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P re fa c i o
La idea de un Tratado de psiquiatría escrito
por numerosos autores y editado por la A m e r i c a n
Psychiatric Press,en un solo volumen, tomó forma
en 1985 en el American Psychiatric Association An-
nual Meeting, en Dallas, Texas. Dos de nosotros
(R.E.H. y S.C.Y.) estábamos trabajando en la pri-
mera edición «The American Psychiatric Press
Textbook of Neuropsychiatry» . Además, al mismo
tiempo, uno de nosotros (J.A.T.) desempeñaba la
función de Presidente de la American Psychiatric
A s s o c i a t i o n. Todos estábamos convencidos de que
sería interesante que nuestra especialidad pudiera
beneficiarse de un Tratado de psiquiatría, comple-
to y de orientación clínica en un sólo volumen, para
uso tanto del psiquiatra clínico como para el resi-
dente de esta especialidad. También queríamos 
diseñar un tratado que sirviera de referencia edu-
cacional estándar para los médicos de otras espe-
cialidades, como los médicos de familia, medicina
interna y neurólogos, así como también un libro
que los estudiantes de medicina pudieran usar tanto
como introducción a la psiquiatría como, como li-
bro de consulta, una vez llegados a la práctica clí-
nica. Usamos el Harrison’s Textbook of Medicine
como modelo, ya que cuando nosotros eramos es-
tudiantes de medicina, residentes y posteriormen-
te en la práctica clínica, lo encontramos valioso y
útil. 

Se hacía evidente que la psiquiatría se había
convertido en un campo tan amplio, que era vir-
tualmente imposible escribir un volumen completo
y enfocado a la clínica, nosotros solos. Llegamos 
a la conclusión de que un libro completo que enfa-
tizara los temas clínicos relevantes y los principios
actuales en psiquiatría, sería ideal. También nos
dimos cuenta de que la mayoría de gente no lee un
Tratado desde la primera a la última página, pero
que consulta periódicamente un capítulo específi-
co o el apartado en que aparece este capítulo, para
obtener información o para buscar particularidades
de un tema específico. De acuerdo con la primera
edición, los capítulos del apartado de trastornos psi-
quiátricos fue diseñado para incluir tanto como fue-
ra posible, sin sobrecargar al lector con detalles irre-
levantes. Para asegurar la exactitud y satisfacer
nuestro objetivo de incluir solamente la informa-
ción más relevante, reunimos un distinguido equi-
po de psiquiatras para la revisión de todo el mate-
rial presentado para incluir en el Tratado. Cada
capítulo fue revisado en profundidad por lo menos
por una de estas personas, además de por los tres
directores de la obra. Los autores mostraron una
considerable flexibilidad y conformidad a las mu-
chas sugerencias que nosotros y nuestro panel edi-
torial hemos hecho con la intención de mejorar
cada capítulo y hacerlo más útil clínicamente. 

Un problema común con los tratados escritos
por varios autores, es la unificación de criterios tan-
to en la redacción como en la estructura de los ca-
pítulos. Para minimizar esta variedad y reducir la
redundancia, suministramos resúmenes a los auto-
res en el inicio del desarrollo del libro y propusi-
mos permitir algunas referencias entre los capítu-
los, por respeto al lector. No queríamos que el lector
X X I
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tuviera que revisar distintos capítulos para obte-
ner información sobre un trastorno o interven-
ción terapéutica específicos. Se permitió la repe-
tición para preservar la fluidez de la información
y para aumentar el interés y el placer de nuestros
lectores. 

Estuvimos muy complacidos por las críticas
que recibimos por la primera edición en el New 
England Journal of Medicine, JAMA, en el A m e -
rican Journal of Psychiatry, y en otras publicacio-
nes. Cada una de estas críticas se refería específi-
camente a los antes mencionados objetivos y
confirmaban que se habían conseguido. También
hemos mantenido un estrecho contacto con mu-
chos de los profesionales que compraron la pri-
mera edición y nos hemos beneficiado de sus co-
mentarios y sugerencias.

La segunda edición se empezó a trabajar en
serio, en 1991. Esta edición representa la culmi-
nación de 3 años de esfuerzo para proveer la más
reciente información en el campo de la psiquia-
tría. Se han añadido nuevos capítulos sobre los 
siguientes temas: factores psicológicos que afec-
tan al estado físico, trastornos facticios y simula-
ción, trastornos de dolor, psicoterapia breve de
orientación dinámica, terapia cognitiva, mujeres 
y psiquiatría y educación psiquiátrica. También
añadimos a 18 nuevos colaboradores y 8 miem-
bros en nuestro equipo de dirección, para asegu-
rar la diversidad del fondo clínico científico y edu-
cacional. Como resultado de esto, esta segunda 
edición resulta un 20% más amplia que la prime-
ra, a pesar de haber dedicado muchísimas horas 
corrigiendo y puliendo los capítulos para asegu-
rarnos de que sólo contenían lo esencial. La rea-
lidad es que desde la primera edición, la base de 
conocimientos en psiquiatría se ha incrementado
considerablemente. 

Igual que en la primera edición, hemos inclui-
do dos apéndices: los criterios diagnósticos de la
cuarta edición del «Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders ( D S M - I V )» * y los ex-
tractos del Glosario de la American Psychiatric
P r e s s, séptima edición. Para nosotros es especial-
mente excitante que la publicación de la segunda
edición del «Tratado de psiquiatría» de la A m e r i-
can Psychiatric Press coincida con la publicación
del DSM-IV y con la séptima edición del «G l o s a-
r i o» (textos que se han incluido en esta obra, for-
malmente por los directores de la misma). 

Estamos agradecidos a muchas personas por su
valiosa colaboración en la segunda edición del «T r a -

* Nota del editor. El autor se refiere al apéndice que figura
en la edición americana y que no puede ser reproducido en la
edición española, por corresponder la propiedad de los derechos
a otra editorial.
tado de psiquiatría de la American Psychiatric
P r e s s» . Ante todo agradecemos a los autores que es-
c r i bieron capítulos excepcionales y que trabajaron
duramente y respondieron con buen humor a nues-
tras muchas sugerencias y críticas a sus capítulos.
Nuestro distinguido equipo de dirección trabajó
duro y muy próximo a nosotros en el diseño de un
segundo volumen enfocado de cara a la clínica y 
a la educación. En particular Herbert Pardes, M.D.
un verdadero líder en el campo, nos proporcionó
un marco conceptual a considerar en la preparación
del libro y nos preparó una estimulante introduc-
ción que ofrece un punto de vista sobre donde se
encuentra la psiquiatría hoy en día y hacia donde
se encamina. 

La colaboración del equipo directivo de la A m e-
rican Psychiatric Press ha sido altamente gratifi-
cante y efectivo en todos los aspectos de este pro-
yecto. Carol Nadelson, M.D., Editor in Chief y Ron
McMillen, General Manager de la American 
Psychiatric Press, nos han prestado un perenne, in-
valuable y profundo soporte de cara al concepto de
organización y contenido del «Tratado de psiquia-
t r í a» . Claire Reinburg, Editorial Director, nos asis-
tió con elementos estructurales clave del libro y
con muchas materias administrativas. Pam Harley,
Managing Director, Books Division, coordinó el
proceso editorial con Greg Kuny, Senior Project
E d i t o r, quien superó el reto de asistirnos linea a li-
nea editando todos los manuscritos. Beverly Cook,
Belinda Josey y Ed Winkleman también nos asis-
tieron en el proceso editorial. Un agradecimiento
especial también para Jane Hoover Davenport, E l e c-
t r o n i c Pre-Press Director, Anne Friedman, E l e c t r o -
nic Pre-Press Manager y Joanie Lefkowitz, P r o d u c -
tion Manager por conseguir que el libro llegara a
tiempo a imprenta. Dick Barders el tenaz y alta-
mente competente Business Manager, nos asistió
con los numerosos requerimientos técnicos y ad-
ministrativos para la publicación de esta edición.
Finalmente, Jon Jensen, Director of marketing, ha
organizado un programa para dar a conocer nues-
tro Tratado en el campo de la psiquiatría a través
de varios elementos promocionales. 

La oficina principal para esta edición se ubicó
en el California Pacific Medical Center, en San
Francisco. Ms. Azrael Simone, se ocupó de la ma-
yoría de la correspondencia y de muchas llamadas
telefónicas de nuestros autores y del equipo direc-
tivo. Agradecemos inmensamente su dedicación y
compromiso en la realización de esta edición. Tam-
bién Katharine Weiser, M.D., nos proporcionó una
invaluable asistencia en la organización durante los
esfuerzos iniciales de planning para la segunda 
edición. 
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Finalmente agradecemos a muchas personas
con trastornos psiquiátricos, a sus familias y a
aquellos de nosotros que hemos dedicado nuestras
vidas cuidando de ellos a través del servicio clíni-
co, de la investigación y de la educación. Estas per-
sonas han proporcionado la inspiración, la motiva-
ción y el conocimiento que se manifiesta en cada
página de este Tratado. 

Robert E. Hales, M.D. 
Stuart C. Yudofsky, M.D. 
John A. Talbott, M.D.



I n t r o d u c c i ó n
La publicación de la segunda edición de The 
American Psychiatric Press Textbook of Psychia-
try ocurre en un momento histórico de transición
de la medicina en general y la psiquiatría en es-
pecial. La reforma del sistema de legislación sani-
taria propuesto por el Presidente y la Sra. Clinton
intenta proporcionar asistencia médica universal
para todos los americanos, lo cual incluye los si-
guientes elementos: 1) un sistema sin fisuras que
proteja a los contribuyentes de los cambios de 
empleo y lugar de residencia; 2) mayor énfasis en
la prevención y medicina primaria; 3) reforma 
fiscal que comprenda una contención en los cos-
tes basándose en fuerzas de mercado, reducciones
en los costes de administración, y reformas de la
malpraxis; y 4) un sistema unificado conducido por
un líder de la comunidad en programas sanitarios,
en contra del dominio de las industrias farma-
céuticas. 

Todos los psiquiatras saben muy bien que el
cambio, incluso la anticipación del cambio, está
asociada con la percepción de vulnerabilidad y la
ansiedad de la espera. Las preocupaciones más im-
portantes de los psiquiatras en la actualidad son:
1) que los cambios propuestos van suficientemen-
te lejos como para asegurar que los recursos son
adecuados para valorar y tratar las condiciones psi-
quiátricas de todos los pacientes; 2) que el trata-
miento psiquiátrico estará respaldado al mismo ni-
vel que otras especialidades médicas, y 3) que se
reconocerá que los psiquiatras ofrecen una e s p e c i a -
lidad y disciplina médico sanitaria unica y diferen-
ciada, que no debe ser gratuitamente desplazada
con intenciones de contención de costes. 

Además, en la actualidad el lugar de la psiquia-
tría se halla descolocado debido a la reciente dis-
minución de reclutamiento en este terreno. El pun-
to álgido del reclutamiento en psiquiatría fue en
1969, cuando el 12 % de los médicos recién licen-
ciados iniciaron sus programas de especialización
en psiquiatría. En los años setenta, el número de
residentes de psiquiatría disminuyó en picado, y ha-
c ia el final de los ochenta, se alcanzó el mínimo
del 3 % de recién licenciados en medicina en pro-
gramas de formación psiquiátrica. P o s t e r i o r m e n t e ,
hasta 1989, la tendencia fue ascendente hasta al-
canzar aproximadamente el 6 %, pero desde 1989
hasta la actualidad, ha experimentado otro descen-
so del 40 % en aquellos graduados de universida-
des americanas que eligieron especializarse en psi-
quiatría. 

La reducción de graduados de universidades
americanas en programas de residencia en psiquia-
tría ha provocado muchas especulaciones acerca de
los factores que pueden subyacer a esta situación.
Dichas especulaciones incluyen discentivos econó-
micos, ya que las ganancias de los psiquiatras son
algo inferiores de las de otras especialistas que co-
bran cantidades relativamente altas por realizar
ciertas técnicas o interpretar ciertos test. Otros
apuntan hacia una reciente publicidad negativa
contra la psiquiatría que ha dado como resultado
una disminución de la credibilidad de la materia.
Estos problemas de imagen incluyen la publicación
X X V
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de algunos casos escandalosos de abuso sexual de
pacientes por parte de psiquiatras, así como explo-
tación física de pacientes por parte de ciertas cade-
nas privadas de hospitales psiquiátricos. 

Sin lugar a dudas, la estigmatización histórica
de las personas mentalmente enfermas se extien-
de a aquellos de nosostros cuya profesión es devo-
ta a cuidar de ellos. Un ejemplo claro es el actual
brote de películas que retratan a los psiquiatras
como personajes perversos, depredadores psicopá-
ticos de los enfermos mentales y otros. Estos re-
tratos de película no son más que el típico patrón
de Hollywood de construcción simplista del «h o m-
bre de paja» unidimensional para emplear en esce-
nas en las que los «chicos buenos» se enfrentan a
l o s «chicos malos» . Para situar con cierta perspec-
tiva la actual imagen distorsionada del psiquiatra
basta con ir 30 ó 40 años atrás en la historia de la
cinematografía de los Estados Unidos para mostrar
como diferentes minorías étnicas eran retratadas
como los «chicos malos» . Desafortunadamente, los
actuales retratos del psiquiatra afectan la percep-
ción pública de la psiquiatría y probablemente no
sólo disuade a los jóvenes médicos de escoger la psi-
q u i a t r í a como especialidad, sino que además desa-
nima a personas con enfermedades mentales a bus-
car su ayuda. 

En mi introducción a la presente edición del
Textbook of Psyquiatry, he criticado intencionada
y paradójicamente algunos de los desafíos, crisis,
y problemas que frecuentemente afectan al terre-
no de la psiquiatría de manera que el desenfrenado
entusiasmo hacia nuestra especialidad que ahora
pueda demostrar no debe interpretarse erroneamen-
te como un optimismo ciego o como lejos de la rea-
lidad de los asuntos, preocupaciones y crisi que día
a día afectan a psiquiatras, estudiantes, pacientes,
y colegas de otras disciplinas médicas o de salud
mental. No opongo mi reconocimiento y aprecia-
ción de estas realidades, de todas maneras creo que
la psiquiatría está, en un momento especialmente
histórico, de poderoso equilibrio y preparación para
crecer y asumir un papel importante en la medici-
na del futuro. 

El objetivo, sustancia, y gran calidad de la se-
gunda edición de este libro de texto son una corro-
boración viva y tangible de mi declaración optimis-
ta. Incluso la más crítica revisión del contenido y
los capítulos seleccionados de la segunda edición
da evidencias de las razones de mi optimismo so-
bre el futuro de la psiquiatría; tanto la sustancia
de nuestra especialidad como el marco teórico y
conceptual están reflejados en el interior de la obra. 

Primero, toda la extensión de la psiquiatría mo-
derna se contempla en 45 capítulos que fueron se-
leccionados cuidadosamente de areas de nuestra es-
p e c i a l i d ad que merecen el amplio enfoque que
reciben en cada uno de ellos. De la neurociencia 
y la genética, a la epidemiología y la ética, de las
mujeres y la psiquiatría a la psiquiatría cultural; de
las teorías de la mente y la fisiopatología a la anam-
nesis psiquiátrica, la terapia familiar y la terapia de
grupo; de la esquizofrenia, los trastornos del humor
y la ansiedad a la psiquiatría comunitaria, la admi-
nistración en psiquiatría, y la educación psiquiá-
trica; del laboratorio y las pruebas diagnósticas en
psiquiatría, los trastornos sexuales y del sueño, a la
psicofarmacología, la terapia cognitiva e hipnosis
–la riqueza y emoción de la psiquiatría y de ser psi-
quiatra se reflejan claramente–. Y pregunto al lec-
tor, qué puntos en relación a la medicina, la salud
pública, la condición humana pueden ser más rele-
vantes que los asuntos relacionados con el creci-
miento normal y el desarrollo, las teorías de la
mente y la fisiopatología, o los asuntos en relación
a los estados difuncionales como los trastornos de
la ansiedad, los trastornos de la personalidad, el
abuso de alcohol y otras sustancias, el suicidio y la
violencia? Además, los capítulos de tratamientos
psiquiátricos, que incluyen un capítulo extenso y
meticuloso de psicofarmacología y tratamiento
electroconvulsivo, el capítulo de psicoterapias psi-
codinámicas, y los capítulos de terapia de familia
y el tratamiento de los niños y los adolescentes,
todos demuestran de forma convincente la racio-
nalidad, humanidad, y la eficacia del armamento
terapéutico psiquiátrico. Anticipándome a los de-
tractores y los escépticos de nuestro terreno, pongo
estos capítulos como lo que yo considero evidencia
sólida de la actual y futura viabilidad y vitalidad de
nuestra especialidad.

Las preocupaciones actuales de las bases finan-
cieras de la medicina, las fustraciones inherentes
a la buracracia del gobierno, los asuntos que pro-
ducen el miedo al desplazamiento de los psiquia-
tras por otros especialistas, e incluso las divagacio-
nes de la percepción pública de la psiquiatría,
palidecen ante la comparación con los recientes
progresos en nuestro campo y nuestro potencial fu-
turo. Yo anticipo que el actual descenso en las so-
licitudes de estudiantes de medicina americanos
para programas de educación psiquiátrica se inver-
tirá. Apuntando a aquellas universidades en las que
un número de estudiantes desproporcionado esco-
gen psiquiatría. Los currícula que tienen éxito en
inspirar a los estudiantes en psiquiatría les demues-
tra el excesivo dolor y malestar asociados con los
trastornos psiquiátricos y enfatizan la carga social
y fiscal que estas condiciones exigen. Los progra-
mas educacionales presentan los datos sólidos que
han sido obtenidos en las condiciones biopsicoso-
ciales asociadas con las causas de las enfermeda-
des psiquiátricas, y demuestran claramente cómo
este conocimiento ha sido traducido recientemen-
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te en tratamientos psiquiátricos efectivos. Por
ejemplo, el National Mental Health Advisory
C o u n c i l describió recientemente un 80 % de éxito
de tratamiento en los trastornos de pánico, una tasa
de éxito que es paralela a la de los trastornos bi-
polares. También, el C o u n c i l, registró una tasa de
éxito del 65 % en el tratamiento de la depresión, y
un 60 % en el de la esquizofrenia y trastornos ob-
sesivos-compulsivos. Los resultados del C o u n c i l
indican que estas tasas de éxito son comparables o
superan aquellas de otros tratamientos médicos,
como tratamientos para enfermedades cardiovas-
culares o infecciosas. En términos económicos, los
líderes académicos y del gobierno han estimado
que sólamente el litio ha ahorrado a la economía
de los EEUU decenas de billones de dólares desde
1970, una suma que es superior que la inversión
en el National Institute of Mental Health d u r a n-
te todos los años de su existencia. 

En el resto de esta introducción, utilizaré mues-
tras de la presente edición del The American Psy-
chiatry Press Textbook of Psychiatry para descri-
bir un marco conceptual que creo encaja con el
momento que nuestra especialidad ha disfrutado
durante la última década y proporciona las bases
de la psiquiatría que prometen un futuro potencial
de líder en la medicina y servicio a la sociedad. Este
libro se beneficia del hecho que dos de sus direc-
tores, Dr. Robert E. Hales y Stuart C. Yudofsky,
son psiquiatras académicos que han ocupado sus
carreras en plazas de hospitales generales. Ambos
han entregado sus esfuerzos a vigorizar y conducir
la reemergencia de la neuropsiquiatría a través de
la edición de The Journal of Neuropsychiatry y The
Clinical Neurosciences y el libro de bolsillo de esta
obra, The American Psychiatryc Press Textbook
of Psychiatry. Dr. J. Talbott es un psicoanalista que
se centra en el cuidado y tratamiento de personas
con trastornos psiquiátricos severos, incluyendo
esquizofrenia. Estudió los efectos de la esquizo-
frenia en familias así como el papel de los factores
sociales en los trastornos psicóticos. Dr. Talbott
es e d i t o r - i n - c h i e f de la revista Hospital and Com-
munity Psychiatry. Cada autor de este libro se
identifica personal y profundamente como médi-
co y tiene un estricto sentido de la responsabilidad
sobre aquellos individuos discapacitados debido a
enfermedades psiquiátricas o neuropsiquiátricas. 

La priorización por parte de los autores del pa-
radigma médico es evidente en su aproximación
conceptual en esta obra tal como queda represen-
tado en la organización del texto, por la elección
de los tópicos en los que se hace especial énfasis,
por la selección de los autores de cada capítulo, y
por el específico contenido de cada uno de ellos.
Espero que esta concepción será de utilidad tanto
para los psiquiatras como para los pacientes en un
futuro próximo. Emplearé «fotografías instantá-
n e a s» como ejemplos del texto de la obra para ilus-
trar lo que creo que es este marco conceptual. 

A lo largo del presente siglo hemos presencia-
do una evolución en la psiquiatría, especialmente
a nivel de conceptos teóricos que secuencialmen-
te han ido dominando épocas específicas. Ejemplos
incluyen el psicoanálisis y la psiquiatría psicodi-
námica, la psiquiatría comunitaria, y la psiquiatría
psicofarmacológica. Es una virtud de nuestra es-
pecialidad el poder seleccionar de cada era aquello
que creemos es válido o útil, y el poder alterar o
adaptar los conocimientos, habilidades y teorías
«a n t i g u a s» a los nuevos datos y técnicas para per-
mitirnos ayudar mejor a nuestros pacientes, fami-
lias y sociedad. El concepto biopsicosocial de los
trastornos psiquiátricos ha demostrado, desde su
definición por Arthur Meyer, a principios de siglo,
una conceptualización útil que describe el común
ir y venir de la biología, la psicología y los ele-
mentos sociales para la prevención, el diagnóstico
y el tratamiento de los trastornos psiquiátricos. 

En la era actual, estamos volviendo a las cien-
cias básicas para ahondar más en los aspectos ge-
néticos y moleculares de las emociones y los com-
portamientos normales y disfuncionantes que el
actual paradigma biopsicosocial implica de forma
convencional. La biología y la genética molecular,
así como la inmunología han ido aumentando su
importancia progresivamente en el conocimiento
y tratamiento de los pacientes con enfermedades
mentales. Por ello me complace que los editores
hayan escogido un elegante capítulo sobre funda-
mentos neuropsiquiátricos de la psiquiatría por Ste-
ven E. Hyman, M.D.; y Joseph T. Coyle, M.D. para
iniciar el libro. En este capítulo en el que se desa-
credita la separación histórica y deletérea cartesia-
na del cuerpo y de la mente, los autores revisan ini-
cialmente la anatomía funcional de la neurona y, a
continuación describen las propiedades que permi-
ten a las neuronas llevar a cabo el proceso de in-
formación y la señalización. Los autores propor-
cionan una visión general de los neurotransmisores
y receptores; La neuroanatomía expresada median-
te el funcionamiento de las neuronas en el nucleo
reticular; y de la última información sobre amino-
ácidos como GABA, glutamato y endorfinas. Pos-
teriormente, los autores proporcionan una exégesis
de la neurobiología molecular haciendo hincapié en
la genética molecular. Este capítulo me pareció ser
u n a «pequeña joya» , y lo recomiendo especialmen-
te a los estudiantes de medicina no solo como un
ejemplo de producto de psiquiatras ejemplares que
además son científicos, así como una atractiva an-
ticipación de cómo se desarrollará la psiquiatría en
la próxima década. Este capítulo no sólo servirá
como estimulante punto de partida sino t a m b i é n
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como centro unificador alrededor del que la psi-
quiatría del futuro se centrará y del que se deriva-
rán las nuevas tendencias. Mi opinión es que las
ciencias básicas tendrán cada vez más impacto en
la psiquiatría, y que ahora tenemos las herramien-
tas y técnicas para acceder de forma científica a
aquello que desde hace tiempo sabemos y hemos
sospechado, que no solamente las actividades 
biológicas cerebrales afectan profundamente las
emociones y el comportamiento, sino que el com-
portamiento modifica la función cerebral. Este co-
nocimiento progresivo no afecta unicamente la psi-
quiatría, pues tiene implicaciones profundas en la
medicina en general. Esta situación arrastra nues-
tro terreno de forma indeleble en la compleja trama
de la medicina. 

Esta claro desde el punto de vista de la organi-
zación y contenido de este libro que los directores
y la mayoría de los autores están de acuerdo con los
conceptos anteriormente citados sobre el lugar cen-
tral que la psiquiatría moderna debe ocupar en la
medina moderna, con la estimulación derivada de
la investigación de ciencias básicas. Me complace
que la sección I del libro, el primer capítulo, los fun-
damentos neuropsiquiátricos, vaya seguido direc-
tamente de un capítulo sobre genética por Ronald
O. Rieder, MD.; Charles A. Kaufmann, M.D.; y
James A. Knowles, M.D.; y posteriormente un ca-
pítulo pivote por Jack D. Burke, Jr., M.D.; M.P.H.
y Darrel A. Regier, M.D., M.P.H. Los estudiantes
de medicina, residentes en psiquiatría y los psi-
quiatras en ejercicio, pueden beneficiares especial-
mente de la visión general en métodos epidemio-
lógicos ofrecidos en este tercer capítulo, en el que
se simplifican conceptos clave que son críticos para
la comprensión e interpretación de la literatura
científica. Aproximaciones fundamentales a la in-
vestigación científica en psiquiatría, que incluyen
estudios longitudinales prospectivos, estudios caso-
control, sesgos, y toda la variedad de métodos ex-
perimentales, se revisan antes de ofrecer la visión
general de los puntos y avances en epidemiología
psiquiátrica de mayor importancia. Al leer este ca-
pítulo en tandem del de fundamentos en neuropsi-
quiatría me he encontrado a mí mismo pisando las
huellas que los científicos dejaron a lo largo del
siglo pasado. Estos avances han construido unos
fundamentos firmes y han labrado el camino de
oportunidad para el futuro de nuestra materia. 

Es importante llegados a este punto enfatizar y
reenfatizar que ni esta obra ni nuestra ciencia debe
ser seducida ni impresionada por la neurociencia
como para negar un sentido de autocrítica o de-
sestimar otras perspectivas válidas en nuestro te-
rreno. Es apropiado por tanto, que el capítulo de
epidemiología de las enfermedades mentales, que
incorpora una larga sección de diseño experimen-
tal, esté seguida por capítulos sobre el crecimien-
to y desarrollo normal y sobre teorías de la mente
y psicopatología. Estos últimos capítulos están es-
critos por líderes académicos que son psicoanalis-
tas. Una revisión cuidadosa de estos capítulos no
sólo revela, por ejemplo, que mucho del entendi-
minto psicoanalítico y psicodinámico es compati-
ble con la neurociencia, sino que dicho entendi-
miento es un complemento importante para los
hallazgos de la ciencia básica, sin cuyas piezas el
rompecabezas de las enfermedades mentales no po-
dría encajar. 

Yo insto al lector a fijarse en cómo los hechos
y conceptos desarrollados en estos dos capítulos
pueden aplicarse esencialmente a cualquier otro
capítulo del libro. Creo que es especialmente im-
portante para estudiantes de medicina y médicos
no psiquiatras leer los capítulos 4 y 5, y posterior-
mente familiarizarse con los capítulos de alcohol
y abuso de otras drogas psicoactivas (cap. 11), fac-
tores psicológicos que afectan enfermedades mé-
dicas (cap. 15), trastornos somatomorfos (cap. 16),
y trastornos del dolor (cap. 26). Estos capítulos no
sólo le ayudarán a un correcto diagnóstico y trata-
miento en una proporción importante de sus pa-
cientes, sino que además obtendrá un convenci-
miento y certeza de que la psiquiatría debe ocupar
un lugar central en la medicina. 

Como un aspecto único de esta imbrincada re-
lación entre la psiquiatría y el resto de especiali-
dades médicas, llamo la atención del lector sobre
el capítulo de los factores psicológicos que afectan
las enfermedades médicas (cap. 15). Los autores ase-
veran en su introducción que la probabilidad que
los factores psicológicos y los trastornos psiquiá-
tricos afecten el curso clínico de la enfermedad ya
no es controvertido ni un tema a debatir seria-
mente. Continúan diciendo que los trastornos psi-
quiátricos pueden afectar adversamente el pronós-
tico y duración de la estancia de pacientes en
hospitales generales, y documentan el aumento de
la tasa de morbilidad hallada en pacientes de con-
sultas médicas externas que están deprimidos. Los
autores afirman que en ciertas situaciones una in-
tervención psiquiátrica a tiempo en pacientes de
medicina puede mejorar el ajuste psicosocial e in-
cluso su supervivencia. Incluso estos datos son
eclipsados por investigaciones que documentan que
fumar tabaco, la obesidad, el alcohol, la dependen-
cia a drogas, los contactos sexuales de riesgo, las
conductas arriesgadas y la violencia son las princi-
pales causas de muerte prematura y morbilidad se-
xual en los EEUU y el resto del mundo.El hecho de
que este comportamiento humano juegue un papel
clave en estas condiciones devastadoras no sólo su-
braya la importancia de la perspectiva psiquiátrica
en la mayoría de condiciones médicas importante s ,



I N T R O D U C C I Ó N X X I X
sino que inyecta un mensaje de esperanza de que
las terapias conductuales tienen un potencial pre-
ventivo de gran alcance. Gracias a la preparación
multidimensional de los psiquiatras en medicina
clínica, neurobiología, psicodinámica, estudios so-
ciales e interpersonales, el psiquiatra está situado
de forma única entre el resto de profesionales de la
medicina para asumir una posición clave en in-
vestigación prevención, asesoramiento y trata-
miento de estos problemas. Los capítulos de la obra
acerca de psiquiatría y ley (cap. 38), psiquiatría y
ética (cap. 39), mujeres y psiquiatría (cap. 40), psi-
quiatría cultural (cap. 41) psiquiatría geriátrica
(cap. 42) y psiquiatría comunitaria y preventiva
(cap. 43) suponen también un testimonio de la am-
plitud y rango multidimensional del terreno de la
psiquiatría. 

En la época actual de inestable transición de la
medicina, es muy difícil encontrar psiquiatras que
no estén emocionalmente e intelectualmente es-
timulados, desafiados y satisfechos por la realiza-
ción de su labor. En conclusión, creo que la se-
gunda edición de The American Psychiatric Press
Textbook of Psychiatry refleja de forma clara y pre-
cisa nuestro campo a un alto nivel en concepto de
su integridad y potencia para ayudar a los indivu-
duos y la sociedad. El libro, además augura un te-
rreno de promesa y potencial para futuras contri-
buciones. Creo firmemente que los diversos
problemas y crisis que han sido previamente men-
cionados en la presente introducción serán relega-
dos a triviales gracias al contexto de un terreno
productivo que avanza rápidamente y que irradia
las ideas y las promesas aludidas tanto en esta
breve introducción como en el corazón de la obra. 

Herbert Pardes, M.D. 
Vice President for Health Sciences and 
Dean of Faculty of Medicine, Columbia University 
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Neurociencia y psiquiatría
Steven E. Hyman, M . D .

Josep T. Coyle, M . D .
Los avances en las investigaciones del cerebro se
han sucedido con un ritmo rápido y creciente du-
rante los últimos veinte años y han alcanzado un
punto en que la neurociencia puede considerarse
justificadamente como el fundamento biomédico
de la psiquiatría. El crecimiento logarítmico de
nuestra comprensión de la organización y el fun-
cionamiento del cerebro ha hecho posible empezar
a analizar la conducta a nivel molecular. Estos
avances han permitido la explotación fructífera de
metodologías experimentales y diagnósticas cen-
tradas en el cerebro como la resonancia nuclear
magnética, la tomografía por emisión de positro-
nes y el análisis topográfico de la actividad eléc-
trica cerebral, para caracterizar irregularidades es-
tructurales, metabólicas y electrofisiológicas en
cerebros de pacientes psiquiátricos. Además, los
avances paralelos en genética humana y en biolo-
gía molecular nos permitirán definir las bases ge-
néticas de las enfermedades hereditarias del com-
portamiento, y fundamentalmente, determinar los
mecanismos moleculares y celulares responsables
de estos trastornos. Estos desarrollos están redu-
ciendo progresivamente la separación cartesiana
entre mente y cerebro, mejorando nuestra capaci-
dad para correlacionar la experiencia mental con
los procesos cerebrales. 

La investigación en el campo de la neurocien-
cia ofrece importantes oportunidades a la psiquia-
tría por su aplicación a la asistencia de los pacien-
tes y, a largo plazo, porque aumenta la compren-
sión de la experiencia y del comportamiento hu-
manos. Por ello, es esencial para la psiquiatría
aprovechar esta área de conocimiento de rápida evo-
lución. Por consiguiente, la intención de este capí-
tulo es revisar los aspectos moleculares y celulares
de la investigación en neurociencia. No es posible,
por limitación de espacio, tratar en profundidad la
totalidad de los avances en la investigación del ce-
rebro. Por tanto, hemos preferido abordar los temas
principales y las estrategias más destacadas de la in-
vestigación en neurociencia, que afectan directa-
mente a la psiquiatría. Esperamos que este estudio
servirá como fundamento para entender el cuerpo
de conocimientos actuales y para evaluar crítica-
mente los progresos futuros en esta rama de la cien-
cia, así como su utilidad para los psiquiatras. 

@ A NATOMÍA FUNC I O NAL DE 

LA NEURO NA

La neurona es una célula altamente especializada,
tanto anatómica como bioquímicamente, para lle-
var a cabo la función de procesamiento de la in-
formación. En el sistema nervioso hay cientos de
tipos de neuronas, cada una de las cuales se ocupa
de funciones especializadas. A diferencia de mu-
3
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Figura 1-1. Representación esquemática de una neurona. Un canal l i g a n d - g a t e d, posiblemente un receptor de gluta-
mato, se muestra permitiendo la entrada de Na+ en el cuerpo de una neurona. Si el equilibrio de cargas positivas y ne-
gativas es adecuado para despolarizar la neurona hasta llegar al umbral en la región del axón proximal o el engrosa-
miento del axón, los canales de intercambio iónico de Na+ se abrirán, generando así un potencial de acción. El potencial
de acción se propaga a lo largo del axón debido a la apertura secuencial de los canales Na+. Cuando el potencial de ac-
ción invade la terminal presináptica, los canales de intercambio iónico de Ca+ + se abren, y la entrada de Ca+ + causa una
liberación de neurotransmisores (ver exposición en el texto). La repolarización de la neurona es el resultado de la aper-
tura en rápida sucesión de los canales de intercambio iónico de K+ después de la entrada de Na+.
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chos tipos de células, como las que constituyen el
hígado, la epidermis o el sistema hematopoyético,
que son capaces de realizar la división celular du-
rante toda la vida del individuo, el alto grado de es-
pecialización de la neurona generalmente le impi-
de llevar a cabo la división celular una vez esta
célula es completamente madura. Esta incapacidad
de la mayoría de las neuronas de experimentar una
mitosis, influye de forma evidente en la irreversi-
bilidad de las lesiones del sistema nervioso.

La neurona puede dividirse en cuatro compo-
nentes distintos: el cuerpo celular o soma, las den-
dritas, el axón y las sinapsis (ver Figura 1-1). En el
soma de la neurona tiene lugar la síntesis de prác-
ticamente todas las proteínas y otros componentes
estructurales. Situado en el soma se encuentra el
núcleo, que contiene el material genético en forma
de ácido desoxirribonucleico (ADN). La informa-
ción para la síntesis de proteínas está codificada
por los genes que contiene el ADN: esta informa-
ción genética se lee mediante un proceso llamado
transcripción en el cual el ADN sirve de plantilla
para la síntesis del ácido ribonucleico (ARN). Las
primeras transcripciones de ARN que resultan se
procesan y dan lugar al ARN mensajero (ARNm),
que se exporta del núcleo al citoplasma del soma.
Allí, el ARNm se traduce en proteínas gránulos lla-
madas ribosomas. La rica concentración alrededor
del núcleo de este sistema de síntesis de proteína
a través del ARNm explica la presencia de la 
« s u stancia de Nissl», que se observa en el soma de
las neuronas del tejido cerebral al emplear tincio-
nes vitales. La síntesis de proteínas ocurre mayo-
ritariamente en el soma, pero los ribosomas acti-
vos se han detectado recientemente en dendritas,
lo cual aumenta la posibilidad de que exista un
control local de síntesis de proteínas por estímulo
neuronal. 

El tamaño del soma neuronal es aproximada-
mente proporcional a la extensión de las proyec-
ciones de las dendritas y de los axones. Hay que
destacar que el soma tan sólo contiene un porcen-
taje muy reducido de volumen neuronal; la parte
principal del volumen celular se distribuye entre
el axón y el árbol dendrítico. Por esta razón, los re-
querimientos metabólicos y sintéticos del soma
neuronal son inmensos, ya que el soma neuronal
nutre al resto de la neurona. Los materiales sinte-
tizados en el interior del soma son transportados
a lo largo de los axones y las dendritas por trans-
porte axoplasmático para reemplazar los compo-
nentes inactivados. Por el contrario, los productos
de desecho de las proteínas metabólicas y estruc-
turales de los axones y las dendritas, se transpor-
tan en sentido inverso hacia el cuerpo celular para
ser catabolizados. 

El axón es una fina extensión tubular del cuer-
po celular por el que circulan impulsos eléctricos
hacia la terminación nerviosa. La neurona emite
solamente un axón, cuya longitud varía desde
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menos de un milímetro en las interneuronas, hasta
más de un metro en las neuronas motoras que iner-
van las extremidades. El axón, cuando se acerca a
su campo de inervación, puede ramificarse en di-
versos grados, dependiendo del número de neuro-
nas con las que establezca sinapsis. Algunas neu-
ronas pueden tener uniones sinápticas muy
específicas y restrictivas, mientras que los axones
de otras neuronas, como los de las neuronas dopa-
minérgicas nigrostriadas, pueden ramificarse para
conectar con millones de neuronas en su zona ter-
minal de inervación. 

Las dendritas son extensiones tubulares múlti-
ples del cuerpo celular neuronal que sirven de es-
tructura primaria para la recepción de uniones si-
nápticas procedentes de otras neuronas. (Algunas
neuronas, como las células Purkinje en el cerebe-
lo y algunos componentes del sistema reticular del
tronco del cerebro, que poseen funciones integra-
doras, poseen «á r b o l e s» dendríticos muy extensos
que reciben input sináptico de miles de neuronas.
La sinapsis es una estructura especializada en la
que la terminación nerviosa de una neurona se
pone en contacto con la parte receptora de la neu-
rona adyacente; generalmente, la transmisión se
consigue por mensajeros químicos llamados neu-
rotransmisores, pero en algunos casos puede tra-
tarse de mensajeros eléctricos. 

La sinapsis consiste en una evaginación de las
regiones terminales del axón denominada botón
terminal, que está finamente sujeta a la membra-
na dendrítica de la neurona adyacente por contac-
tos especializados. La membrana dendrítica de la
sinapsis es muy rica en receptores que responden
al neurotransmisor liberado por el botón terminal.
El propio botón terminal contiene numerosas es-
tructuras celulares que le permiten mantenerse re-
lativamente independiente a nivel metabólico y
funcional del cuerpo celular neuronal. Así pues,
contiene mitocondrias (unidades energéticas de la
celula que generan ATP (adenosín 5’ -trifosfato) a
partir del metabolismo de la glucosa), enzimas im-
plicados en la síntesis y en la degradación del neu-
rotransmisor y vesículas de almacenamiento que
mantienen importantes concentraciones de neu-
rotransmisor en estado protegido. Cuando el teji-
do cerebral se homogeniza cuidadosamente en una
solución isotónica de sacarosa, la sinapsis con el
botón terminal y la membrana postsináptica ad-
yacente especializada se separan del resto para for-
mar sinaptosomas. Estas estructuras se han utili-
zado para estudiar aspectos bioquímicos de la
neurotransmisión sináptica del cerebro. 

La propiedad fundamental de todas las neuro-
nas es la naturaleza excitable de su membrana, que
les confiere la capacidad de generar y transmitir
una onda de despolarización electroquímica. Esta
propiedad deriva de la naturaleza especializada de
la membrana neuronal, que mantiene un gradien-
te de voltaje y posee canales de iones sensibles al
voltaje. Dos tipos de proteínas son mayoritaria-
mente responsables de la regulación de iones y por
tanto del voltaje de la membrana neuronal. Estos
son las bombas iónicas y los canales de sodio vol-
taje. Basándose en la clonación molecular que tie-
nen codificada algunas de estas bombas iónicas y
canales de sodio voltaje, parece ser que cada uno
representa una familia de genes que deriva de su
gen ancestral común. Aún más importante, la clo-
nación molecular ha iniciado una era de estructu-
ra y análisis detallados de la actividad que muy
probablemente conducirá a la creación de fárma-
cos neuroactivos más eficaces. 

Las bombas críticas para establecer el gradien-
te fisiológico de iones que se encuentran a lo largo
de la membrana neuronal son una bomba de ATP-
dependiente, la ATPasa que extrae dos iones de
N a+ por cada ion de K+ que entra; y bombas que ex-
traen Ca+ + de la neurona. Durante los descansos,
hay altas concentraciones de Na+ y Cl– fuera de la
neurona y una concentración relativamente alta de
K+ dentro de la neurona. La fuente principal de
carga negativa dentro de la neurona proviene de
aminoácidos de carga negativa. La membrana se
polariza en su totalidad con una diferencia de vol-
taje a lo largo de la membrana de aproximadamente
–70mV, en comparación con el exterior de la neu-
rona. Esto se llama el potencial de descanso de la
m e m b r a n a.

Cuando la membrana neuronal se despolariza
hasta llegar a aproximadamente –35mV, se produ-
ce un «potencial de acción» que representa a la ac-
tividad de «d i s p a r o» de la neurona, y es el meca-
nismo fundamental de la estimulación neuronal.
Concretamente, a medida que el interior de la neu-
rona se vuelve positivo, los canales especializados
de sodio voltaje se abren, lo que permite que más
iones positivos entren en la neurona (Figura 1-1).
El potencial de acción representa la extensión de
la despolarización por la apertura vectorial de los
canales de sodio. Debido a que cada canal de Na+

que se abre en sucesión proporciona la carga posi-
tiva para que el siguiente segmento del axón al-
cance el umbral para abrir sus canales de Na+, el
potencial de acción es autorregenerador y una vez
ha empezado, se propaga a lo largo del axón sin pro-
blemas. Al llegar al terminal presináptico, el po-
tencial de acción causa la apertura de los canales
de Ca+ + voltaje que se encuentran allí (denomina-
dos canales de Ca+ + tipo N, en contraposición con
los canales Ca+ + tipo L, bloqueados por los blo-
queantes de canales de Ca+ + tipo verapamino uti-
lizados en la clínica). El Ca+ + entra e inicia una
serie de procesos bioquímicos complejos pero 
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rápidos que causan una fusión de las vesículas con-
tenedoras de neurotransmisores con la membrana
presináptica y por tanto liberan su contenido en la
sinapsis, permitiendo una transmisión sináptica.
Debido a que la entrada de la carga positiva despo-
lariza la membrana, acercando así la neurona al um-
bral para «d i s p a r a r» un potencial de acción, los re-
ceptores de neurotransmisores que permiten la
entrada de cationes como Na+ o Ca+ + son excitado-
res y los que causan la entrada de aniones como Cl–,
o la salida de cationes, como K+, son inhibidores. 

Las dendritas suman continuamente todos los
potenciales de las aferencias excitadoras e inhibi-
doras, para determinar si la neurona generará o no
un potencial de acción. La organización espacial
de la inervación de la neurona no es casual sino
que está altamente organizada. Las aferencias ex-
citadoras están generalmente concentradas en el
extremo distal de las dendritas, mientras que las
aferencias inhibidoras están localizadas principal-
mente en el extremo proximal de las dendritas y
alrededor del soma. Esta distribución espacial sig-
nifica que las aferencias inhibidoras tienen un
papel predominante al determinar si una neurona
generará o no, un potencial de acción. Debido a que
el potencial de acción es autorregenerador, la de-
cisión de «d i s p a r a r» un potecial de acción es un
proceso de todo o nada, y cuando el equilibrio se
decanta hacia la despolarización adecuada en la re-
gión del axón proximal, donde la densidad de los
canales de sodio es alta, se genera un potencial de
acción (Figura 1-1). 

@  N E U ROT R A N S M I S O R E S

Aunque no suele apreciarse, cabe recordar que la
psiquiatría, especialidad médica que se ocupa de
muchos aspectos de la comunicación, fomentó la
mayor parte de las primeras investigaciones sobre
los mecanismos de la comunicación química entre
las neuronas. Debemos señalar que la existencia
de neurotransmisores cerebrales fue propuesta por
primera vez con la hipótesis de que la esquizofre-
nia sería el resultado de una anomalía del meta-
bolismo del neurotransmisor adrenalina, por lo que
se generaría un metabolito psicomimético, el adre-
nocromo. Aunque esta hipótesis finalmente no
pudo probarse, al principio de los años sesenta pro-
movió numerosos estudios para caracterizar la dis-
posición metabólica de las catecolaminas cerebra-
les. Más recientemente, esta estrategia de estudio
de la comunicación neuronal en el cerebro ha con-
ducido a la identificación de un conjunto rápida-
mente creciente de sustancias que actúan como
neurotransmisores. Así pues, a mediados de los 
TABLA 1-1. CRITERIOS QUE DEBE CUMPLIR UN NEURO-
T R A N S M I S O R

1 . La neurona contiene la sustancia.*
2 . La neurona sintetiza la sustancia.*
3 . La neurona libera la sustancia en la despolarización.*
4 . La sustancia es fisiológicamente activa en las 

n e u r o n a s .*
5 . La respuesta fisiológica postsináptica a la sustancia es

idéntica a la del neurotransmisor liberado por la neu-
rona. 

* Todas las sustancias enumeradas en las tablas 1-2 y 1-3 cumplen
con este criterio.

años sesenta se creía que sólo un reducido número
de sustancias satisfacían el criterio de neurotrans-
misores cerebrales «p u t a t i v o s» . El término putati-
vo se refiere al hecho de que es muy difícil satisfa-
cer todos los criterios para que una sustancia se
considere sin lugar a dudas un neurotransmisor ce-
rebral (ver Tabla 1-1). Durante la última década, el
número ha crecido aproximadamente diez veces
(ver una lista parcial en las Tablas 1-2 y 1-3). Ade-
más, actualmente disponemos de un dato convin-
cente y es que la mayoría de neuronas liberan más
de un neurotransmisor, a menudo una pequeña mo-
lécula neurotransmisora y uno o más péptidos. 

La siguiente exposición se centra en ejemplos
representativos de los dos tipos principales de neu-
rotransmisores en el cerebro: a) los neurotransmi-
s o r e s «c l á s i c o s» como la adrenalina, que se sinte-
tizan localmente en las terminaciones nerviosas,
y b) los neurotransmisores neuropéptidos como la
beta-endorfina, que se sintetizan en el soma neu-
ronal. Para un estudio detallado, ver Nestler (1993)
y Cooper et al. (1991). 

C a tecolaminas 

El sistema de neurotransmisores mejor estudiado
desde el punto de vista de la síntesis, el almacena-
miento, la liberación y el metabolismo, es el sis-
tema catecolaminérgico. Los principios estableci-
dos para la neurotransmisión catecolaminérgica
periférica y central tienen una aplicabilidad gene-
ral al resto de los sistemas de neurotransmisores
clásicos. Los neurotransmisores catecolaminérgi-
cos comprenden la dopamina, la noradrenalina y la
adrenalina. Aunque cada uno de ellos actúa como
neurotransmisor diferenciado en los sistemas neu-
ronales específicos del cerebro, todos ellos forman
parte de una misma ruta biosintética (Figura 1-2).
Las enzimas responsables de la síntesis de cateco-
laminas se sintetizan en el soma de la neurona y
se transportan a lo largo del axón hasta los termi-
nales presinápticos. Las neuronas que usan dopa-
mina como neurotransmisor poseen las primeras
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TABLA 1-2. N E U R O T R A N S M I S O R E S «C L Á S I C O S »

A c e t i l c o l i n a Ácido aspártico
Histamina Ácido gamma-aminobutírico 
Serotonina  Ácido glutámico
D o p a m i n a G l i c i n a
N o r a d r e n a l i n a H o m o c i s t e í n a
A d r e n a l i n a T a u r i n a

dos enzimas de la ruta, tirosina hidroxilasa y dopa
decarboxilasa. Las neuronas que liberan noradrena-
lina presentan una tercera enzima, dopamina-beta-
hidroxilasa, y las neuronas que producen adrenali-
na presentan una cuarta enzima, feniletanolamina
N-metil transferasa (PNMT). Debido a que la tiro-
sina hidroxilasa es una enzima de flujo limitado y
altamente controlado, los mecanismos reguladores
generales que determinan la disponibilidad del neu-
rotransmisor son comunes para todos los neuro-
transmisores de este grupo. 

Las rutas sintéticas de los neurotransmisores
clásicos, generalmente, aunque no de manera in-
variable, implican la conversión de un precursor
inactivo en cuanto a capacidad de transmisión de
información en un neurotransmisor «c a r g a d o» d e
información. En el caso de las catecolaminas, actúa
como precursor el aminoácido no esencial L-tiro-
sina. La tirosina hidroxilasa es el paso limitante de
la tasa de síntesis y virtualmente se satura por los
niveles cerebrales de este aminoácido. Por tanto,
el incremento de los niveles de este aminoácido en
el cerebro no afectará significativamente la bio-
síntesis de las catecolaminas. Además, para pre-
venir un círculo vicioso de síntesis y de degrada-
ción de catecolaminas, la tirosina hidroxilasa está
sujeta a un mecanismo de retroalimentación ne-
gativo regido por el producto final. De este modo,
cuando la concentración de catecolaminas en la
terminación nerviosa sobrepasa su capacidad de al-
macenamiento, el exceso de catecolaminas inhibe
la actividad de la tirosina hidroxilasa, evitando que

Figura 1-2. Vía de la biosíntesis de las catecolaminas. Ob-
sérvese que la tirosina hidroxilasa se activa por la acción
de las proteín-quinasas y que la síntesis de feniletanola-
mina-N-metil transferasa depende de los corticosteroides.
prosiga la síntesis de catecolaminas. Esta retroali-
mentación asegura que siempre exista una concen-
tración constante de catecolaminas frente a la de-
manda de liberación de las mismas de la sinapsis.
Por tanto, cuando las neuronas catecolaminérgicas
no transmiten, la síntesis de catecolaminas se de-
tiene. Por otra parte, cuando se liberan catecolami-
nas y se agotan las reservas, esta retroalimentación
inhibidora desaparece y la síntesis se reanuda. 

Se hace patente, sin embargo, que actúan tam-
bién otros mecanismos durante los períodos de
mayor demanda en la liberación de catecolaminas.
L o s «d i s p a r o s» repetidos de la neurona catecolami-
nérgica producen la activación de sistemas de se-
gundos mensajeros y por tanto de proteínas quina-
sas (ver más adelante). La fosforilación de la enzima
tirosina hidroxilasa por las proteínas quinasas re-
duce su sensibilidad para la retroalimentación inhi-
bidora e incrementa su afinidad por el cofactor crí-
tico pterina (Nose et al., 1985). Los períodos de
incremento prolongado de la actividad neuronal ca-
tecolaminérgica provocan la puesta en marcha de un
segundo mecanismo, la síntesis de moléculas enzi-
máticas adicionales en la vía de biosíntesis de las ca-
tecolaminas. Este segundo proceso está regulado a
nivel del soma de las neuronas catecolaminérgicas,
donde el ARNm adicional codificado por la tirosina
hidroxilasa es copiado a partir del ADN del núcleo.
Así, se hace patente que la síntesis de catecolami-
nas está sometida a una regulación dinámica que, a
su vez, está firmemente coordinada por la actividad
eléctrica de la neurona catecolaminérgica. Después
de que en el citosol del nervio terminal se haya pro-
ducido la síntesis enzimática de las catecolaminas,
estas sustancias se concentran en vesículas, peque-
ños sacos membranosos localizados en la termina-
ción nerviosa. El almacenamiento vesicular es un
proceso activo que requiere energía y que resulta in-
hibido irreversiblemente por el fármaco antihiper-
tensivo reserpina. Las vesículas de almacenamien-
to cumplen dos funciones. Primero, protegen a las
catecolaminas de ser degradadas por el enzima mo-
noamino-oxidasa (MAO). Segundo, las vesículas in-
fluyen en la descarga cuántica de catecolaminas por
liberación mediante exocitosis, cuando un potencial
de acción llega al nervio terminal. 

Además de la enzima intraneuronal MAO, una
segunda enzima que inactiva catecolaminas se en-
cuentra en la superficie externa de la membrana
neuronal, así como en la superficie externa de mu-
chos otros tipos de neuronas. Esta enzima, catecol-
O-metiltransferasa (COMPT), cataliza la inactiva-
ción de las catecolaminas por metilación de uno de
los grupos co/anillo hidroxil. 

Sin embargo, la degradación enzimática no es
el mecanismo más significativo por el cual se ter-
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TABLA 1-3. NEUROPÉPTIDOS NEUROTRANSMISORES 
P U T A T I V O S

Hormona adrenocorticotropa (ACTH) 
Angiotensina II 
*Beta-endorfina 
Bombesina 
Bradiquinina 
Carnosina 
Colecistoquinina 
*Dinorfina 
Factor liberador de corticotropina 
Galinina 
Gastrina 
Glucagón 
Hormona liberadora de tirotropina (TRH) 
Insulina 
*Leu-encefalina 
*Met-encefalina 
Neuropéptido γ
Neurotensina 
Pancreostatina 
Péptido natriurético auricular 
Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) 
Péptido vasoactivo intestinal (VIP) 
Somatostatina 
Sustancia P 
Vasopresina 

* Miembros de la familia de las endorfinas.

mina la acción de catecolaminas en la sinapsis. El
mecanismo más crítico es una recaptación activa
de las catecolaminas por la propia terminal ner-
viosa que las ha liberado. La recaptación se lleva a
cabo gracias a una proteína transportadora especí-
fica que cambia las catecolaminas con un proceso
dependiente de energía impulsado por el gradien-
te de sodio a través de la membrana neuronal (Pa-
cholczyk et al., 1991). Los transportadores dopa-
minérgicos y la noradrenalina son miembros de
una misma familia genética de proteínas que tam-
bién incluye los transportadores serotoninérgicos
y de GABA (ácido gama-aminobutírico) (Revisado
por Giros y Caron, 1993). 

Los procesos implicados en la síntesis, alma-
cenamiento, liberación e inactivación de los neu-
rotransmisores clásicos se resumen en la Figura 1-
3. Estos procesos interrelacionados aseguran una
disponibilidad estable del neurotransmisor en la
terminal nerviosa, sea cual sea la demanda y la
inactivación del neurotransmisor liberado, a fin de
que no pueda difundirse fuera de la hendidura si-
náptica en cantidades significativas. 

Ha sido demostrada la operatividad de los mis-
mos principios en un grado importante, aunque va-
riable, para los otros neurotransmisores clásicos,
incluyendo la serotonina, la acetilcolina y la his-
tamina. Los neurotransmisores de tipo aminoáci-
do, sin embargo, representan una excepción im-
portante del principio de acuerdo con el que los
neurotransmisores son sintetizados a partir de pre-
cursores neurofisiológicamente inactivos. El ami-
noácido glutamato parece ser el neurotransmisor
excitador predominante en el cerebro; y los ami-
noácidos como el GABA (ácido gamma-aminobu-
tírico), la glicina y posiblemente la taurina parecen
ser los neurotransmisores inhibidores más desta-
cables. Estas moléculas están presentes en el plas-
ma y son precursores importantes en la síntesis de
proteínas. Estas características parecerían ser con-
tradictorias con las de un neurotransmisor, que
debe poseer una acción altamente localizada sobre
los receptores apropiados. Sin embargo, se gasta una
cantidad considerable de energía para mantener pro-
cesos de transporte selectivo y la acción de enzimas
catabólicos, con el objeto de mantener concentra-
ciones de estos neurotransmisores aminoácidos ex-
tremadamente bajas en el espacio extracelular del
cerebro. La importancia de esta protección se ilus-
tra por el hecho de que la concentración intracelu-
lar de ácido glutamático en ciertas regiones del ce-
rebro es mayor de 10 mM, mientras que la
concentración en el líquido cefalorraquídeo (CSF)
es aproximadamente de 0,1 µM, lo que representa
un gradiente 100.000 veces mayor.

Ne u r o p é ptidos 

El hecho de que las proteínas pequeñas, como por
ejemplo los péptidos, sean utilizadas en el cuerpo
como señales, es bien conocido por su función como
hormonas en la hipófisis y en varias glándulas en-
docrinas. El posible papel de los péptidos como
neurotransmisores procede del descubrimiento de
que los factores de liberación que controlan la se-
creción de diversas hormonas hipofisiarias fueran,
de hecho, péptidos sintetizados por neuronas en
el núcleo arqueado del hipotálamo. Sin embargo,
el descubrimiento decisivo que provocó un am- 

Figura 1-3. Procesos que intervienen en la síntesis, la ac-
ción sináptica y la inactivación de los neurotransmisores
c l á s i c o s .
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plio interés en relación con los péptidos como po-
sibles neurotransmisores fue el hallazgo de las en-
dorfinas, péptidos opiáceos endógenos, que se en-
cuentran ampliamente distribuidos en el sistema
nervioso central (SNC) (Hughes et al., 1975). Desde
el descubrimiento de las endorfinas hace una dé-
cada, el número de péptidos que se cree que actú-
an como neurotransmisores en el cerebro se ha in-
crementado considerablemente, y en la actualidad
es superior a cuarenta. 

La investigación de los neuropéptidos (para una
revisión, ver Hokfelt, 1991) en la última década ha
revelado varios principios generales. A diferencia
de los pequeños neurotransmisores moleculares
que se sintetizan por procesos enzimáticos locali-
zados dentro de la terminal nerviosa, los neuro-
péptidos se sintetizan dentro del cuerpo neuronal
(Figura 1-4). Esto refleja el hecho de que la síntesis
de los neuropéptidos, que son pequeñas proteínas,
se dirige por ARNm que ha sido transcrito del
ADN nuclear. Los niveles de neuropéptidos en la
terminal nerviosa dependen completamente de la
síntesis, el procesamiento y el transporte de los
péptidos del soma neuronal. Asimismo, parece que
las neuronas peptidérgicas son menos propensas a
responder rápidamente a aumentos prolongados en
la liberación a causa del retraso en la síntesis y
transporte de neuropéptidos suplementarios que
deben llegar desde el soma neuronal.

Figura 1-4. Secuencia de la síntesis de neuropéptidos.
En el núcleo, el gen del neuropéptido precursor se trans-
cribe en ARNm. EL ARNm se transporta desde el núcleo
al citoplasma, donde se fija a los ribosomas. Posterior-
mente, el ARN se transcribe merced a la síntesis protei-
ca en los ribosomas del retículo endoplasmático rugoso.
En el aparato de Golgi, el péptido precursor se modifica
enzimáticamente para convertirse en neuropéptido, que
se almacena en vesículas para su transporte axoplasmá-
tico hasta las terminaciones nerviosas.
Uno de los hallazgos más sorprendentes en rela-
ción a la síntesis de neuropéptidos es que un solo
gen a menudo da lugar a múltiples péptidos activos
y, además, que la gama de péptidos producidos por
un solo gen puede variar en cuanto al tipo de neu-
ronas. La diversidad empieza después de la trans-
cripción del gen que codifica el precursor del pépti-
do. En neuronas eucariotas la mayoría de genes
tienen sus secuencias codificadas de proteínas (lla-
mados *exones) interrumpidas por secuencias no-co-
dificadas (llamadas *itrones). Cuando se transcribe
un gen, la transcripción principal es co-lineal con el
ADN y por tanto contiene *exones e *itrones. Antes
de que el ARN parta del núcleo para ser traducido,
los *itrones se expulsan y los *exones se parten para
formar el ARNm. Se ha visto que la primera trans-
cripción de ciertos genes neuropéptidos se parte de
maneras distintas en diferentes tipos de neuronas.
Al incluir o excluir exones concretos en el ARNm
citoplásmico, se pueden producir péptidos de ARNm
con diferentes codificaciones. Por ejemplo, los pép-
tidos calcitronin y CGRP son productos del mismo
gen derivado de esta división alternativa. 

La codificación de neuropéptidos maduros de
ARNm se traduce, en el retículo endoplasmático
rugoso para producir precursores grandes llamados
p o l i p r o t e í n a s. Estos precursores (es decir, pre-pro-
opiomelanocortina o pre-proencefalina) contienen
una secuencia, casi siempre en el terminus de
amino de la proteína, que dirige la proteína por la
vía secretoria de la neurona. Esta secuencia líder o
pre-secuencia se parte rápidamente por una endo-
peptidasa y deja el resto del precursor (pre-proopia-
melano cortina o pre-proencefalina). Este precursor
lleva a cabo más partición proteolítica y por lo tanto
químicamente modificada (es decir, glicosilación,
amidación, acetilación o fosforilación) dentro del
retículo endoplasmático rugoso y el aparato de
Golgi para ceder numerosos péptidos biológicos ac-
tivos para liberar.

Así como la división alternativa de ARNm per-
mite la regeneración de múltiples moléculas de es-
timulación a partir de un solo gen, el procesamien-
to diferencial de los precursores de péptidos permite
la regeneración de múltiples moléculas de estimu-
lación de un mismo péptido precursor. Dentro de los
péptidos precursores, hay pares de residuos de ami-
noácidos básicos (lisina o arginina) reconocidos por
los enzimas procesadores como zonas de división.
La familia de enzimas responsable de procesar den-
tro de las neuronas mamíferas ha sido descubierta
recientemente y por tanto no están completamente
caracterizadas. Sin embargo, parece ser que ciertas
enzimas tienen mayor afinidad por algunos pares de
residuos dibásicos que por otros. Por tanto, depen-
diendo de los enzimas que se expresan en un tipo
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neuronal particular o endocrino, los precursores
grandes pueden ser divididos en diferentes pépti-
dos activos con diferentes papeles fisiológicos. 

Entre los neurotransmisores péptidos, los pép-
tidos opiáceos endógenos son los más estudiados
y tienen una clara relevancia para la psiquiatría de-
bido a su papel en la respuesta al estrés, en las con-
ductas motivadas y en la analgesia. Hughes et al.
(1975) identificaron los primeros opiáceos endóge-
nos met y leu encefalina. Desde entonces, se han
aislado y caracterizado aproximadamente 20 pép-
tidos opiáceos activos de cerebros de mamíferos y
de glándulas pituitarias y adrenales. Todos estos
opiáceos endógenos contienen los mismos cuatro
aminoácidos cuyo grupo amino terminal es Tir-
Gli-Gli-Fe, seguidos por Met o Leu (Met-encefali-
na, Leu-encefalina). Todos los péptidos opiáceos
derivan de uno de tres grandes precursores poli-
proteínicos, cada uno codificado en un gen separa-
do. Los precursores son la pro-encefalina (que tiene
codificadas seis copias de la secuencia de Met-en-
cefalina y una de las secuencias de Leu-encefali-
na), la prodinorfina (que es el precursor de la *d i-
norfina opiácea endógena y péptidos relacionados)
y la pro-opiomelanocortina. La pro-opiomelano-
cortina (POMC) es particularmente interesante
porque contiene las secuencias de péptidos activos
con funciones biológicas aparentemente diferen-
tes, el péptido opiáceo beta-endorfina y el no-opiá-
ceo, la hormona adrenocorticotropa (ACTH), y por-
que se procesa para producir diferentes tejidos
(Figura 1-5). 

En el lóbulo anterior de la pituitaria, sólo un
subgrupo de las zonas de división dibásicas dentro
de la pro-opiomelanocortina es reconocido por la
enzima que está presente. En este tejido, el precur-
sor produce un péptido terminal-N de función bio-

Figura 1-5. Procesamiento de la pro-opiomelanocorti-
na (POMC). La proteína precursora POMC, que contiene
165 aminoácidos, se divide enzimáticamente para con-
vertirse en los péptidos fisiológicamente activos que se
indican. En función de la localización (hipófisis anterior,
hipotálamo, terminales nerviosas del mesencéfalo), al-
gunos de estos neuropéptidos se expresan y otros no. (Ver
Watson et al., 1985).
lógica desconocida junto con ACTH y la hormona
beta-lipotropina. La beta-lipotropina se somete a
otra división para procesar el péptido opiáceo beta-
endorfina. Por tanto, cuando la ACTH es liberada
por la glándula pituitaria, las beta-endorfinas tam-
bién son liberadas. Muchos mamíferos (pero no los
humanos) tienen un lóbulo pituitario intermedio
que contiene una enzima procesadora adicional.
En el lóbulo intermedio, la ACTH se somete a otra
división para procesar un péptido llamado péptido
del lóbulo intermedio tipo corticotropina (CLIP) y
la hormona melanocito estimulante (MSH). Este
proceso, sin embargo, no ocurre en los humanos.

Co-localización 

Antes se creía que cada neurona usa un neuro-
transmisor, y sólo uno. Sin embargo, en los últimos
años se ha asistido a un rápido crecimiento de la
lista de excepciones a este principio, y se ha de-
mostrado que las neuronas contienen y liberan más
de un neurotransmisor. Generalmente, la demos-
tración de la co-localización de dos o más neuro-
transmisores en la neurona, comporta que uno de
ellos sea un neurotransmisor clásico y el otro un
neuropéptido. Pero además en la actualidad existen
ejemplos en los que dos neurotransmisores clási-
cos, como la serotonina y el GABA, coexisten en la
misma neurona. Es importante entender que los
mismos neurotransmisores no están co-localizados.
Por ejemplo, se ha demostrado que la encefalina,
péptido opiáceo, está co-localizado en determina-
das neuronas noradrenérgicas del sistema nervioso
simpático y en algunas neuronas serotoninérgicas
del cerebro. Se ha demostrado también que en el ce-
rebro la *colescistocinina está co-localizada en las
neuronas dopaminérgicas que inervan el sistema
corticolímbico, pero no en las neuronas dopami-
nérgicas que inervan el estriado. Con el gran nú-
mero de neurotransmisores putativos en el cerebro,
el número de posibles combinaciones es inmenso
y sugiere un grado mucho mayor de complejidad en
la neurotransmisión sináptica del que había sido
considerado con anterioridad. Los mecanismos cla-
ramente diferenciados implicados en la síntesis de
los neuropéptidos comparados con los de los neu-
rotransmisores clásicos sugieren que los neuro-
transmisores co-localizados pueden desempeñar
funciones algo diferentes, pero complementarias.
Algunos estudios sugieren que los neuropéptidos se
liberan sólo durante los períodos de marcada acti-
vidad neuronal, mientras que los neurotransmiso-
res clásicos se liberan en proporción al flujo de los
impulsos. Sin embargo, actualmente la compren-
sión de los mecanismos implicados en la comuni-
cación compartida continúa siendo rudimentaria.
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@ R E C E P TORES 

La identificación, caracterización y, más reciente-
mente, la cenificación molecular de los receptores
de los neurotransmisores, constituyen un gran
avance en la neurociencia, produciendo un impac-
to considerable en la comprensión de la elabora-
ción de información en el cerebro y los lugares de
acción de las sustancias neuroactivas, incluyendo
los fármacos psicotrópicos. Aunque habitualmen-
te los neurotransmisores son descritos como exci-
tadores o inhibidores, como si esta acción fuese in-
herente a su estructura molecular, la naturaleza de
la respuesta neuronal a un neurotransmisor de-
pende en último término de la presencia de un re-
ceptor unido a un transductor. Dependiendo del
tipo de receptor-transductor que posea una neuro-
na dada, un neurotransmisor puede ejercer efectos
inhibidores, excitadores o moduladores. 

Los receptores neuronales son proteínas situa-
das en la superficie externa de la membrana neu-
ronal. Estas proteínas tienen regiones de fijación
del ligando accesibles a los mensajeros extra-celu-
lares y a otras regiones involucradas en la trans-
ducción de la interacción de unión a un efecto in-
tercelular. La unión reversible del neurotransmisor
con la zona de reconocimiento del receptor causa
un cambio de conformación que desencadena la po-
sibilidad de que la membrana sea atravesada. Este
hecho puede implicar la apertura de los canales ió-
nicos que atraviesan la membrana neuronal o la ac-
tivación de una proteína-G estimuladora de trans-
ducción (ver más adelante) que se asocia a la
superficie interna de la membrana. Los receptores
que actúan de vía de entrada en un canal iónico in-
trínsico se llaman canales ligand-gated; los recep-
tores que actúan vía las proteínas-G se llaman re-
ceptores proteínas-G linked. Como en el caso de
otros tipos importantes de moléculas mencionadas
anteriormente en este capítulo, como los canales
iónicos sensibles al voltaje y los transportadores de
neurotransmisores, los canales l i g a n d - g a t e d, los re-
ceptores pro-lin-G y las proteínas-G forman gran-
des familias independientes de moléculas con es-
tructuras homólogas. Se cree que cada una de estas
familias de genes empezó con un único predecesor
primitivo (es decir, un canal l i g a n d - g a t e d a n c e s t r a l )
que, después de duplicaciones y mutaciones de
genes dio lugar a un gran número de genes y por
tanto a proteínas con funciones específicas pero re-
lacionadas, permitiendo una complejidad crecien-
te de estimulación neuronal durante la evolución. 

La fijación del ligando 

Puesto que los receptores se unen con el neuro-
transmisor con el que interaccionan, de forma
ávida, específica, reversible y saturable (por ejem-
plo, el número de zonas receptoras está limitado),
los neurocientíficos han aprovechado estas carac-
terísticas al utilizar ligandos radioactivos para mar-
car los receptores de una manera específica. Si la
avidez de la interacción específica entre el ligando
marcado radioactivamente es suficientemente alta,
dicho ligando puede quedar «a t r a p a d o» en el recep-
tor de forma lo bastante intensa como para que el
complejo radioactivo resultante pueda ser aislado.
Esta estrategia ha facilitado enormemente los es-
tudios orientados a examinar las características de
estas interacciones entre receptor y neurotransmi-
sor y su localización en el sistema nervioso. Por
ejemplo, la afinidad relativa entre los fármacos o
sustancias parecidas a los neurotransmisores y al
receptor, puede determinarse midiendo su poten-
cia para la unión de un ligando radioactivo con su
receptor. Con este método, Snyder y sus colabora-
dores demostraron una correlación precisa entre las
afinidades de los fármacos antipsicóticos con los re-
ceptores dopamínicos tipo D2 y la potencia clínica
de estos fármacos en el tratamiento de trastornos
psicóticos (Figura 1-6). Los métodos de fijación del
ligando combinados con modelos tridimensionales
de receptores clonados deberían facilitar una com-
prensión de la estructura precisa de las moléculas
requeridas para un reconocimiento óptimo en la
zona del receptor y, por tanto, a la larga, un diseño
farmacológico racional.

Como ciertos radioligandos se unen estrecha-
mente a sus receptores específicos, ha sido posible
visualizar la distribución de los receptores en el ce-
rebro mediante técnicas autorradiográficas. Con
este método, cortes finos de tejido cerebral son in-
cubados con el ligando radioactivo en un tampón
fisiológico. A continuación, el corte se lava con un
tampón libre de radioligando para eliminar la parte
de éste unida de forma no específica y laxa, que es
fácil y rápidamente reversible. En el tejido queda
el radioligando específicamente asociado con el re-
ceptor. Esta asociación puede entonces ser revela-
da por aposición del corte del tejido con una pelí-
cula sensible a los rayos X, con lo que se produce
la precipitación de los gránulos de plata de la emul-
sión de la fotografía en aquellas zonas donde están
situados los ligandos radioactivos. La Figura 1-7
presenta un autorradiografía de la distribución de
los receptores muscarínicos evaluados por la fija-
ción del antaponista muscarínico 3H específico y
muy potente denominado quinuclidinil benzilato
en una sección parasagital del cerebro de mono. 

Con el desarrollo de los métodos de imagen asis-
tida por ordenador capaces de localizar la fuente de
emisiones radioactivas de positrones en un espacio
tridimensional, ha sido posible emplear las técni-
cas de fijación de ligando y receptor in vivo, con
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Figura 1-6. Correlación entre la potencia clínica de los
neurolépticos y su afinidad por los receptores dopami-
nérgicos D-2. Las ordenadas muestran la dosis media dia-
ria de neurolépticos administrados para tratar la esquizo-
frenia y las abcisas indican la afinidad de los neurolépticos
por el receptor dopaminérgico D-2 (véase el texto). (Por
cortesía de S. Snyder).

objeto de determinar la distribución de los recep-
tores de los neurotransmisores en el cerebro del
hombre. Por ejemplo, usando spiperona marcada
con carbono 11 y emisora de positrones, que es un
neuroléptico con una alta afinidad por los recepto-
res de dopamina-2, Wong y sus colaboradores (1986)
han visualizado la distribución de estos receptores
para la dopamina en el cerebro humano (Figura 1-
8). A medida que se vayan desarrollando ligandos
emisores de positrones suficientemente ávidos para
otros receptores, podrán ser utilizados también para
la visualización de las correspondientes zonas ce-
rebrales con las técnicas tomográficas por emisión
de positrones. Estas tecnologías ofrecen la posibi-
lidad de estudiar cambios en los receptores in vivo
en estados patológicos y en respuesta a la ingesta
de fármacos. 

Ne u r o fisiología 

Los transductores, con los que interacciona el re-
ceptor de un neurotransmisor, determinan en últi-
mo término la respuesta fisiológica resultante de la
unión del neurotransmisor al receptor en una neu-
rona dada. La relativa facilidad con que los estudios
de fijación de ligando son capaces de caracterizar
las interacciones entre los receptores y los neuro-
transmisores, no elimina la tarea más ardua de de-
finir los transductores acoplados con receptores es-
pecíficos. Esta dificultad deriva del hecho de que
las interacciones entre el receptor y el transductor
a menudo no pueden ser determinadas cuando se
estudian al mismo tiempo amplias poblaciones de
receptores, como sucede en los estudios de fijación
de ligandos, ya que pueden estar asociados con di-
ferentes transductores en las distintas neuronas. En
consecuencia, técnicamente es más complicado
medir la respuesta fisiológica provocada por la ac-
tivación de receptores neuronales específicos. 

Se han desarrollado varios métodos para medir
las consecuencias electrofisiológicas de la aplica-
ción local de neurotransmisores en neuronas con-
cretas. Con micropipetas múltiples formadas por
un electrodo de registro y un conjunto de pipetas
adosadas entre sí, colocadas en una neurona en el
cerebro, el neurotransmisor o el fármaco es envia-

Figura 1-7. Corte coronal de un cerebro de mono que
muestra los receptores muscarínicos. El corte se incubó
con (3N)-quinuclidinil benzilato, un potente antagonis-
ta de los receptores muscarínicos. A continuación el
corte se colocó sobre una película de rayos X para reve-
lar el autorradiograma. Esta imagen negativa pone de ma-
nifiesto los receptores muscarínicos en forma de puntos
de color blanco: las áreas de alta densidad de receptores,
como el núcleo caudado (C), el putamen (P) y el córtex
(Cx) aparecen de color blanco; las áreas de baja densidad
de receptores como el cuerpo calloso (CC) aparecen de
color negro.
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do desde las micropipetas hacia la neurona. Con
este procedimiento pueden ser determinados los
efectos del neurotransmisor o del fármaco admi-
nistrados tópicamente sobre la actividad espontá-
nea de la neurona o la respuesta de ésta ante una
aferencia excitadora o inhibidora. 

Para obtener una información más precisa acer-
ca de los canales iónicos concretos implicados en
las alteraciones de la respuesta electrofisiológica,
los investigadores han empleado cada vez más las
técnicas de registro intracelular, en las que una fina
micropipeta es insertada en el cuerpo neuronal para
medir los cambios de voltaje a través de la mem-
brana neuronal que se producen como respuesta a
la aplicación del neurotransmisor sobre la superfi-
cie de la neurona. Los estudios de registro intrace-
lular en el animal intacto son sumamente difíci-
les, es como pretender pinchar una uva colgada de
un palo de 30 metros de altura. De acuerdo con
esto, los investigadores están trabajando en la ac-
tualidad con estudios de cortes finos del tejido ce-
rebral que se conservan vivos durante varias horas,
por perfusión mediante un medio fisiológico oxi-
genado. En este tipo de preparaciones, las neuro-
nas que nos interesan pueden observarse directa-
mente con un microscopio de contraste de fases, y
el electrodo de registro intracelular puede ser in-

Figura 1-8. Tomografía por emisión de positrones de los
receptores dopaminérgicos D-2 en un cerebro humano. Se
ha utilizado como marcador (11 C)-espiperona. Obsérvese
la intensa fijación del caudado-putamen (C-P), una región
notablemente densa en receptores D-2. (Por cortesía de L.
T u n e ) .
sertado en las neuronas previamente identificadas,
bajo control visual directo. 

Finalmente, un procedimiento nuevo para obte-
ner información lo más precisa posible sobre el aco-
plamiento entre receptores concretos con un canal
iónico determinado, es el pinzamiento de canal en
el que un fragmento microscópico de membrana
neuronal es mantenido por medio de aspiración en
la punta de una micropipeta. Con este método, el
flujo de corriente a través de los canales iónicos in-
dividuales puede ser controlado mediante la expo-
sición del canal de la membrana a los receptores an-
tagonistas. Modificando la composición iónica, es
posible determinar los canales iónicos específicos
que están afectados por la influencia del antagonis-
ta (sodio, potasio, calcio) y la influencia cinética del
antagonista sobre la dinámica del canal (tiempo de
apertura, tiempo de circulación, diámetro del canal,
etc.). Aunque las propiedades del canal iónico pueda
parecer que están lejos de la psiquiatría clínica, pro-
porcionan la base fisiológica para la estimulación
neuronal. Por tanto, la función de los canales es una
consideración importante cuando se habla de la fi-
siopatología de los trastornos psiquiátricos y los
efectos globales de fármacos psicotrópicos. De
hecho, el fármaco anticonvulsivo carbamacepina,
utilizado en el tratamiento del trastorno bipolar,
tiene como principal acción un efecto directo sobre
la puerta de entrada de ciertos canales de Na+.

Canales Ligand-gated 

Los canales l i g a n d - g a t e d son proteínas receptoras
neurotransmisoras que contienen una zona de unión
y un poro en el canal. Para formar el poro, cada sub-
grupo de la proteína atraviesa la membrana cuatro
veces. Los receptores parecen estar formados por
cinco subgrupos diferentes ordenados en forma de ba-
rril. La activación de este tipo de receptores, que con-
tienen canales iónicos intrínsicos de rápida respues-
ta, es responsable de la transmisión rápida de
información de «extremo a extremo» del cerebro. El
neurotransmisor excitador más importante en el ce-
rebro parece ser el glutamato. Un subgrupo de re-
ceptores de membrana cierran directamente los ca-
nales de Na+ de manera que cuando el glutamato se
une al receptor, el canal trans-membrana de la mo-
lecula receptora se abre para dejar entrar la afluencia
de sodio, despolarizando así la neurona. Otros cana-
les l i g a n d - g a t e d importantes en el sistema nervioso
incluyen los receptores de acetilcolina nicotínicos.
El neurotransmisor inhibidor más importante en el
cerebro es GABA, y en la médula espinal el aminoá-
cido relacionado glicina. Los canales receptores de
GABA y glicina admiten Cl–, lo que, en consecuen-
cia, produce una hiperpolarización de la membrana
neuronal. 
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Receptores unidos a una proteína G 

(G-protein linked)

La neurotransmisión excitadora rápida en el cere-
bro parece ser llevada a cabo por una pequeña can-
tidad de neurotransmisores, especialmente por glu-
tamato. En comparación, con sólo una excepción,
(el receptor serotoninérgico 5-HT3), los receptores
para todos los monoaminos y neuropéptidos no cie-
rran directamente los canales iónicos, pero actúan
a través de proteínas estimuladoras de transduc-
ción asociadas a la membrana llamadas proteínas
G. Como se verá, los receptores unidos a las pro-
teínas G están constantemente involucrados en un
proceso de modulación de la respuesta de circuitos
neurales. Esto añade una gran complejidad a la rá-
pida transmisión de impulsos excitadores e inhi-
bidores de glutamato, GABA y neurotransmisores
relacionados por todo el sistema neural. 

Los receptores unidos a las proteínas G que han
sido analizados estructuralmente hasta ahora en
estudios de clonación molecular tienen una es-
tructura general común, que cruza la membrana
neuronal siete veces (Kobilka, 1992). El dominio
de fijación del ligando parece estar en un bolsillo
producido por estos dominios trans-membrana
dentro del plano de la membrana. El acoplamien-
to a los mecanismos intracelulares de estimula-
ción tiene lugar en el lado del citoplasma de la
membrana neuronal. Las proteínas G, así llamadas
porque unen nucleótidos de guanina, se asocian
con el interior de la membrana. La fijación del li-
gando al receptor causa un cambio en la confor-
mación del receptor que activa las proteínas G. Las
proteínas G, a cambio, transducen la estimulación
a efectos intracelulares. 

Las proteínas G son heterotrímeras (es decir,
proteínas hechas de tres subunidades diferentes),
las subunidades de las cuales se denominan alfa,
beta y gama. Con muy pocas excepciones, las su-
bunidades alfa, que son muy diversas, son las que
causan específicamente la activación de proteínas
G (Simon et al., 1991; Figura 1-9). En el estado inac-
tivo, las unidades alfa, beta y gama están unidas y
una molécula de difosfato de guanosina (GDP) se
une a la subunidad alfa. Cuando el GDP se activa
por un receptor, es reemplazado por un trifosfato
de guanosina (GTP) en la subunidad alfa, que luego
se disocia del complejo con beta y gama. Esta su-
bunidad activa permanece asociada con la mem-
brana, donde puede causar la apertura o el cierre
de canales de intercambio iónico específicos o la
activación o inhibición de enzimas que producen
segundos mensajeros intracelulares. 

La acción en particular depende del tipo de su-
bunidad alfa que se activa por un receptor dado.
Por ejemplo, los receptores beta-adrenérgicos y do-
pamínicos D1 activan una proteína G llamada Gs.
La proteína G entera se nombra por su subunidad
alfa. La subunidad alfa activa puede estimular cier-
tos canales de intercambio iónico de calcio (los ca-
nales tipo-L que son el tipo bloqueado por fármacos
tipo verapamino) y adenilciclasa, una enzima que
cataliza la producción del segundo mensajero, AMP
cíclico. La subunidad alfa activa tiene una activi-
dad intrínseca GTPasa que conduce a hidrólisis de
GTP a GDP. Cuando esto ocurre, la subunidad alfa
se reasocia con beta y gama y la acción finaliza.

Los efectos de las proteínas G en los canales ió-
nicos alteran las respuestas de neuronas a la esti-
mulación subsecuente a través de neurotransmiso-
res excitadores o inhibidores, como el glutamato y
el GABA. Por ejemplo, los péptidos opiáceos endó-
genos pueden actuar a través de un tipo de receptor
(designado mu) para activar un canal K+. Debido a
que la fuerza de conducción electroquímica de K+

está fuera de las neuronas, estos opiáceos decrecen
la carga positiva neta dentro de neuronas diana. La
neurona, por tanto, responde menos al glutamato (es
decir, se muestra menos inclinada a «disparar»). Este
es un mecanismo por el que las proteínas G pueden
alterar la respuesta de los circuitos neurales. 

Además de sus efectos en los canales iónicos,
las proteínas G regulan las enzimas que producen
los segundos mensajeros. Como ya se ha descrito,
los receptores ligados a Gs inhiben la adenilcicla-
sa para incrementar la producción de AMP cíclico.
Los receptores ligados a Gi inhiben la adenilcicla-
sa. Otra proteína G, llamada Gq, activa la enzima
fosfolipasa C, que hidroliza ciertos fosfolípidos en
la membrana para generar segundos mensajeros,
diaciglicerol y trifosfato de inositol (IP3) (Figura 1-
10). Otras vías importantes de segundos mensaje-
ros parecen incluir metabolitos del ácido arachi-
dónico y óxido nítrico. 

Aunque la cantidad de segundos mensajeros que
se encuentra en neuronas es grande, los mecanis-
mos de acción pueden generalizarse conceptual-
mente. Con pocas excepciones (por ejemplo, el
AMP cíclico puede cerrar independientemente cier-
tos canales iónicos del sistema olfativo), los se-
gundos mensajeros ejercen sus efectos biológicos
principales a través de protein-quinasas específicas.
Las protein-quinasas son enzimas que mueven gru-
pos de fosfato de ATP a substratos de proteína es-
pecíficos. Basados en su carga y tamaño, los grupos
de fosfatos alteran la conformación de proteínas y
por tanto su función. Debido a que la fosforilación
es una modificación covalente, puede actuar du-
rante una extensión de tiempo muy larga. Los subs-
tratos para la fosforilización activada del segundo
mensajero incluyen canales iónicos, receptores, en-
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Figura 1-9. Sistema de segundo mensajero de adenilato. En la parte superior se muestra un esquema de la membrana
neuronal. Los receptores neurotransmisores (trama de puntos grises), los canales (se muestra un canal de Na+ en negro),
y adenilciclasa (AC) son proteínas integrales de la membrana. Las subunidades de las proteínas G heterotriméricas (ver
texto) α, β y γ están asociadas a la superficie interna de la membrana. Se muestra un receptor no ocupado a la izquier-
da; en esta circunstancia, la subunidad alfa se une a GDP y las subunidades de proteína G se asocian totalmente. Con
el ligando de un neurotransmisor (triángulo negro que se muestra a la derecha), el receptor puede activar la proteína G.
La GDP se intercambia por GTP, y la subunidad alfa se disocia de beta y gama. Aquí, α-s se muestra en el centro acti-
vando adenilciclasa que cataliza la síntesis del segundo mensajero intracelular c-AMP de la adenosina trifosfato (ATP).
El c-AMP activa la proteín-quinesa A (que se muestra fosforilando el canal de calcio), la enzima sintetizadora de neu-
rotransmisores tirosina hidroxilasa, y el factor de transcripción CREB en el núcleo de la neurona.
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zimas sintetizadas por neurotransmisores, proteí-
nas citosqueléticas y proteínas de control de la
transcripción genética. A través de la activación de
la fosforilización proteínica, los receptores ligados
a una proteína G regulan diversas funciones den-
tro de la célula, y al regular la expresión genética,
incluso regulan los constituyentes proteínicos de
la célula. La fosforilización que puede, por ejem-
plo, desactivar los receptores o aumentar o dismi-
nuir la probabilidad de apertura de los canales ió-
nicos de barrera de voltaje, alterarán el modo en
que las neuronas procesan la información, por lo
que alterarán el comportamiento de los circuitos
cerebrales de formas significativas. Claramente, en
consecuencia, el cerebro no es un simple sistema
de alta tensión en donde la información se trans-
mite a través de potenciales excitatorios o inhibi-
torios. El cerebro está modificando constantemen-
te la forma en que sus neuronas pueden procesar la
información. Esta plasticidad del funcionamiento
neuronal es fundamental en procesos como el
aprendizaje y la memoria, aunque probablemente
también esté implicado en el origen de estados psi-
copatológicos (por ejemplo, los cambios de estado
que aparecen al comienzo de la depresión) y, tal
c o m o se describirá más adelante, esta plasticidad
puede ser la base del mecanismo de acción de mu-
chas drogas psicotrópicas. 

@ N E U ROA NATO M Í A

M é to d o s

Si bien una descripción detallada de la neuroanato-
mía del cerebro está fuera de la intención de esta
revisión, merecen mencionarse algunos temas y es-
trategias de investigación nuevos. Hasta hace quin-
ce años, los procedimientos neuroanatómicos esta-
ban restringidos a las técnicas de tinción que ponían
de manifiesto a las neuronas, en base a unas carac-
terísticas químicas que no eran exclusivas de nin-
guna clase particular de ellas. Las conexiones entre
neuronas podían ser deducidas solamente a partir
de métodos indirectos, por medio de estudios rea-
lizados con microscopio electrónico, que resulta-
ban muy laboriosos. Dos adelantos técnicos prin-
cipales han facilitado un progreso enorme en el
conocimiento de la organización funcional del ce-
rebro. El primero emplea anticuerpos a fin de iden-
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Figura 1-10. Sistema de segundo mensajero fosfatidilinositol. Muchos receptores neurotransmisores están conectados
vía las proteínasG Gq y, en ocasiones Go a la enzima fosfolipasa C, que hidroliza fosfatidilinositol 4,5-bis-fosfato (PIP2)
para generar segundos mensajeros, diaciglicerol e inositol 1,4,5-trifosfato (Ins 1,4,5 P3, más a menudo abreviado IP3). El
I P3 actúa en las neuronas liberando calcio de almacenamiento intracelular. Se metaboliza en formas que pueden ser
inactivas, incluyendo inositol 1,4,5-tetrafosfato (Ins 1,3,4,5 P4). Estas formas son metabolizadas eventualmente para
producir tres monofosfatos de inositol diferentes que se distinguen sólo por el átomo de carbono al que el grupo de fos-
fatos se une. La síntesis de inositol de glucosa-6-fosfato también debe pasar por un intermediario de monofosfato ino-
sitol. Todos los monofosfatos de inositol se metabolizan por la enzima fosfatasa de monofosfato inositol. El litio en
concentraciones terapéuticas inhibe esta enzima. Como resultado, en presencia de litio, los monofosfatos de inositol
no pueden desfoforilarse para producir el inositol libre que se necesita para regenerar fosfatidilinositol 4,5-bifosfato.
También se muestra en la figura la habilidad del litio para inhibir una enzima adicional en este ciclo (inositol polifos-
fato 1-fosfatasa), que se requiere para los dos pasos metabólicos anteriores de la vía de reciclaje. Adaptado de Hyman y
Nestler, 1993.
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tificar las características químicas de las neuronas,
y el segundo revela con facilidad las conexiones
neuronales. 

El alto grado de especificidad de las interaccio-
nes entre antígenos e inmunoglobulinas, permite
la tinción selectiva de partes concretas del tejido,
como los neurotransmisores, las enzimas, o los
marcadores de superficie contra los que el antisuero
ha sido preparado. La eficacia y especificidad de
estas técnicas han sido potenciadas por la intro-
ducción de metodologías con capacidad de generar
anticuerpos monoclonales, que reconocen una sola
parte de un antígeno (es decir, un epitope). 

Con los procedimientos inmunocitoquímicos
estándar, se prepara el antisuero capaz de recono-
cer un mayor número de epitopes. Aunque puede
perderse algo de especificidad, aumenta la posibi-
lidad de detectar el antígeno de interés. Tanto si se
utilizan anticuerpos monoclonales como policlo-
nales, éstos son incubados con secciones de tejido
y unidos al antígeno que reconocen. Esta reacción
es después visualizada al incubar este corte con un
segundo anticuerpo, como la inmunoglobulinao-
vina antirratón, a la que se le ha unido un marca-
dor visualizable como la enzima peroxidasa. A con-
tinuación, los cortes se revelan y puede ser
observado el antígeno en neuronas concretas y en
sus estructuras, ya sea con los procedimientos del
microscopio óptico o electrónico. 

La vía inmunocitoquímica ha sido explotada en
grado considerable para visualizar la anatomía de
las neuronas que utilizan neurotransmisores espe-
cíficos, basándose en el desarrollo de anticuerpos
contra el neurotransmisor, contra su enzima de
síntesis específica, o contra un neuropéptido. A di-
ferencia de las técnicas histológicas tradicionales
que revelan las neuronas partiendo de una base de
características comunes a todas ellas, como la pre-
sencia de ácido nucléico cuando se emplean las tin-
ciones de Nissl, o la capacidad de ser impregnadas
con iones de plata en la tinción de Golgi, la tinción
inmunoquímica para los antígenos relacionados
con neurotransmisores permite la visualización de
una neurona y su axón basándose en el tipo de neu-
rotransmisor utilizado (Figura 1-11). 

El enfoque inmunocitoquímico está siendo ex-
tendido para identificar otros componentes impor-
tantes del sistema nervioso, con objeto de entender
mejor su organización y función a nivel molecular.
Un método adicional para identificar los compo-
nentes específicos de las neuronas es la hibridación
in situ. Esta técnica explota el principio del empa-
rejamiento de base complementario que caracteri-
za los ácidos nucléicos. Los mensajeros ARNm que
codifican proteínas celulares son de una hebra. Un
ARN de una sola hebra o sonda de ADN hi b r i d a r á
sólo con un ARNm complentario dentro de una
sección de tejido bajo las condiciones experimen-
tales correctas. De manera muy similar a lo que
pasa en la autorradiografía del receptor, descrita
anteriormente, la sección puede después yuxtapo-
nerse sobre una película. Los granos plateados pue-
den visualizarse describiendo el ARNm de interés.
Combinada con la inmunohistoquímica, la hibri-
dación in situ ha revelado muchas especies mole-
culares que dan a neuronas determinadas sus iden-
tidades específicas.

Figura 1-11. Tinción inmunocitoquímica de fibras se-
rotoninérgicas en el córtex somatosensorial del mono. Se
incubó un corte de 10 µm de córtex de mono previamente
fijado, con un anticuerpo antiserotonina de cobaya. Los
complejos anticuerpo-serotonina en los axones serotoni-
nérgicos se visualizaron mediante un anticuerpo ovino
anti gamma-globulina de cobaya conjugado con fluores-
ceína. Obsérvese la densa red de axones serotoninérgicos
dispuestos aleatoriamente en el campo de observación
entre las capas I y II. 

P = superficie de la pía madre; V = vaso sanguíneo.
(Por cortesía de M.A. Wilson y M.E. Molliver.)
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Un segundo método que ha contribuido consi-
derablemente a la comprensión de la organización
cerebral, aprovecha el proceso de transporte axo-
plasmático mediante el que las sustancias son
transportadas de forma anterógrada desde el cuer-
po neuronal hacia la terminación nerviosa, y de
manera retrógrada desde la terminación nerviosa
hacia el cuerpo neuronal. Los cuerpos neuronales
individuales pueden dar proyecciones que inerven
distintas áreas del cerebro. Para entender el papel
funcional de un núcleo neuronal específico, es
esencial comprender qué neuronas inerva. Este
tema puede estudiarse tanto con técnicas de tra-
zado retrógrado como anterógrado. Con estos mé-
todos, se realiza una inyección mínima de un co-
lorante o de otro marcador en una región específica
del cerebro. El colorante es captado por las termi-
naciones nerviosas para ser transportado hasta los
cuerpos neuronales en un período de 24 a 48 horas.
Después de este tiempo, los cuerpos neuronales
que envían axones para inervar el área inyectada
pueden ser identificados en el cerebro debido al co-
lorante. A la inversa, puede ser inyectado un colo-
rante en la zona del cuerpo neuronal, que será
transportado en dirección anterógrada para poner
de manifiesto los axones y las terminaciones ner-
viosas que proceden de la neurona. Recientemen-
te, estas técnicas de trazado de vías han sido com-
binadas con las técnicas de inmunocitoquímicas
para determinar el circuito neuronal concreto de
los sistemas neuronales de neurotransmisores es-
pecíficos (Figura 1-12).

Fo rmación reticular 

Entre los sistemas neuronales de mayor interés para
la psiquiatría están los componentes de la forma-
ción reticular (Coyle, 1986). Su implicación en la
fisiopatología de las enfermedades mentales se basa
en el descubrimiento casual de diversos tipos de
agentes psicofarmacológicos eficaces cuyo meca-
nismo de acción se ha atribuido a modificaciones
en la neurotransmisión sináptica de zonas especí-
ficas del sistema reticular. Estos descubrimientos
han conseguido validez neurofisiológica y neuroa-
natómica en el contexto de una organización y fun-
ción inusuales de las neuronas de la formación re-
ticular del cerebro. Actualmente, la mayoría de las
pruebas apuntan a que las neuronas del sistema re-
ticular no participan en la transmisión de infor-
mación específica, sino que más bien modulan la
función neuronal en amplias zonas del sistema ner-
vioso, especialmente en las regiones cortical y lím-
bica. Por tanto, la alteración de sus funciones ge-
neralmente no se asocia con signos neurológicos
focales, habitualmente relacionados con una lesión
de importantes sistemas de procesamiento de in-
f o r m a c i ó n «h a r d» del cerebro, sino con una altera-
ción de las funciones conductuales, afectivas, de
activación y cognitivas. Naturalmente, estos ha-
llazgos no impiden pensar en la posibilidad de que
anomalías mucho más localizadas de las neuronas
que inervan o que están influidas por las proyec-
ciones del sistema reticular, puedan contribuir
también de manera sustancial en la etiología o en
las manifestaciones sintomáticas de muchos tras-
tornos mentales. 

Diversos componentes de la formación reticu-
lar han sido muy bien caracterizados en cuanto a

Figura 1-12. Técnica de trazado neuronal retrógado. A)
Se inyecta una cantidad de sustancia marcadora (por
ejemplo, peroxidasa de rábano) en un área de inervación
neuronal. Tras un intervalo adecuado para permitir el
transporte retrógado del marcador hacia el cuerpo celu-
lar de la neurona, se efectúan cortes histológicos y se exa-
minan los cuerpos celulares de las neuronas. Si una neu-
rona envía axones que inervan el área inyectada,
contendrá el marcador en su cuerpo celular, y en caso
contrario se hallará exenta de marcador. B) Neuronas co-
linérgicas del septo medio visualizadas mediante mi-
croscopio de campo oscuro. Estas células habían sido
marcadas previamente con peroxidasa de rábano me-
diante inyección del marcador en el hipocampo, la región
inervada por estas neuronas septales.
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sus neurotransmisores. Entre ellos, son de parti-
cular importancia para la psiquiatría las vías no-
radrenérgicas, serotoninérgicas, dopaminérgicas y
c o l i n é r g i c a s .

Ne u ronas nora d re n é rgicas 

Las neuronas noradrenérgicas utilizan la noradre-
nalina como neurotransmisor principal. En la Fi-
gura 1-2 se muestra la vía de síntesis de la nora-
drenalina. El núcleo noradrenérgico principal es el
locus ceruleus, llamado así por su color azul en las
preparaciones frescas de cerebro. El locus ceruleus
se localiza bilateralmente en el suelo del cuarto
ventrículo (Figura 1-13). Existen otros núcleos no-
radrenérgicos y adrenérgicos (neuronas liberadoras
de adrenalina) esparcidos por la protuberancia, que
inervan en primer lugar el tronco cerebral. Las
40.000 neuronas que se estiman existen en el locus
ceruleus humano son la fuente principal de iner-
vación noradrenérgica para la mayor parte del SNC,
incluyendo la médula espinal, el cerebelo y las es-
tructuras del prosencéfalo. Se calcula que una am-
plia arborización axonal abarca más del 95 % del
volumen celular de cada neurona noradrenérgica
del locus ceruleus. Como los otros componentes del
sistema reticular, los axones noradrenérgicos son
expansiones finas y desmielinizadas, que contienen
neurotransmisores en toda su longitud. Los abul-
tamientos arrosariados distribuidos a lo largo de los
axones son zonas de contacto sináptico especiali-
zado conocidas con el nombre de sinapsis de paso.
Tal como queda especialmente bien representado
en el córtex cerebral, los axones noradrenérgicos in-
dividuales establecen contactos sinápticos con
miles de neuronas, y el árbol axónico aparece como
una densa trama que se ramifica a través de todas
las capas del córtex cerebral (ver Figura 1-13). Ade-
más, las neuronas noradrenérgicas individua-

Figura 1-13. Proyecciones primarias del locus ceruleus
n o r a d r e n é r g i c o .
les envían axones que inervan regiones del cerebro
muy diversas funcionalmente (por ejemplo, córtex
cerebral y cerebelo). 

En el cerebro, los efectos de la noradrenalina
están mediados en gran parte por dos clases de re-
ceptores: los receptores alfa y los receptores beta
(Tabla 1-14). Estas categorías están subdivididas a
su vez, en función de sus características farmaco-
lógicas y sus efectos fisiológicos, en receptores alfa-
1, alfa-2, beta-1 y beta-2. La estimulación de recep-
tores alfa-1 se traduce en una excitación neuronal
que puede ligarse parcialmente con el movimiento
de fosfoinosítidos. La clonidina y la alfa-metil-
DOPA, son potentes agonistas de los receptores
alfa-2. La activación de los receptores alfa-2 se aso-
cia habitualmente con una disminución en la acti-
vidad noradrenérgica central y periférica. Los re-
ceptores alfa-2 en el soma noradrenérgico, que son
estimulados normalmente a través de colaterales
noradrenérgicos recurrentes, inhiben la tasa de des-
carga de las neuronas noradrenérgicas. Además, la
activación de los receptores alfa-2 en las termina-
ciones noradrenérgicas reduce la cantidad de nora-
drenalina liberada, seguramente por disminución
del flujo de calcio durante la despolarización de la
terminación nerviosa. Estos efectos inhibidores de
los alfa-2 agonistas de la clonidina explican su ac-
ción ansiolítica y su eficacia en la reducción de cier-
tos síntomas en la abstinencia aguda de opiáceos. 

Los receptores beta-1 y beta-2 se distinguen prin-
cipalmente por una actividad noradrenérgica intrín-
seca menor en estos últimos y por su diferente sen-
sibilidad a los antagonistas. En el cerebro, los
receptores beta-1 parecen tener un alto grado de lo-
calización en las neuronas, mientras que los recep-
tores beta-2 se asocian predominantemente, aunque
no de manera exclusiva, con elementos no neurona-
les tales como las células gliales. La activación de los
receptores beta se traduce en una estimulación de la
adenil ciclasa a través de la proteína Gs, y en una ele-
vación de los niveles intracelulares del AMP cíclico.
Por tanto, las respuestas celulares de los agonistas
beta reflejan la activación de proteín-quinasas de-
pendientes del AMP cíclico, que alteran transitoria-
mente la actividad de enzimas específicas a través de
una fosforilación reversible. La desensibilización de
los receptores beta corticolímbicos sa ha asociado
con el mecanismo de acción de los antidepresivos.

Neuronas serotoninérgicas 

Las neuronas liberadoras de serotonina tienen sus
somas localizados en un grupo de núcleos que ro-
dean el acueducto en el cerebro medio, conocidos
como Núcleos del rafe (Figura 1-14). Al igual que
las neuronas noradrenérgicas del locus ceruleus, las  
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Figura 1-14. Vías de las neuronas serotoninérgicas del rafe.

neuronas serotoninérgicas proporcionan una iner-
vación formada por numerosos colaterales que se
distribuyen hacia prácticamente todas las áreas del
SNC. Sin embargo, los componentes de los núcle-
os del rafe proporcionan una inervación más re-
gionalizada. 

Los efectos postsinápticos de la serotonina están
mediados por varios receptores pre y post-sinápticos
(Tabla 1-4). Los estudios recientes farmacológicos y
de clonación sugieren que existen al menos cuatro
tipos de receptores serotoninérgicos (5-hidroxitrip-
tamina (5-HT)) con múltiples subtipos. Los recepto-
res 5-HT1 relevantes en la farmacología humana son
el receptor 5-HT1 a, un receptor mayoritariamente
presináptico, zona de acción del fármaco ansiolítico
buspirona; el receptor 5-HT1 c, que es tanto pre como
postsináptico; y el receptor 5-HT1 d, del cual es an-
tagonista el nuevo fármaco sumatriptano. El recep-
tor 5-HT2 es un receptor postsináptico que parece
ser la zona de acción clave de la dietilamida del ácido
lisérgico (LSD), la mescalina y otros alucinógenos
relacionados. Los receptores 5-HT1 a y 5-HT1 d i n h i-
ben la adenilciclasa y activan el potencial iónico de
los canales de K+ a través de Gi. Los receptores 5-
H T1 c y 5-HT2 activan las vías del segundo mensaje-
ro inositol trifosfato/diacilglicerol. El receptor 5-HT3

es el único receptor monoamino conocido que sea
un canal l i g a n d - g a t e d. El fármaco reciente antie-
mético odansetrón antagoniza los efectos excitado-
res de la serotonina en la recepción 5-HT3 en la zona
de la médula químicamente activada. (El otro tipo
de receptor significativo de estas neuronas es el re-
ceptor dopamínico D2; por tanto, los antieméticos
más antiguos son antagonistas de receptores dopa-
minérgicos.) No está clara la función de los recep-
tores 5-HT4. Las neuronas serotoninérgicas, a través
de la inervación del córtex cerebral, han sido aso-
ciadas con la regulación del estado de vigilia. 
Los efectos serotoninérgicos en el sistema límbico
pueden tener un papel en el control del estado de
ánimo, la ansiedad, la agresión, y en la modulación
del dolor.

Neuronas dopaminérgicas 

Para la investigación psiquiátrica, han sido de es-
pecial interés tres grandes sistemas dopaminérgi-
cos (ver Figura 1-15). Los cuerpos celulares dopa-
minérgicos ampliamente pigmentados localizados
en la sustancia negra proporcionan una inervación
considerablemente densa al caudado y al putamen,
y constituyen aproximadamente un 15% de las si-
napsis de dichas estructuras. Esta vía de axones
desmielinizados, provista de un gran número de
colaterales, se ramifica en una fina filigrana de axo-
nes repletos de varicosidades, que proporcionan
millares de sinapsis de paso. Las proyecciones do-
paminérgicas negrostriadas están íntimamente im-
plicadas en la iniciación, mantenimiento y ejecu-
ción ajustada de las actividades motoras, y pueden
influir de forma similar en las funciones cogniti-
vas, como reflejo de la gran conexión que va desde
el córtex frontal hasta el caudado. La degeneración
de la vía dopaminérgica negrostriada provoca los
síntomas de la enfermedad de Parkinson, y el blo-
queo de los receptores dopaminérgicos por los neu-
rolépticos genera intensos efectos colaterales ex-
trapiramidales, lo que indica una alteración en la
neurotransmisión dopaminérgica del estriado.   

Figura 1-15. Las tres principales vías dopaminérgicas.
Comprenden la nigrostriada, la mesocorticolímbica (que
tiene origen en «A-10») y la vía del núcleo arqueado al
i n f u n d í b u l u m .
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Los somas neuronales dopaminérgicos de la re-
g i ó n «A - 1 0» , situados más centralmente, inervan
el nucleus accumbens, la zona central del circuito
límbico, y también el córtex frontal, el córtex cin-
gulado y el hipocampo. La inervación cortical está
mucho más dispersa que en el estriado y en el ac-
cumbens, y parece tener una distribución comple-
mentaria a la de los aferentes noradrenérgicos (Le-
vitt et al., 1984). La proyección dopaminérgica de
la región A-10 al núcleo accumbens se ha impli-
cado como un circuito cerebral de recompensa, que
mediatiza los efectos positivos del abuso de dro-
gas, incluyendo la cocaína, la anfetamina y proba-
blemente los opiáceos. Las proyecciones dopami-
nérgicas corticales pueden estar implicadas en la
atención, la «memoria activa» y, por inferencia, la
integración cognitiva. Basándose en las propieda-
des antagonistas dopamínicas de los fármacos an-
tipsicóticos (véase más adelante), se ha supuesto
que en la esquizofrenia y otros trastornos psicóti-
cos existe una disfunción de los circuitos dopami-
nérgicos mesocorticolímbicos. 

Finalmente, un grupo de cuerpos neuronales do-
paminérgicos, localizados en el núcleo arqueado del
hipotálamo, emite axones que terminan en los senos
venosos de la hipófisis. Estas proyecciones dopami-
nérgicas inhiben, en concreto, la liberación de la pro-
lactina, una hormona de la hipófisis. Este papel fi-
siológico ha sido ampliamente utilizado como
medida periférica de las alteraciones de la neuro-
transmisión dopaminérgica central. Es el caso de los
neurolépticos que, como potentes bloqueadores de
los receptores D2 de dopamina, aumentan la libera-
ción de prolactina. Los efectos sinápticos de la do-
pamina parecen ser mediados por varios receptores
farmacológica y fisiológicamente diferentes (Tabla
1-4). Es probable que no se hayan descubierto todos
los tipos de receptores dopaminérgicos y, actual-
mente, no existe una nomenclatura establecida. En
base a su estructura (que se deduce de la clonación
molecular) y sus propiedades farmacológicas, los re-
ceptores dopaminérgicos pueden agruparse en dos fa-
milias, llamadas tipo D1 (los receptores D1 y D5, tam-
bién llamados D1 a y D1 b por algunos) y las tipo D2 ( l o s
receptores D2, D3 y D4, también llamados D2 a, D2 b y
D2 c por algunos). Además, se ha encontrado una
forma larga y una corta del receptor D2 a partir de la
división del receptor D2 ARNm, pero no se han acla-
rado las diferencias funcionales de las dos formas.
Los diferentes tipos de receptores tienen distribu-
ciones que se solapan aunque no son idénticas en las
regiones del cerebro inervadas por las fibras dopami-
nérgicas. Los receptores D1 y D5 activan la adenilci-
clasa a través de Gs. El receptor D2 inhibe la adenil-
ciclasa y activa el potencial iónico de un canal de K+

a través de Gi. Los efectos precisos de segundo 
mensajero de los receptores D3 y D4 todavía no son
claros. Los fármacos antipsicóticos son antagonis-
tas de los receptores D2, D3 y D4. Una observación
intrigante, que se comenta más abajo, es que la clo-
zapina, un fármaco antipsicótico atípico, tiene una
afinidad particularmente alta para los receptores
D4 (Van Tol et al., 1991). Su baja afinidad al re-
ceptor D2 probablemente explica la falta de efec-
tos extrapiramidales.

Neuronas colinérgicas 

La mayor fuente de inervación colinérgica que reci-
be el córtex cerebral, el hipocampo y las estructuras
límbicas, es un complejo de grandes somas neuro-
nales muy sensibles a la acetilcolinesterasa, locali-
zados en la base del prosencéfalo (Figura 1-16). El nú-
cleo basal de Meynert, un grupo algo disperso de
somas colinérgicos localizado en la zona ventral y
media del globus pallidus, envía axones que inervan
el córtex cerebral. La banda diagonal de Broca, loca-
lizada más hacia delante, y el núcleo septal medio
inervan la formación hipocámpica y el córtex cin-
gulado. Las ramificaciones terminales de los aferen-
tes colinérgicos proporcionan una trama de fibras
orientadas al azar, distribuidas hacia todas las capas
del córtex cerebral. Por el contrario, en el hipocam-
po, aparece una distribución específica mucho más
laminar, especialmente en la circunvolución denta-
da. La inervación densa del caudado y del putamen
no está proporcionada por estas proyecciones ascen-
dentes, sino por neuronas de circuito local, y las ra-
mificaciones de su axón se limitan al ganglio basal. 

Los efectos postsinápticos de la acetilcolina en
el prosencéfalo parecen estar mediados sobre todo  

Figura 1-16. Neuronas colinérgicas prosencefálicas. Las
neuronas colinérgicas de la base del prosencéfalo (inclu-
yendo el núcleo basal de Meynert, la banda diagonal de
Broca y el núcleo septal medio) inervan estructuras del cór-
tex cerebral, el hipocampo y el sistema límbico. El estria-
do posee un circuito local de interneuronas colinérgicas.
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TABLA 1-4. FARMACOLOG´IA DE LOS RECEPTORES DE MONOAMINA Y ACETILOLINA

R e c e p t o r

A g o n i s t a s
c l í n i c a m e n t e
r e l e v a n t e s

A n t a g o n i s t a s
c í n i c a m e n t e
r e l e v a n t e s C o u p l i n g

Receptores adrenérgicos

α1-adrenérgicos (4 subtipos) F e n i l e f r i n a P r a z o s i n a I P3/ D G
α2-adrenérgicos (3 subtipos) C l o n i d i n a Y o h i m b i n a cAMP ⇓ ; K+ canal ↑
ß-adrenérgicos (3 subtipos: ß1 en el I s o p r o t e r e n o l P r o p a n o l o l cAMP ↑

corazón; ß2 en los pulmones)

Receptores dopaminérgicos

D1 ( o D1 A) S F K 3 8 3 9 3 S C H 3 9 1 6 6 cAMP ↑
D2 ( o D 2 A) B r o m o c r i p t i n a Antipsicóticos típicos cAMP    ⇓ ;  Κ+ canal  ↑;

(selectivos raclopide) C a+ + canal  ⇓
D3 (o D2 B) K i n i p o r o l a Antipsicóticos típicos d e s c o n o c i d o
D4 (o D2 c) K i n i p o r o l a C l o z a p i n a cAMP  ⇓
D5 (o D1 B) S F K 3 8 3 9 3 cAMP ↑

Receptores serotoninérgicos (5-HT)

5 - H T1 A Agonista parcial buspirona cAMP  ⇓ ; K+ canal ↑
(8-OH-DPAT selectivo)

5 - H T1 B cAMP  ⇓
5 - H T1 D S u m a t r i p t a n cAMP  ⇓
5 - H T1 E cAMP  ⇓
5 - H T1 F cAMP  ⇓

5 - H T2 A α- M e t i l o - 5 - H T Ritaserin (selectivo) I P3/ D G
5 - H T2 B α- M e t i l o - 5 - H T Clozapina (no selectivo) I P3/ D G
5 - H T2c  (antes 5-HT 1 C) α- M e t i l o - 5 - H T Clozapina (no selectivo) I P3/ D G

5 - H T3 2 - M e t i l o - 5 - H T O d a n s e t r o n Canal Catiónico intrínseco
5 - H T4 5 - M e t o x i t r i p t a m i n a cAMP ↑

Receptores muscarínicos O x o t r e m o r i n a A t r o p i n a

M1 O x o t r e m o r i n a Pirenzepina selectivo I P3/ D G
M2 O x o t r e m o r i n a Metroctamina selectivo cAMP  ⇓ ; K+ canal ↑
M3 O x o t r e m o r i n a H e x a h i d r o s i l a d i f e i d o l I P3/ D G

s e l e c t i v o
M4 O x o t r e m o r i n a T r o p i c a m i d e cAMP  ⇓

Nota: DG = Diacilglicerol; 8-OH-DPAT = hidroxi-2-(di-u-propilamino)tetralín.
por los receptores muscarínicos. Aunque en el ce-
rebro puede ser demostrada la existencia de res-
puestas nicotínicas, este tipo de receptores pare-
cen ser distintos a los que median los efectos de la
acetilcolina en la unión neuromuscular periférica.
Aparte del propio efecto psicotrópico central de la
nicotina, todavía se conoce poco la influencia de
los receptores nicotínicos en el cerebro. 

Por lo menos se han identificado cuatro tipos
de receptores muscarínicos colinérgicos gracias a
los estudios farmacológicos y de clonación (M1- M4)
(Tabla 1-4). Un quinto receptor muscarínico iden-
tificado por clonación no se ha establecido todavía
como funcional. Los receptores muscarínicos que
median los efectos de la acetilcolina en las pro-
longaciones colinérgicas corticales y del hipocam-
po tienen una función integradora en las funciones
cognitivas más elevadas, especialmente en la me-
moria a corto plazo y su traducción en memoria a
largo plazo. Así pues, los fármacos que bloquean
estos receptores, o la destrucción de las prolonga-
ciones colinérgicas de la base del prosencéfalo en
animales de experimentación, provocan defectos
selectivos en las funciones de la memoria recien-
te. Hay que señalar que una pérdida importante de
axones colinérgicos del córtex y del hipocampo pa-
rece ser una alteración habitual de la enfermedad
de Alzheimer, y puede contribuir al deterioro cog-
nitivo típico de esta enfermedad (Coyle et al.,
1983). El sistema colinérgico se ha relacionado
también con los estados de ánimo, ya que los an-
tagonistas de los receptores muscarínicos mejoran
el estado de ánimo en el hombre, mientras que la
fisostigmina, un inhibidor de la acetilcolinestera-
sa de acción central, se ha descrito que provoca un
estado de ánimo depresivo. Finalmente, las pro-
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yecciones colinérgicas tienen un papel en el sueño,
especialmente en el sueño REM. Durante éste, las
neuronas noradrenérgicas del locus coeruleus están
tónicamente inhibidas, mientras que las neuronas
colinérgicas están activas. Los fármacos colinérgi-
cos estimulan el REM, y los fármacos anticolinér-
gicos lo antagonizan. El hecho de que la latencia
del REM disminuya durante una depresión mayor
(consistente con una hiperactividad de las neuro-
nas colinérgicas) hace más evidente que los siste-
mas colinérgicos pueden tener un papel en la re-
gulación y en los trastornos del estado de ánimo. 

Aminoácidos 

En el cerebro, los principales neurotransmisores
excitadores e inhibidores son los aminoácidos L-
glutámico y GABA. Su amplio papel en el proce-
samiento de la información indica que están loca-
lizados en un gran número de sistemas neuronales
distintos en todo el cerebro, al revés que las neu-
ronas de la formación reticular, cuyos somas están
concentrados principalmente en núcleos concre-
tos dentro del tronco cerebral.

G A B A

Las neuronas GABAérgicas son especialmente im-
portantes para la psiquiatría porque numerosos se-
dantes, ansiolíticos y anticonvulsivantes ejercen sus
efectos a través de la activación de los receptores
GABA (ver más adelante). En el córtex cerebral, el
hipocampo y las estructuras límbicas, las neuronas
GABAérgicas son predominantemente neuronas de
circuito local que tienen tanto sus somas como sus
terminaciones axónicas dentro de dichas estructu-
ras (ver Figura 1-17). En realidad, domina en ellas la
neurotransmisión inhibidora GABAérgica, dado que
el bloqueo farmacológico de los receptores para el
GABA con el fármaco bicuculina provoca una de-
sinhibición difusa y convulsiones. Las neuronas
GABAérgicas pueden ser también neuronas con pro-
yecciones de largo recorrido en otras áreas del ce-
rebro. Por ejemplo, las eferencias principales que
desde el caudado-putamen se dirigen hacia el glo-
bus pallidus y la sustancia negra, son neuronas GA-
BAérgicas. Aparte de su vulnerabilidad en la enfer-
medad de Huntington, lo que contribuye a los
síntomas discinéticos de esta enfermedad, descu-
brimientos recientes indican que en la discinesia
tardía se produce la pérdida de la eferencia GABA-
érgica de largo recorrido. Los síntomas cerebelo-
sos, tales como la ataxia que se manifiesta con una
dosis excesiva de barbitúricos, reflejan segura-
mente la potenciación de la neurotransmisión GA-
BAérgica en este tipo de eferencias del cerebelo.
Glutamato 

El glutamato es el neurotransmisor excitador más
importante del cerebro. Algunos ejemplos estudia-
dos de neuronas que utilizan glutamato, incluyen
las células piramidales en el córtex cerebral, las cé-
lulas hipocámpicas (Figura 1-18), y los aferentes
sensoriales primarios. La mayor parte de la neuro-
transmisión excitadora en el cerebro utiliza recep-
tores de glutamato que son canales l i g a n d - g a t e d.
Estos receptores han sido llamados por sus antago-
nistas farmacológicos, cainato, ácido-α- a m i n o - 3 - h i-
droxil-5-metil-4-fosfonobutírico (AMPA), y N-
metil-D-aspartato (NMDA). Los subtipos de estos
receptores son en la actualidad sujeto de intensa in-
vestigación basada en la clonación molecular de las
subunidades receptoras nuevas (Nakanishi et al.,
1990). También hay receptores de glutamato que
activan las proteínas G, actualmente conocidas
como receptores de glutamato «m e t a b o t r ó p i c o s» .
Los estudios sobre clonación también han identifi-
cado múltiples subtipos de estos receptores. 

La unión del glutamato causa que los recepto-
res de cainato y AMPA abran un canal intrínsico
de Na+, aunque ciertos subtipos también pueden
admitir Ca+ +. Los receptores de NMDA son úni-
cos porque su canal, que puede permitir la entra-
da de Na+ y Ca+ +, es bloqueado por Mg+ en ciertas
condiciones. La activación de los receptores de
NMDA sólo puede ocurrir cuando dos hechos se
dan simultáneamente: el glutamato debe adherir-
se al receptor y la membrana debe despolarizarse
(por activación de los receptores de glutamato no-
NMDA que lo rodean), lo cual permite que el Mg+

salga por el canal. Debido a que hacen falta dos he-
chos simultáneos para la activación del receptor

Figura 1-17. Principales vías GABAérgicas. El neuro-
transmisor inhibidor GABA (ácido gamma-aminobutírico)
se sintetiza en un circuito local de células estrelladas del
córtex cerebral, en las células cerebelosas de Purkinje y en
las neuronas nigrostriadas.
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NMDA (el receptor es un detector de coinciden-
cias), los receptores NMDA se han considerado
como un posible substrato para el aprendizaje aso-
ciativo. 

El glutamato ha sido implicado en un número
creciente de trastornos neurológicos y psiquiátri-
cos. Un hallazgo interesante para la psiquiatría es
que los efectos psicotomiméticos de la droga PCP
penciclidina y los componentes relacionados son
debidos a la habilidad de estos para bloquear el
canal de receptores NMDA (Martin y Lodge, 1985).
Debido a que el gutamato es el neurotransmisor de
las neuronas piramidales corticales e hipocámpi-
cas, se ha supuesto que los efectos disociativos y
psicotomiméticos del PCP pueden reflejar una in-
terferencia con la neurotransmisión glutamatérgi-
ca en esos sistemas. 

Olney (1969) fue el primero en demostrar que la
inyección periférica de glutamato en animales re-
cién nacidos producía un modelo selectivo de de-
generación neuronal que afectaba a las neuronas del
núcleo arqueado del hipotálamo, los órganos cir-
cumventriculares del cerebro, y las capas más in-
ternas de la retina. Propuso que la neurotoxicidad
del glutamato era el resultado de una excitación ex-
cesiva de las neuronas, mediada por receptores de
glutamato excitadores. Estudios posteriores pusie-
ron de manifiesto que la inyección intracerebral de
agonistas, de los tres subtipos principales de recep-
tores glutámicos (ácido caínico, ácido quiscuálico
y receptores de NMDA) mataban las neuronas pró-
ximas al lugar de la inyección pero no los axones
de las neuronas alejadas o elementos no neurona-

Figura 1-18. Vía glutamatérgica principal. El neurotrans-
misor excitador ácido L-glutámico se libera en numerosas
neuronas, como las células piramidales corticales e hipo-
cámpicas, las células granulares cerebelosas, las fibras tre-
padoras cerebelosas y las aferentes sensoriales primarias.
les tales como las células gliales. Según la localiza-
ción de la inyección cerebral, estas «e x c i t o t o x i n a s»
podían reducir la patología de diversas enfermeda-
des neurodegenerativas, incluidas la enfermedad de
Huntington, la epilepsia del lóbulo temporal y la de-
generación espinocerebelosa (Schwarz y Meldrum,
1985). 

Estas observaciones llevaron a los científicos a
preguntarse si el glutamato y otros neurotransmi-
sores excitadores endógenos afines podían causar
una degeneración neuronal en el cerebro, en cier-
tas circunstancias, como resultado de una libera-
ción excesiva o de una inactivación insuficiente.
Con el desarrollo de antagonistas potentes y espe-
cíficos de los receptores de NMDA, ciertos hallaz-
gos recientes muy esperanzadores han ratificado
esta hipótesis. El tratamiento con antagonistas de
la NMDA previene la degeneración de las neuro-
nas del sistema límbico causada por ataques per-
sistentes en la degeneración a neuronas del estria-
do como consecuencia de una hipoglucemia aguda,
y del hipocampo como resultado de cinco minutos
de isquemia completa. Estos resultados auguran el
desarrollo de nuevas clases de medicamentos neu-
ropsicotrópicos que puedan prevenir o restringir
sensiblemente el daño cerebral como consecuen-
cia de la hipoxia y la isquemia, las causas más fre-
cuentes de morbilidad aguda y muerte como con-
secuencia de infartos de miocardio y enfermedades
vasculares (Robinson y Cole, 1988). 

P u rinas 

Así como ciertos aminoácidos que construyen gru-
pos de proteínas (por ejemplo, el glutamato o la gli-
cina) pueden actuar como moléculas estimulado-
ras en el sistema nervioso, se ha visto que ciertos
grupos de purinas construidos a partir de ácidos nu-
cléicos también pueden actuar como neurotrans-
misores. La adenosin purina actúa a través de dos
tipos de receptores ligados a proteínas G. Se ha es-
tablecido que los efectos estimulantes de la cafeí-
na son el resultado de su acción como un antago-
nista competitivo de los receptores de adenosina.
Además, parece ser que el ATP, la principal fuen-
te de energía de las neuronas, también puede ac-
tuar como neurotransmisor. Un tipo de receptor
ATP ha mostrado ser un canal l i g a n d - g a t e d. 

E n d o rfinas 

Tal y como se describe en este capítulo, los neu-
ropéptidos más importantes para la psiquiatría son
las endorfinas. Esta familia de neuropéptidos fue
descubierta originalmente en estudios destinados
a determinar si existían sustancias cerebrales en-
dógenas que sirvieran como agonistas de los re-
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ceptores de narcóticos. Los pentapéptidos met— y
leuencefalina fueron los primeros péptidos opiá-
ceos endógenos descubiertos, aunque estudios pos-
teriores han revelado la existencia de una familia
completa de estos péptidos con distintos efectos
sobre las diversas subclases de receptores opiáce-
os. En la Tabla 1-3 se indica una lista de los pépti-
dos opiáceos identificados en el cerebro. 

Las encefalinas se encuentran principalmente
en neuronas de circuito local en diversas áreas del
SNC, pero también se encuentran en neuronas de
proyección. Las encefalinas se encuentran en la
sustancia gris situada alrededor del acueducto en
el cerebro medio, que es una importante estación
de relevo para los estímulos dolorosos. Las inter-
neuronas que contienen encefalina que liberan
neuronas dopaminérgicas VTA de la inhibición tó-
nica a través de las neuronas GABAérgicas, pue-
den presentar parte del sustrato de la recompensa
cerebral inducida por opio y, por tanto, de abuso y
adicción opiácea. Las encefalinas se hallan tam-
bién en altas concentraciones en el caudado, el pu-
tamen y en el globus pallidus, áreas probablemen-
te relacionadas con procesos motores. 

El péptido opiáceo endógeno de mayor tamaño,
la beta-endorfina, tiene una doble localización en
el cerebro. La beta-endorfina se localiza en un grupo
de neuronas dentro del hipotálamo que emiten axo-
nes que se proyectan hacia las áreas límbicas. Ade-
más, la beta-endorfina es segregada por los cortico-
tropos en la hipófisis anterior. La colocalización de
ACTH y beta-endorfina refleja el origen común de
estos dos péptidos a partir del precursor POMC. Du-
rante etapas de estrés, la liberación de ACTH y beta-
endorfina por parte de la hipófisis se incrementa no-
tablemente. Y los altos niveles de beta-endorfina
circulante pueden explicar la analgesia relacionada
con el estrés. Es más, las alteraciones hipotálamo-
hipófisis-adrenales observables en las depresiones
mayores, implican una secreción excesiva de beta-
endorfina así como de ACTH y cortisol. 

@ N E U RO B I O LOGíA MOLECULAR 

Quizás los descubrimientos más interesantes de la
investigación neurocientífica reciente procedan del
uso creciente de las técnicas de la biología mole-
cular (Hyman y Nestler, 1993). Estos métodos abren
considerables esperanzas para poder salvar el lapso
entre la genética clínica en psiquiatría, y los pro-
cesos moleculares que regulan la estructura y la
función cerebral. Estos métodos poderosos inclu-
yen el análisis de acoplamiento con los polimor-
fismos del DNA para localizar los genes que pue-
den ser responsables de trastornos psiquiátricos,
métodos para identificar los genes que codifican
las proteínas implicadas en la estructura y función
del cerebro, y los métodos para estudiar la regula-
ción de la expresión genética por estímulos am-
bientales, incluyendo drogas. Con el conocimien-
to, rápidamente creciente, acerca de la localización
de los genes importantes para el funcionamiento
cerebral en el genoma humano, habrá probable-
mente en la próxima década una convergencia de
información que aclarará la base molecular y ce-
lular de muchas enfermedades psiquiátricas y de
conductas no patológicas. 

Clonación molecular 

La aproximación más utilizada para identificar y lo-
calizar los genes más importantes en relación con el
cerebro requiere la purificación de la proteína que in-
teresa. La proteína puede ser una enzima relaciona-
da con la índole del neurotransmisor, un receptor, un
neuropéptido o una proteína estructural. La proteí-
na, o un fragmento importante de aproximadamen-
te 20 aminoácidos de longitud, es secuenciada para
determinar la serie de aminoácidos. Dado que se co-
nocen los códigos del ADN para cada aminoácido en
particular, es posible sintetizar un filamento de ADN
capaz de codificar la secuencia entera de aminoáci-
dos. Debido a que se conoce el código genético, la se-
cuencia de proteína puede ser traducida a la inversa
en una secuencia de ADN y ser utilizada para gene-
rar sondas de ADN sintético marcadas radioactiva-
mente (es decir, oligonucleótido) que pueden utili-
zarse para identificar el gen que interese. Esto se
consigue utilizando la sonda para la hibridación de
un fragmento de ADN complementario (ADNc) den-
tro de lo que se llama la «biblioteca de ADNc» .

En resumen, el proceso de la clonación molecu-
lar requiere enzimas llamadas endonucleasas de res-
tricción que cortan el ADN en secuencias específi-
cas, y enzimas llamadas ligasas que pueden unir los
fragmentos de ADN. Una biblioteca de ADNc con-
tiene una mezcla de fragmentos de ADN que repre-
sentan todos los genes expresados en un determina-
do tejido o tipo neuronal. Para desarrollar una
biblioteca de ADN, un tejido particular (por ejemplo,
una región cerebral) se disecciona y homogeniza, y
su ARNm es extraído químicamente. Una muestra
de tejido del ARNm da una representación de todos
los genes contenidos que han sido transcritos (o ex-
presados). De manera que, por ejemplo, una muestra
de estriatum contendría receptores dopaminérgicos
codificados, pero no así el ARNm que codifica la he-
moglobina. Las copias de ADN complementarias de
cada ARN se producen luego en un proceso que in-
cluye la enzima inversora transcriptasa (así llamada
porque transcribe a la inversa ARN a ADN). 
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Cada uno de los ADNc que salen como resulta-
do deben ser propagados (es decir, clonados) inser-
tándolos en un plásmido bacterial o en virus bac-
teriófago de ADN. Ambos pueden servir de vector
que puede replicarse de forma autónoma en bacte-
rias como la Escherichia coli. Los plásmidos son pe-
queños círculos de ADN que contienen solo unos
pocos genes; los plásmidos utilizados en la clona-
ción se diseñaron a partir de plásmidos resistentes
a los antibióticos que ya se encontraban en la bac-
teria. La endonucleasa de restricción se utiliza para
abrir el vector de clonación. Cada vector se vuelve
a cerrar con ligasas después de introducir un ADNc.
La población de plásmidos o bacteriófaga, cada uno
con un contenido de una copia de ADNc de un gene
expresado en el tejido de interés, se vuelve a intro-
ducir en una Escherichia coli, donde se duplica.
Cuando la bacteria se cultiva en un medio agar,
cada una crecerá hasta formar una colonia que con-
tiene múltiples copias de un solo ADNc, la llama-
da biblioteca de ADNc. Se puede hacer un cribado
en la biblioteca para hallar genes concretos utili-
zando sondas que detectarán secuencias particula-
res por emparejamiento de base complementaria. 

Un ejemplo del poder de este método era la clo-
nación del gen que codifica la proteína amiloidea,
el mayor componente de las placas seniles neurí-
ticas en la enfermedad de Alzheimer. La proteína
amiloidea se purificó de los cerebros de pacientes
con la enfermedad de Alzheimer determinándose
la secuencia de aminoácidos. De esta secuencia, se
sintetizó y utilizó una sonda para cribar una bi-
blioteca de ADNc cerebral. Sin embargo, el poder
de estos métodos va más allá. Pueden utilizarse
para la clonación de ADNc para proteínas que
nunca han sido purificadas. Tal y como se ha des-
crito anteriormente, muchas proteínas importan-
tes en el sistema nervioso son miembros de fami-
lias relacionadas evolutivamente. Éstas incluyen
receptores, transportadores y canales iónicos. Re-
cientemente, los transportadores de GABA y la no-
radrenalina se purificaron y clonaron (Pacholczyk
et al., 1991). Entonces fue posible comparar sus se-
cuencias y determinar qué regiones se conservaron
entre las dos proteínas transportadoras. Las regio-
nes de conservación de secuencias compartidas por
proteínas relacionadas generalmente representan
dominios funcionales críticos que han sido pre-
servados de la tendencia mutacional por la selec-
ción natural. Las sondas sintéticas de ADN que co-
difican estas regiones conservadas se utilizan luego
para cribar bibliotecas bajo condiciones que tole-
ran un pequeño grado de desparejamiento entre la
sonda y su complemento; alternativamente, la
sonda se puede utilizar en un proceso que amplifi-
ca los ADNc a los que une una solución (una téc-
nica que se llama reacción en cadena polimerasa,
o RCP). Explotadas las secuencias transportadoras
conservadas derivadas de transportadores de GABA
y noradrenalina, transportadores de serotonina y
dopamina y otros transportadores desconocidos se
clonaron. Se utilizaron técnicas similares para la
clonación de la famila entera de receptores dopa-
mínicos (Van Tol et al., 1991). 

Po l i fo rmismos del ADN 

Los avances recientes han proporcionado diferentes
métodos para localizar los genes responsables de en-
fermedades hereditarias que no requieren ningún
conocimiento previo acerca de la expresión del pro-
ducto genético defectuoso responsable de la enfer-
medad (Wexler et al., 1991). Dado que en psiquia-
tría habitualmente se conoce muy poco acerca de
los productos genéticos alterados que pueden ser res-
ponsables de un número creciente de enfermedades
psiquiátricas, tales como la enfermedad bipolar, la
esquizofrenia o el síndrome de la Tourette, sobre las
que hay evidencia de una predisposición heredita-
ria, este método representa una poderosa herra-
mienta para aclarar los mecanismos involucrados
en dichas enfermedades. La técnica permite la iden-
tificación del «l o c u s» cromosómico relacionado es-
trechamente con la manifestación fenotípica de un
defecto genético, y por tanto resulta prometedora
para identificar de forma definitiva los genes alte-
rados responsables de las enfermedades. Una vez
identificado el gen, puede ser caracterizada su fun-
ción, lo que en muchos casos implicará un produc-
to genético deficiente o alterado. 

Estos métodos representan un tipo especial de
a n álisis de la cadena genética, excepto que el vín-
culo no es a un marcador fenotípico como el tipo
HLA, sino a un marcador ADN polimórfico. Estos
marcadores son regiones detectables de cromoso-
mas que contienen variaciones en la primera se-
cuencia de ADN (es decir, polimorfismos) en la po-
blación humana. Dos de los tipos más importantes
de polimorfismos de ADN de uso común en estos
análisis son los polimorfismos de longitud de los
fragmentos de restricción (RFLP) y los polimorfis-
mos en números de secuencias repetidas, más a me-
nudo repeticiones de dinucleótidos, pero también
secuencias más largas llamadas números variables
de repeticiones en tándem (VNTR). Los marcadores
de ADN polimórficos pueden utilizarse en el análi-
sis de cadenas, observando la co-segregación de un
rasgo de interés (por ejemplo, el trastorno bipolar)
dentro de un pedigrí con un marcador particular. 

En el método RFLP, la demostración de la va-
riación de secuencias entre individuos depende de
las endonucleasas de restricción, las enzimas men-
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cionadas anteriormente que reconocen secuencias
particulares en el ADN y lo dividen dentro o cerca
de la secuencia (Botstein et al., 1980). Si ocurre una
variación dentro de la secuencia en el genoma hu-
mano en la secuencia de reconocimiento de una
enzima de restricción, aunque altere tan sólo una
sola base, la enzima ya no se dividirá en esa zona.
Alternativamente, la variación puede crear una se-
cuencia de reconocimiento donde no existía pre-
viamente. Una pérdida o ganancia en la zona de
restricción, producirá fragmentos de diferentes ta-
maños cuando el ADN sea digerido por la enzima.
Son estos fragmentos de diferentes tamaños los que
se llaman RFLPs. 

En la práctica, la enzima de restricción se utili-
za para digerir ADN de los linfocitos provenientes
de un sujeto concreto. Una enzima de restricción
dada puede dividir el ADN del genoma humano total
en más de un millón de veces y producir un núme-
ro inicialmente no-interpretable de fragmentos de
ADN de muchos y variados tamaños. Sin embargo,
los fragmentos pueden ordenarse por tamaños utili-
zando electroforesis de gel. En la electroforesis, el
ADN, que tiene una carga negativa, migra hacia un
cátodo en un campo eléctrico aplicado. Debido a que
el ADN pasa por un gel que retrasa su movimiento,
los fragmentos pequeños de ADN son los que mi-
gran más rápido. Los fragmentos específicos de ADN
pueden identificarse entonces por la técnica secan-
te Southern. En este procedimiento, el ADN se
transfiere por acción capilar, del gel al filtro de la
membrana al cual se adhiere irreversiblemente. El
filtro pasa a incubarse con una sonda de ADN mar-
cada radioactivamente desde una localización cro-
mosómica conocida que hibridará sólo aquellas he-
bras de ADN en el filtro que contengan secuencias
complementarias a la sonda. El secante se expone
entonces a una película de rayos-X, que revela la lo-
calización de los fragmentos de ADN marcados ra-
dioactivamente. La ganancia o pérdida de la zona de
restricción cambia los patrones migratorios porque
cambia la longitud de los fragmentos de ADN (es
decir, los RFLP) detectados por la sonda radioactiva
(Figura 1-19). Con la hibridación sistemática utili-
zando un panel de sondas que cubre el genoma hu-
mano, puede demostrarse que un patrón de RFLP
en concreto (o, alternativamente, una repetición
dinucleótida) cosegrega con la enfermedad en un
pedigrí dado. Si la cadena de unión es fuerte, se
puede obtener información de la localización ge-
neral del gen vulnerable a la enfermedad dentro
del genoma. El siguiente paso es aislar el gen y de-
terminar su función. 

El interés de esta técnica radica en que no re-
quiere una identificación previa de la patofisiolo-
gía del trastorno, sino que depende más bien de la
herencia de secuencias de bases alteradas sufi-
cientemente próximas al gen, de modo que puede
considerarse muy probable que sean heredadas
junto con el gen. La secuencia en cuestión ha sido
utilizada con éxito para encontrar los genes que
causan la enfermedad de Parkinson y la fibrosis
quística. Este método, sin embargo, supone una
gran cantidad de trabajo. Puede emplearse una es-
trategia alternativa para identificar los genes en-
fermos si se dispone de una buena información
patofisiológica que proporcione pistas sobre las
proteínas específicas que pueden ser potencial-
mente anormales en la enfermedad estudiada. Los
genes que codifican estas proteínas pueden ser
clonados y utilizados como «genes candidatos de
la enfermedad» . Los poliformismos que se iden-
tifican en o cerca de estos genes, se utilizan pos-
teriormente en un análisis de cadena. Este análi-
sis no sólo es más eficaz, sino que, si el gen
candidato resulta ser el gen enfermo, no hace falta
más trabajo para pasar del marcador de unión
hasta el gen enfermo. En el caso de la enfermedad
de Huntington, el intento continuado de ir desde
el marcador fuertemente ligado al gen enfermo
duró una década. Una vez se ha identificado el
gen enfermo, su acción en el cerebro debe ser in-
vestigada. Existe una gran variedad de sistemas,
incluyendo la posibilidad de expresar el gen hu-
mano en otras especies, más comunmente en ratas,
o inactivar el gen implicado en un modelo con
ratas con una técnica llamada recombinación ho-
m ó l o g a. Estos métodos suelen permitir un est u d i o

Figura 1-19. Técnica de los polimorfismos de la longitud
de los fragmentos de restricción. El ADN aislado de los
linfocitos se divide mediante incubación con una endo-
nucleasa de restricción específica. Los fragmentos se se-
paran según su tamaño (por ejemplo, la longitud) median-
te electroforesis en gel de agarosa. A continuación, estos
fragmentos de ADN se transfieren a nitrocelulosa, a la que
se fijan firmemente, y se incuban con una sonda de cADN
marcada radioactivamente. La sonda de cADN se fijará
sólo al fragmento(s) al que sea complementaria. La sonda
de cADN libre se eliminará por lavado y la(s) banda(s) a las
que se haya fijado el cADN radioactivo se identificará(n)
mediante autorradiografía.
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Figura 1-20. Regulación de la expresión del gen. Se requieren ciertas regiones de ADN, los facilitadores y los promoto-
res designados, para la transcripción precisa de los genes y para determinar la velocidad a la que se expresarán los genes.
Una función específica del gen promoter es la de determinar la zona precisa en la que empezará la transcripción por la
ARN polimerasa. Los promoters y los enhancers son secuencias de ADN que funcionan sirviendo zonas específicas de
ligando para las proteínas involucradas en la regulación de la transcripción (es decir, los factores de transcripción).

FACTORES DE TRANSCIPCION

A D N P R O M O T O RF A C I L I T A D O R SECUENCIAS TRANSCRITAS

A R N
ARN POLIMERASA
detallado de la acción de la proteína codificada por
el gen, lo que proporciona pistas sobre la patofi-
siología del trastorno humano.

Regulación de la fo s fo rilación de proteínas 
y ex p resión neural del gen por
n e u r ot ra n s m i s o res y fá rmacos 

Una de las propiedades más importantes del siste-
ma nervioso es su plasticidad: puede adaptarse a
los cambios en el ambiente y puede formar re-
cuerdos. Hay descrito un buen ejemplo de adapta-
ción en la explicación de la hidroxilasa tirosina, la
enzima que controla la velocidad en la biosíntesis
de catecolaminas. En circunstancias en que las
neuronas de noradrenalina o dopamina deben dis-
parar a velocidades rápidas, se adaptan incremen-
tando la actividad de tirosina hidroxilasa y, ade-
más, producen más moléculas de esta enzima. La
primera adaptación se debe a la fosforilación de
proteínas y la segunda a la regulación de la expre-
sión genética. Juntas constituyen los mecanismos
más significativos que regulan la adaptación a largo
plazo y, probablemente, toda forma de memoria en
el sistema nervioso. La regulación de la expresión
neural genética por neurotransmisores, hormonas
y fármacos puede producir potencialmente altera-
ciones de larga duración en prácticamente todos
los aspectos del funcionamiento de las enzimas
sintetizadoras de neurotransmisores, neurotrans-
misores péptidos, canales iónicos, proteínas esti-
muladoras de transducción y otras proteínas neu-
rales críticas. 

La fosforilación de proteína y la regulación de
la expresión genética a menudo están relacionadas.
En la mayoría de los casos, es la fosforilación de-
pendiente de proteín-quinasas la que acopla estí-
mulos ambientales a cambios en la expresión ge-
nética neural. (El otro mecanismo importante que
regula la expresión genética neural se produce a
través de hormonas esteroides, como se describe
más adelante). Aunque la expresión genética se re-
gula a muchos niveles, el control de la iniciación
de la transcripción parece ser el mecanismo más
importante que regula la información desde el ge-
noma a la producción de proteínas celulares. La re-
gulación del inicio de la transcripción incluye dos
procesos críticos: 1) la colocación de la p o l i m e r a-
s a, la enzima que transcribe el ADN en ARN, en
la zona correcta de partida de los genes, y 2) el con-
trol de la eficacia de las iniciaciones para producir
la velocidad transcripcional apropiada. Estas fun-
ciones de control son favorecidas por extensiones
cortas de ADN (elementos cis-regulatorios) dentro
de los genes (Figura 1-20) que actúan como lugares
de fijación específicos para las proteínas que regu-
lan la transcripción, generalmente llamados f a c-
tores de transcripción. Los análisis de mutaciones
han demostrado que cada gen tiene una combina-
ción particular de elementos cis-regulatorios. La
naturaleza, el número y el arreglo espacial de los
elementos cis-regulatorios determinan el patrón de
expresión único de cada gen, incluido los tipos de
neuronas donde se expresarán, los niveles basales
en los que se expresarán y la respuesta a los estí-
mulos del ambiente (Mitchell y Tijan, 1989). 

Como se ha descrito en una sección anterior,
la estimulación de los receptores ligados a pro-
teínas G activa o inhibe los sistemas de segundo
mensajero y, en consecuencia, la proteín-quina-
sa. Cuando son activadas, ciertas proteín-quina-
sas no sólo actúan en el citoplasma neuronal sino
que se trasladan al núcleo de la neurona donde
pueden fosforilar factores de transcripción. Estos
factores de transcripción que se activan (o de-
sactivan) por la fosforilación pueden unir la esti-
mulación de receptores neurotransmisores a cam-
bios en la expresión genética. 
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Aquellos elementos cis-regulatorios que ligan
los factores de transcripción que son regulados fi-
siológicamente (es decir, por fosforilación) y que,
por tanto, otorgan una capacidad de respuesta a un
neurotransmisor, una hormona o un segundo men-
sajero en los genes, a menudo se llaman «e l e m e n-
tos de respuesta» . Quizás el ejemplo mejor caracte-
rizado de la respuesta de un elemento de un segundo
mensajero es el que confiere la activación por AMP
cíclico (y por tanto la proteín-quinasa dependiente
del cíclico) en aquellos genes que la poseen (Comb
et al., 1987). El descubrimiento y análisis de los ele-
mentos que responden al AMP cíclico (CRE) de mu-
chos genes, depende de la habilidad de mutar las se-
cuencias de ADN in vitro, y reintroducirlas
posteriormente en neuronas en cultivo (un proceso
que se llama corte transversal). Pueden observarse
entonces los efectos de las mutaciones en las se-
cuencias de ADN respecto a la habilidad del AMP
cíclico para activar el gen. Utilizando tales méto-
dos se descubrió que los CRE contienen la secuen-
cia CGTCA de ADN o secuencias relacionadas, y
que esta secuencia de nucleótidos puede ligar una
proteína llamada CREB (proteína ligadora CRE).
Cuando se une a un CRE, la CREB activa la trans-
cripción al ser fosforila da por una proteín-quinasa
dependiente del AMP cíclico. Muchos elementos
de respuesta adicionales y factores de transcripción
han sido caracterizados. 

Re c e pto res de la hormona esteroide 

Una familia importante de elementos de respues-
ta del ADN que no incluyen necesariamente la fos-
forilación son los elementos de respuesta de los
gluocorticoides (GRE) y otros elementos de res-
puesta de hormonas esteroideas. A diferencia de
otros neurotransmisores u hormonas péptidas, que
se unen a receptores en la superficie de las neuro-
nas, los glucocorticoides y otras hormonas este-
roides son hiposolubles y entran directamente en
las neuronas. Actúan uniéndose a receptores espe-
cíficos dentro del citoplasma de la neurona. Los re-
ceptores esteroideos citoplasmáticos incluyen re-
ceptores glucocorticoides, receptores estrogénicos,
receptores mineralocorticoideos y otros parecidos.
Debido a que las hormonas esteroideas se expan-
den ampliamente, la especificidad de la respuesta
depende de la presencia o ausencia de receptores
específicos dentro de cada tipo de neurona. Cuan-
do son activados por fijación hormonal, los recep-
tores esteroideos pasan al núcleo, donde se unen a
GRE (u otros elementos de respuesta a las hormo-
nas esteroideas) contenidas en genes concretos. La
unión del receptor al ADN aumenta o disminuye
la velocidad con que estos genes diana se transcri-
ben. Por tanto, los receptores de hormonas este-
roideas actúan como factores de transcripción sen-
sibles a hormonas. La mayoría de los efectos co-
nocidos de los glucocorticoides, los esteroides go-
nadales, la hormona tiroidea y la vitamina D en la
función neuronal, son mediados por sus acciones
en la expresión genética.

@ P S I C O FA R M AC O LOGÍA MOLECULAR 

El descubrimiento de medicamentos que reducen
de forma selectiva los síntomas de diversas enfer-
medades psíquicas ha proporcionado una batería
productiva de pruebas farmacológicas para estudiar
las funciones potenciales de los sistemas neurales
específicos en relación con la patofisiología de los
trastornos psiquiátricos. Naturalmente, no puede
asumirse de forma directa que el lugar de acción
molecular o celular de un medicamento psicotró-
pico localice el defecto patofisiológico responsable
de la enfermedad. Es posible que el sistema neu-
ronal afectado por el fármaco esté implicado sólo
de forma secundaria, y que la alteración farmaco-
lógicamente inducida de su función compense una
alteración básica en otros lugares del sistema ner-
vioso. Sin embargo, nuestra capacidad para identi-
ficar los puntos diana moleculares y los sistemas
neurales en donde actúan los fármacos psicotrópi-
cos, ha potenciado el desarrollo de teorías patofi-
siológicas importantes y de descubrimientos fun-
damentales en el campo de la neurociencia básica.
En este apartado se revisan los conocimientos ac-
tuales de los mecanismos de acción de tres gran-
des grupos de fármacos psicotrópicos, haciendo
particular hincapié en los métodos de investiga-
ción utilizados para aclarar sus funciones. 

Ne u r o l é pticos 

El descubrimiento de que la reserpina (un alcaloi-
de de la rauwolfia) y la fenotiacina-clorpromazina,
reducen drásticamente la agitación, las alucina-
ciones y los delirios en las psicosis esquizofréni-
cas agudas, abrió la moderna era de la psicofarma-
cología hace 35 años. En la década siguiente, la
industria farmacéutica sintetizó un gran número
de fármacos con posibles efectos antipsicóticos.
Aunque muchos de estos fármacos eran variacio-
nes estructurales de la clorpromazina, se desarro-
llaron también estructuras nuevas, tales como el
grupo de la butiroferona, con el haloperidol como
ejemplo. Puesto que se desconocía la causa de la
esquizofrenia, y que el mecanismo de acción de
estos medicamentos era poco claro, el uso clínico
se basaba en gran medida en la reducción empíri-
ca de los síntomas evitando en lo posible los efec-
tos secundarios. 
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A principio de los años sesenta, la US Veterans
A d m i n i s t r a t i o n y el National Institute of Mental
H e a l t h emprendieron un ambicioso estudio para
demostrar de manera inequívoca la eficacia clíni-
ca de los medicamentos antipsicóticos. Para pre-
venir las apreciaciones subjetivas, se utilizaron es-
tudios con la técnica de doble ciego y el uso de
placebos, considerada hoy en día como la «regla de
o r o» a la que se someten la mayoría de los fárma-
cos nuevos (Kurland et al., 1961). Las drogas pre-
suntamente activas se comparaban con el placebo
para determinar si la droga era más efectiva que
una sustancia inerte, un objetivo de gran interés
para estudios relacionados con enfermedades cuyos
síntomas aumentan y disminuyen a lo largo del
tiempo. Para evitar que la propia situación de estar
en tratamiento influyera positivamente sobre los
síntomas, no se informó a los pacientes acerca de
si recibían una droga activa o un placebo. Para eli-
minar factores conscientes o inconscientes que pu-
dieran afectar la respuesta al tratamiento, tanto los
médicos como los evaluadores tampoco fueron in-
formados acerca de si el paciente estaba siendo tra-
tado con una sustancia activa o con un placebo. 

Estos estudios generaron una gran cantidad de
información que fue esencial para comprender el
mecanismo de acción de los fármacos antipsicóti-
cos. En primer lugar, establecieron que la sedación
por sí misma no explica la eficacia terapéutica, ya
que el fenobarbital fue ineficaz. En segundo lugar,
revelaron que la presencia de la estructura de la fe-
notiazina no era suficiente ya que la prometazina
era relativamente ineficaz comparada con la clor-
promazina. En tercer lugar, estos y otros estudios
posteriores que comparaban otros neurolépticos
con la clorpromazina, pusieron de manifiesto que
todos los antipsicóticos eran igualmente eficaces
desde el punto de vista cualitativo, aunque había
una diferencia de casi 50 veces referida a su po-
tencial clínico. Por tanto, dichos estudios genera-
ron una herramienta decisiva, la relación entre es-
tructura y actividad de los fármacos antipsicóticos,
que podía ser utilizada para investigar los meca-
nismos de acción del fármaco y diseñar nuevos
compuestos activos. 

A principio de los años sesenta, varias obser-
vaciones dispares implicaban a las neuronas dopa-
minérgicas del cerebro anterior en el mecanismo
de acción de los neurolépticos. Hornyekiewicz
(1966) acababa de demostrar que la enfemedad de
Parkinson se asociaba con una gran disminución
de dopamina en la sustancia negra y el caudado-
putamen. Se halló que la reserpina, un antipsicó-
tico que no tenía relación estructural con las fe-
notiazinas, causaba una marcada depleción de
aminas biógenas, incluida la dopamina, en el ce-
rebro de los animales de experimentación. Por úl-
timo, los efectos colaterales de tipo neurológico
más comúnmente observados en la administración
de fármacos antipsicóticos eficaces, eran síntomas
de tipo parkinsoniano. 

En estudios realizados con clorpromazina y ha-
loperidol, Carlsson observó que, mientras que estos
antipsicóticos no mermaban la dopamina del ce-
rebro, como hacía la reserpina, producían un in-
cremento sustancial en el flujo de dopamina. En-
lazando ambas evidencias, Carlsson fue el primero
en proponer que los fármacos antipsicóticos pue-
den ejercer sus efectos terapéuticos bloqueando los
receptores cerebrales de la dopamina (Carlsson y
Lindqvist, 1963). Esta hipótesis recibió apoyo, aun-
que algo indirecto, a través de los estudios psico-
farmacológicos del comportamiento. De este
modo, fenómenos tales como la estereotipia y el
vómito, que son inducidos en animales de experi-
mentación por fármacos que aumentan directa o
indirectamente la neurotransmisión dopaminérgi-
ca central, pueden prevenirse con la administra-
ción de neurolépticos. 

Las especulaciones sobre las interacciones entre
los fármacos antipsicóticos y los receptores dopa-
minérgicos quedaron a la espera de una validación
directa hasta que, en los años setenta, se desarro-
llaron métodos para caracterizar bioquímicamen-
te los receptores de los neurotransmisores. Con el
precedente de que los beta-receptores están ligados
a la adenil ciclasa, Kebabian et al. (1972) demos-
traron que la dopamina estimulaba la formación
de AMP cíclico en homogeneizados preparados a
partir del caudado-putamen, un área cerebral rica
en inervación dopaminérgica, pero no noradrenér-
gica. En estos homogeneizados, el propanolol, an-
tagonista de los beta-receptores, mostraba unos
efectos débiles bloqueando la formación de AMP
cíclico, mientras que los neurolépticos del grupo
de las fenotiazinas eran potentes bloqueadores de
la actividad de la adenilciclasa. Además, debido a
que la potencia en este ensayo era proporcional a
la eficacia clínica como antipsicóticos, se conclu-
yó que las fenotiazinas actuaban sobre un receptor
dopaminérgico. Sin embargo, la conclusión de que
este receptor de la dopamina mediaba los efectos
antipsicóticos de los neurolépticos, quedó socava-
da por la observación de que potentes neurolépti-
cos del grupo de las butiroferonas, tales como el
haloperidol, eran desproporcionadamente débiles
como antagonistas. 

El uso de haloperidol radioactivo como ligando
para identificar los receptores de la dopamina por
técnicas de fijación del ligando, reveló la existen-
cia de un receptor claramente distinto. El 3H ha-
loperidol se unía con una gran afinidad a una serie
de zonas de reconocimiento que eran bastante
abundantes en regiones cerebrales que recibían
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inervación dopaminérgica. A pesar de que la pro-
pia dopamina tenía una afinidad 1.000 veces menor
por esa zona que el  3H haloperidol, la dopamina
era el neurotransmisor más activo en dicha zona.
Es más, cuando se examinó el espectro total de
neurolépticos clínicamente eficaces, se observó
una correlación más que notable entre su potencia
clínica como antipsicóticos y su afinidad por esta
zona de reconocimiento del receptor, indepen-
dientemente de la clase de fármaco (Creese et al.,
1976). Actualmente se sabe que estos dos tipos de
receptores son estructuralmente distintos: el pri-
mero, ligado a la adenil ciclasa, se ha designado
como receptor D1, y el segundo, que constituye el
lugar de acción de los neurolépticos, se conoce
como receptor D2. La acción de las fenotiazinas
sobre los receptores D1 refleja la falta de especifi-
cidad, más que una acción terapéutica crítica. Sub-
secuentemente se demostró que el receptor D2 i n-
hibe la adenilciclasa y activa un canal de K+ a
través de Gi. Como se ha descrito en una sección
anterior, sin embargo, estudios recientes de clo-
nación molecular han identificado al menos tres
receptores dopaminérgicos adicionales. Estos es-
tudios se plantean si el antagonismo D2 es nece-
sario o tan siquiera suficiente para la acción del
fármaco antipsicótico. Esto es debido a que el fár-
maco antipsicótico atípico clozapina, que puede
tener un efecto singular en la esquizofrenia pero
está relativamente libre de efectos extrapiramida-
les, se une con baja afinidad a los receptores D2,
pero con una alta afinidad a los recientemente des-
cubiertos receptores D4. Resulta que casi todos los
fármacos que interactúan con los receptores D2

también interactúan con los receptores D3 y D4. La
afinidad relativamente baja de la clozapina al re-
ceptor D2 explica la falta de efectos secundarios ex-
trapiramidales, y quizás la singular eficacia en el
tratamiento de síntomas «n e g a t i v o s» de la esqui-
zofrenia, tales como el repliegue emocional, que
de hecho pueden estar causados por el antagonis-
mo del receptor D2. La importancia relativa de blo-
quear D2, D3, D4, o incluso los receptores dopami-
nérgicos todavía desconocidos para la acción
antipsicótica es, en estos momentos, objeto de una
investigación intensiva. 

Existe una observación adicional sobre la ac-
ción de fármacos antipsicóticos que es de impor-
tancia crítica para entender el mecanismo. Todos
los fármacos antipsicóticos requieren unas sema-
nas de administración antes de conseguir su má-
ximo efecto terapéutico. Los pacientes que toman
clozapina pueden seguir mejorando incluso du-
rante meses, lo que implica que el bloqueo de re-
ceptores dopaminérgicos (el tipo resulta ser muy
importante) representa la interacción inicial de los
fármacos antipsicóticos con el sistema nervioso.
Sin embargo, todo esto forma parte de la todavía
desconocida respuesta adaptativa de aparición lenta
del sistema nervioso al bloqueo del receptor dopa-
minérgico, lo que representa el actual mecanismo
por el cual los síntomas psicóticos se alivian. Los
mecanismos más probablemente involucrados se
centran en la posibilidad de que el bloqueo de re-
ceptores dopaminérgicos conduzca a cambios sig-
nificativos en las proteínas (es decir, los canales ió-
nicos, los receptores, las enzimas) contenidas por
neuronas diana (que pueden ser la neurona dopa-
minoceptiva misma u otras neuronas alejadas por
una o dos sinapsis). Se postula que tales cambios
conducen a funcionamientos alterados del circuito
límbico crítico. Esta aparición lenta y los cambios
de larga duración en el funcionamiento neuronal
probablemente incluyan cambios mediados por se-
gundos mensajeros en la expresión del gen.

A n t i d e p re s i vos 

Las primeras pistas sobre el mecanismo de acción
de los fármacos antidepresivos fueron resultado di-
recto de los estudios fundamentales del Dr. Julius
Axelrod en el National Institute of Mental Health.
En un experimento destinado a controlar el cata-
bolismo de la noradrenalina radioactiva en vivo,
Axelrod se dio cuenta de que una pequeña canti-
dad de la noradrenalina administrada por vía sis-
témica era retenida por los tejidos periféricos, sin
ser metabolizada (Axelrod et al., 1959). La canti-
dad de noradrenalina radioactiva secuestrada por
estos tejidos era proporcional al grado de inerva-
ción simpática. En estudios posteriores se demos-
tró que las neuronas noradrenérgicas tenían un
p r oceso de transporte de alta afinidad para la no-
radrenalina y que los antidepresivos tricíclicos
eran potentes inhibidores de este proceso de trans-
porte. Se observó que las neuronas centrales nora-
drenérgicas, las dopaminérgicas y las serotoninér-
gicas tenían proteínas transportadoras específicas
para sus neurotransmisores; estos transportadores
actualmente clonados, son el mecanismo princi-
pal para que el neurotransmisor liberado en el es-
pacio sináptico deje de ejercer su acción.

Estudios detallados desarrollados a lo largo de
los años han puesto de manifiesto que los antide-
presivos tricíclicos y los antidepresivos heterocí-
clicos, introducidos más recientemente, son anta-
gonistas poderosos de los transportadores de la
noradrenalina y/o la serotonina, y que de esta ma-
nera potencian la acción de estos dos neurotrans-
misores en el espacio sináptico. Más recientemen-
te, se han introducido inhibidores selectivos de la
serotonina como la fluoxetina y sertralina. Los es-
tudios sobre los antidepresivos tricíclicos han con-
firmado la importante distinción entre la i d e n t i f i-



3 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
cación del lugar de acción de un fármaco y la com-
prensión del mecanismo de su acción terapéutica.
Mientras que la inhibición de la captación, y por
tanto, de la potenciación de la neurotransmisión
noradrenérgica y serotoninérgica, debería ser una
consecuencia bastante inmediata de la adminis-
tración de antidepresivos, existe una considerable
evidencia clínica de que se produce un retraso sus-
tancial de dos o tres semanas antes de que aparez-
can mejoras sintomáticas en una depresión mayor.
La demora evoca la acción de los fármacos antip-
sicóticos mencionada anteriormente. 

La demora en la aparición de efectos clínicos
llevó a los científicos a investigar sobre los efectos
de los antidepresivos que sólo aparecían bajo una
administración crónica de fármacos. El primer efec-
to con inicio demorado que se observó fue una de-
sensibilización de los receptores beta-adrenérgicos
en el córtex cerebral en ratas. Es interesante el
hecho que esta desensibilización acompaña prácti-
camente todos los tratamientos eficaces de las de-
presiones mayores, incluyendo los antidepresivos
tricíclicos, los inhibidores de la monoaminooxida-
sa, diversos antidepresivos atípicos, y el tratamien-
to electroconvulsivo. Subsecuentemente, se de-
mostró que la destrucción selectiva de neuronas
serotoninérgicas del cerebro causa una desensibili-
zación de beta-receptores inducido por antidepresi-
vos, lo que demuestra una unión funcional entre los
sistemas serotoninérgicos y noradrenérgicos (Ja-
nowsky et al., 1982). Subsecuentemente, se ha de-
mostrado que algunos tratamientos antidepresivos,
aunque no todos, desensibilizan los receptores adre-
nérgicos alfa-2 y los receptores serotoninérgicos 5-
H T2 (ver subsección anterior sobre neuronas sero-
toninérgicas para un repaso de los receptores
serotoninérgicos). 

A medida que se han acumulado pruebas, pare-
ce posible que estas alteraciones en la sensibilidad
del receptor sean marcadores de los efectos antide-
presivos crónicos, aunque probablemente no repre-
senten el mecanismo de acción terapéutica. Los ha-
llazgos sobre receptores, sin embargo, sugieren
posibilidades para la investigación. Por ejemplo, se
sabe ahora que la desensibilización del receptor
beta-adrenérgico se debe a los incrementos de acti-
vidad del AMP cíclico dependiente de la proteín-
quinasa y otras quinasas con alta especificidad para
el beta-receptor mismo. La activación de estas qui-
nasas es probablemente el resultado de una esti-
mulación noradrenérgica aumentada de los beta-re-
ceptores mismos, a consecuencia de la acción inicial
de los antidepresivos (por ejemplo, el bloqueo de la
recaptación o inhibición de la MAO). Por tanto, la
desensibilización de los beta-receptores es un mar-
cador neuronal que muestra que la administración
crónica de antidepresivos lleva a un aumento 
de activación de la proteín-quinasa en las neuro-
nas inervadas noradrenérgicamente. Ahora pode-
mos investigar otras funciones de dichas quinasas,
incluyendo factores de transcripción que pueden
alterar la expresión genética neural. También
hacen falta estudios complementarios a nivel de
los sistemas, como por ejemplo análisis del estado
de receptores de monoamina en pacientes depri-
midos que pueden abordarse con técnicas de TEP
o quizá con imágenes por resonancia magnética.
Juntos, estos métodos prometen grandes posibili-
dades para conocer aspectos de la acción de los an-
tidepresivos en la próxima década. 

Litio 

El mecanismo preciso de la acción del litio en el
tratamiento de la enfermedad maníaco-depresiva
es desconocido, pero existen pistas científicas in-
teresantes. En concreto, parece ser que el litio es
el único psicofármaco que actúa directamente
sobre las proteínas G y los sistemas de segundo
mensajero. Muchos receptores neurotransmisores,
incluyendo los receptores adrenérgicos y los 5-HT2,
están ligados a través de proteínas G (mayoritaria-
mente Gq) a la activación de la fosfolipasa C, una
enzima que hidroliza un fosfolípido de la mem-
brana, el fosfatidilinositol bisfosfato (PIP2) para pro-
ducir dos segundos mensajeros, el diaglicerol y el
inositol trifosfato (IP3). Como muestra la Figura 1-
10, el litio inhibe ciertos pasos en el ciclo fosfati-
dilinositol, y algunos autores han planteado la hi-
pótesis de que estas acciones son responsables de
los efectos antimaníacos y antidepresivos del litio. 

El fosfatidilinositol bifosfato se sintetiza a par-
tir de inositol libre y de grupos de lípidos para ser
subsecuentemente fosforilatado. La mayoría de las
células obtienen inositol libre para la síntesis di-
rectamente del plasma, pero las neuronas no pue-
den porque el inositol no cruza la barrera de sangre
del cerebro. Como resultado, las neuronas deben
reciclar inositol o sintetizarlo de nuevo de la glu-
cosa-6-fosfato, un producto de la glicolisis. Como
muestra la Figura 1-10, tanto el reciclaje como la
síntesis requieren desfosforilación de fosfatos de
inositol. Sin embargo, utilizado en concentracio-
nes terapéuticas, el litio inhibe ciertas fosfatasas.
Por tanto, las neuronas expuestas al litio tienen una
capacidad disminuida de regenerar PIP2 después de
que haya sido hidrolizado como respuesta a la ac-
tivación del receptor neurotransmisor (Berriche et
al., 1989). Se ha propuesto que cuando la velocidad
de disparo de las neuronas es excesivamente alta,
las neuronas tratadas con litio se vacían de PIP2

más rápidamente, y la neurotransmisión depen-
diente de este sistema de segundo mensajero se
frena. Esta hipótesis de la reducción de inositol es
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atractiva porque los efectos del litio pueden evi-
denciarse sólo en las neuronas con velocidades
anormalmente altas, y porque el litio frena los
efectos de múltiples sistemas de neurotransmiso-
res, por lo que podría tratar tanto los estados ma-
níacos como los depresivos. Sin embargo, aunque
está hipótesis sea correcta permanece incompleta.
Las neuronas críticas que son el blanco de la ac-
ción terapéutica del litio siguen sin conocerse, y
no está claro qué sistemas de neurotransmisores
dependientes de fosfatodilinositol deben ser fre-
nados para que el litio tenga efectos terapéuticos. 

Además de los efectos en el ciclo del fosfatidi-
linositol, el litio altera el acoplamiento de algunos
receptores neurotransmisores a las proteínas G, al-
terando así la función de múltiples vías de trans-
ducción de neurotransmisores estimuladores en el
cerebro (Avissar et al., 1988). A diferencia de la hi-
pótesis de reducción de inositol, sin embargo, no
hay actualmente una teoría que explique de qué
forma los efectos del litio sobre las proteínas G pro-
ducirá a efectos específicos en los estados manía-
co y depresivo. 

El litio también inhibe la adenilciclasa. Sin em-
bargo, las concentraciones que se requieren para
ejercer este efecto en el cerebro se encuentran a ni-
veles más altos de los conseguidos clínicamente. 

Ansiolíticos 

A pesar de que la benzodiazepina prototípica, el
clordiazepóxido, fue descubierta por azar, pronto
se observaron las notables propiedades de ésta y
otras benzodiazepinas sintetizadas más tarde, y su
superioridad frente a los barbitúricos, utilizados
comúnmente como sedantes y ansiolíticos. Las
benzodiazepinas muestran una ratio mucho más
favorable, un mayor índice terapéutico y menos
riesgo de dependencia y síntomas serios de absti-
nencia comparadas con los barbitúricos. 

La comprensión de las zonas moleculares de ac-
ción de las benzodiazepinas, así como de los barbi-
túricos, dependió de la elucidación de los meca-
nismos fisiológicos y de los receptores que
mediaban los efectos del GABA, el principal neu-
rotransmisor inhibidor del cerebro. La aplicación
local del GABA en neuronas concretas produce una
inhibición de la descarga, causada por la hiperpo-
larización que sigue a la apertura de los canales de
cloro en la membrana neuronal, hiperpolarizando
así la neurona. Utilizando técnicas de fijación de li-
gando con GABA radioactivo, se detectó un recep-
tor de GABA entre las membranas cerebrales. Ade-
más, utilizando diazepam radioactivo fue posible
marcar directamente las zonas de reconocimiento
para las benzodiazepinas. Después de inv e s t i g a c i o-
nes adicionales, se estableció que el receptor de las
benzodiazepinas representaba una zona de unión
en el receptor GABAA, una gran proteína con múl-
tiples subunidades que sirve como el principal re-
ceptor del GABA en el sistema central nervioso
(Levitan et al., 1988). El receptor GABAA está for-
mado por múltiples subunidades, que han sido de-
nominadas (basándose en estudios de clonación)
alfa, beta, gama y delta. Los receptores GABAA s o n
probablemente pentámeros compuestos de dos uni-
dades alfa, dos beta y una gama o delta. Las subu-
nidades del receptor GABAA muestran un extraor-
dinario grado de heterogeneidad; hasta la fecha, al
menos siete subunidades alfa diferentes, cuatro su-
bunidades beta diferentes y dos subunidades gama
han sido clonadas. Las diferentes subunidades
están expresadas diferencialmente en varias regio-
nes del sistema nervioso central y muestran dife-
rentes propiedades funcionales. 

El receptor GABAA contiene por lo menos tres
zonas de unión relevantes para la psicofarmacolo-
gía. La zona de unión para el GABA está en la su-
bunidad beta del receptor; las benzodiazepinas se
juntan con la subunidad alfa. Sin embargo, la subu-
nidad alfa no es capaz de unirse a las benzodiazepi-
nas a menos que una subunidad gama esté presen-
te en el complejo, presuntamente, por la regulación
alostérica de la subunidad alfa por la subunidad
gama (Pritchett et al., 1989). Las benzodiazepinas
no abren directamente el canal del receptor CL–.
Más bien actúan aumentando la afinidad de la zona
de unión de GABA en la subunidad beta de GABA,
y por tanto realzan la acción sináptica de GABA. 

Los barbitúricos también se unen al receptor
G A B AA, pero en una zona que es físicamente dis-
tinta de la de las benzodiazepinas, y por tanto
ambos fármacos pueden unirse al receptor a la vez.
Los barbitúricos pueden ejercer una influencia en
el receptor similar a la de las benzodiazepinas, au-
mentando la afinidad del receptor para GABA y por
tanto aumentando la habilidad del GABA para ac-
tivar el canal receptor de CL–. Sin embargo, a dife-
rencia de las benzodiazepinas, altas dosis de bar-
bitúricos pueden causar la apertura del canal CL–

directamente, en ausencia de GABA. Esto puede
explicar por qué los barbitúricos pueden causar una
depresión más seria en el sistema nervioso central
(con más probabilidad de ser letal) que una sobre-
dosis de benzodiazepinas. Además de aumentar la
afinidad del receptor GABAA para el GABA, las
benzodiazepinas y los barbitúricos aumentan la afi-
nidad del receptor mútuamente. 

El alcochol etílico produce efectos en el siste-
ma nervioso central a concentraciones de sangre
mucho más altas que cualquier otra sustancia psi-
cotrópica ampliamente utilizada. En concentra-
ciones de alcochol asociadas con intoxicación, las
alteraciones en las propiedades de la membrana
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neuronal probablemente afectarán el funciona-
miento de una amplia gama de proteínas de la
membrana como receptores, canales y transporta-
dores. Sin embargo, existen pruebas cada vez ma-
yores de que un pequeño número de neurotrans-
misores receptores y quizás de canales iónicos que
son particularmente susceptibles a los cambios in-
ducidos por el etanol en la membrana, son res-
ponsables de los efectos conductuales del etanol.
En concreto, en concentraciones farmacológicas
relevantes, el etanol inhibe la acción de un tipo de
receptor (es decir, el receptor NMDA) que hace de
mediador de los efectos importantes sobre el neu-
rotransmisor excitador principal del cerebro, el glu-
tamato. Todavía más pronunciados son los efectos
facilitadores del etanol sobre el receptor GABAA.
En concentraciones bajas, el etanol altera el fun-
cionamiento del receptor GABA tanto como las
benzodiazepinas y los barbitúricos: el receptor
tiene una mayor afinidad para el GABA. Como los
barbitúricos, el etanol en grandes concentraciones
puede causar la apertura del canal Cl– i n d e p e n-
dientemente del GABA. Además, el etanol au-
menta la aparente afinidad del receptor tanto para
las benzodiazepinas como para los barbitúricos. 

Nuestra creciente comprensión de la farmaco-
logía de este receptor racionaliza un número de ob-
servaciones clínicas. La similitud de las acciones
entre los fármacos con baja dosis de etanol, de los
ansiolíticos y los sedantes es consistente con el uso
de etanol que hacen muchos individuos para ali-
viar la ansiedad, para sobreponerse a las inhibicio-
ne sociales y para conseguir dormir. (Este uso es
mal interpretado ya que, a medida que las concen-
traciones de alcohol en la sangre caen, frecuente-
mente tienen lugar síntomas de rebote reflectivos
de tolerancia a la dosis. Por tanto, la ansiedad puede
volverse mucho peor que antes de haber tomado al-
cohol y el sueño puede interrumpirse). La zona de
acción común entre el etanol, las benzodiazepinas
y los barbitúricos también explica por qué estos fár-
macos producen tolerancia y dependencia cruza-
das, características explotadas en el uso de benzo-
diazepinas para la desintoxicación de etanol.
También explica por qué estos fármacos potencian
sus efectos mutuamente, haciendo que la sobredo-
sis de una combinación de ellos sea tan arriesgada. 

@ C O NC LUSIONES 

La psiquiatría, como especialidad médica dedica-
da principalmente al diagnóstico y el tratamiento
de los trastornos conductuales, debe incorporar ne-
cesariamente la neurociencia en sus fundamentos
científicos. Basándose en el creciemiento casi lo-
garítmico de la investigación neurocientífica en la
última década, los progresos en el conocimiento de
la estructura, de la organización y del funciona-
miento del cerebro prometen ofrecer poderosos mé-
todos nuevos para el diagnóstico de enfermedades
psiquiátricas, aclarando su fisiopatología y desa-
rrollando terapéuticas más específicas y eficaces. 

Parecen infundados los temores de que estos
avances, que se basan en aproximaciones cada vez
más reduccionistas, pueden minar la tradición hu-
manística de la psiquiatría y nieguen la importancia
de la relación entre el paciente y el médico. En pri-
mer lugar, incluso cuando sean factibles las técnicas
diagnósticas de base genética para diagnosticar al-
gunas de las enfermedades mentales hereditarias más
importantes, el método clínico usado actualmente
para el desarrollo de diagnósticos provisionales to-
davía será necesario para determinar qué personas
deben ser sometidas a pruebas. En segundo lugar, el
diagnóstico no puede hacerse ni aceptarse de mane-
ra mecánica; elaborar un diagnóstico definitivo re-
quiere un tratamiento psicológico humano y conti-
nuado. En tercer lugar, la investigación clínica sobre
los tratamientos psicofarmacológicos de ciertas en-
fermedades psiquiátricas está demostrando que la
farmacoterapia sola es insuficiente para el trata-
miento completo y eficaz de los pacientes. Se va ha-
ciendo cada vez más evidente que los métodos es-
pecíficos conductuales, psicológicos y psicosociales
deben asociarse a la farmacoterapia para conseguir
resultados óptimos en el tratamiento de enfermeda-
des psiquiátricas. En cuarto lugar, los métodos para
establecer de forma rigurosa la eficacia de las tera-
pias somáticas se aplicarán a las terapias conduc-
tuales y psicológicas a fin de determinar las inter-
venciones más eficaces en cada enfermedad en
particular. Así pues, los médicos podrán usar los tra-
tamientos, sean somáticos o psicológicos, con una
confianza creciente en su especificidad y eficacia.

Aunque los progresos en neurociencia y en bio-
logía molecular pueden contemplarse acertada-
mente como causantes de un cambio paradigmáti-
co en la psiquiatría, hay que mirar más allá para
considerar la siguiente serie de cuestiones que
estos conocimientos traerán consigo. Por lo que se
refiere al cerebro, un órgano sensible de manera
única a la experiencia vital, es probable que se des-
pierte de nuevo el intenso interés sobre los acon-
tecimientos vitales durante el desarrollo, ya que
éstos ejercen una influencia crítica en la expresión
fenotípica de los genes y en último término, afec-
tan a los sistemas neuronales cerebrales relacio-
nados con los impulsos, los afectos y las funciones
cognitivas. Es más, será posible someter este tipo
de cuestiones a riguroso estudio. El desvelamien-
to de los mecanismos moleculares implicados en
la psicopatología originará una infinidad de cues-
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tiones acerca de los mecanismos de protección que
modifican o previenen la expresión de enfermeda-
des psiquiátricas en personas genéticamente vul-
nerables. Por consiguiente, la profundización en la
fisiopatología de la enfermedad mental y en la dis-
paridad entre las características fenotípicas y ge-
notípicas conducirá en última instancia a una mejor
comprensión de los factores que determinan tanto
e l «bienestar mental» como la enfermedad mental. 
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Durante la última década, los estudios genéticos
relacionados con las enfermedades humanas se han
revolucionado. En Octubre de 1.992 se habían rea-
lizado los mapas genéticos de 2.372 genes, 611 de
los cuales están involucrados en una gran variedad
de patologías (Chipperfield et al., 1992). 

La reciente identificación de los genes respon-
sables de tres enfermedades relativamente fre-
cuentes —la fibrosis quística (FQ) (una enfermedad
autosómica recesiva), la neurofibromatosis tipo I
(NF1) (una enfermedad autosómica dominante) y
la distrofia muscular de Duchenne (DMD) (una en-
fermedad ligada al sexo)— ilustra la gran capacidad
de la genética moderna para descubrir la etiología
de las enfermedades humanas. En cada una de estas
tres enfermedades enigmáticas se han utilizado po-
derosas técnicas de biología molecular para 1) de-
terminar la localización cromosómica del gen res-
ponsable de la enfermedad, 2) aislar el gen, 3)
determinar la mutación responsable de la enfer-
medad, y 4) producir el producto proteico anóma-
lo codificado por el gen mutado. Además, estos ha-
llazgos prometen una ayuda para determinar los

Este trabajo ha sido financiado en parte por el National Institute of
K02 MH 00682 (CAK) y por la NIMH Schizophrenia Research Tra
hechos fisiopatológicos que conducen al inicio y
al desarrollo de la enfermedad, y facilitan el des-
cubrimiento de nuevos tratamientos dirigidos
hacia el defecto biológico fundamental que causa
el trastorno. 

Así, en el caso de la FQ, el gen causante se lo-
calizó en el año 1.989 en un fragmento a 1,5 mi-
llones de pares de bases (Mpb) del centrómero del
cromosoma 7 (7q22.3—7q23.1) gracias al análisis por
ligamiento. Posteriormente, gracias al esfuerzo de
varios grupos, se pudo identificar un posible ARN
mensajero (ARNm) mediante otras técnicas mole-
culares que se conocen como paseo y salto cromo-
sómico. El gen de la enfermedad, un fragmento de
250.000 pares de bases (pb), se pudo aislar y se
halló que codificaba un ARNm de 6.500 pb y una
proteína de 1.480 aminoácidos. Una deleción de 3
pb en cierto segmento, el exón 10 del gen produ-
cía la pérdida de un aminoácido, fenilalanina, en
el 70% de los individuos afectados. Esta mutación
(conocida como delta F508) nunca se había halla-
do en los cromosomas de los individuos sanos. La
mutación delta F508 se ha asociado con la FQ clá-
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sica que se presenta con insuficiencia pancreática
e íleo meconial. 

Se han identificado mutaciones adicionales del
mismo gen (actualmente más de 170) que se asocian
con una gran variedad de fenotipos, siendo los más
leves los que producen esterilidad en los hombres y
sin que existan síntomas pulmonares ni gastroin-
testinales. Se ha observado que el producto codifi-
cado por el gen FQ —la proteína reguladora de la con-
ductancia transmembrana de la fibrosis quística
(RTFQ)— es un miembro de una familia de proteínas
relacionadas con el transporte activo a través de las
membranas celulares, las adenosíntrifosfatasas.
Aunque aún no conozcamos todas las funciones
de la RTFQ, parece ser que ésta actúa sobre los ca-
nales de los iones cloro. La transferencia genética
de la RTFQ no mutada en las células epiteliales al-
teradas corrige el defecto sobre los canales del
cloro. 

Se han realizado análisis in vitro a d i c i o n a l e s
sobre la transfección del gen sobre una gran varie-
dad de tipos celulares así como la expresión de éste
sobre membranas celulares para poder clarificar el
papel de la RTFQ como regulador de los canales de
cloro de la membrana, como fuente de acidifica-
ción de los orgánulos intracelulares así como su
capacidad de afectar a la endocitosis y a la exoci-
tosis mediadas por el AMP cíclico, tanto en los su-
jetos sanos como en los enfermos. Además, se ha
introducido RTFQ delta F508 en ratones para pro-
ducir animales transgénicos que imiten la patolo-
gía de la fibrosis quística en los humanos. 

Finalmente, los estudios sobre fisiopatología
básica de la FQ han dirigido las investigaciones
hacia unos tratamientos más efectivos, yendo
desde el intento de activar las formas mutantes de
la RTFQ mediante el aumento del AMP cíclico ci-
toplasmático, hasta intentar transferir la versión
nativa de la RTFQ en células diana apropiadas lo-
calizadas en los pulmones mediante nuevos vec-
tores víricos, liposomas o complejos proteína-ADN
(Collins, 1992). 

Se han realizado importantes avances similares
en el estudio de la NF1 y de la DMD. Así, en el caso
de la NF1, el análisis por ligamiento localizó el gen
de la enfermedad cerca del centrómero del cromo-
soma 17 (17q11.2). Posteriores estudios molecula-
res identificaron un gen de 300.000 pb que codifi-
caba una proteína de 2.818 aminoácidos, la proteína
activadora de la NT1-GTPasa (neurofibromina)
(Wallace et al., 1990), que poseía una función si-
milar a la de los genes supresores tumorales. Del
mismo modo, en el caso de la DMD, el análisis por
ligamiento localizó el gen en el brazo corto del
cromosoma X (Xp21.2). Este enorme gen, que posee
más de 2.000.000 pb, codifica una proteína de 3.685
aminoácidos, la distrofina (Hoffman et al., 1987),
la cual parece estar asociada con las uniones del
músculo esquelético y puede estar relacionada con
la homeostasis del ion calcio. 

Para cada uno de estos tres trastornos, el tiem-
po transcurrido entre la localización del gen res-
ponsable de la enfermedad, su identificación y el
descubrimiento de su biología básica ha sido no-
tablemente breve (normalmente menos de 5 años),
especialmente cuando se compara con las muchas
décadas que se dedicaron intentando descubrir las
alteraciones bioquímicas que producían estas en-
fermedades mediante técnicas no genéticas. Sin
embargo, hemos de mencionar que estos trastor-
nos poseen ciertas características clínicas que han
facilitado el hallazgo de los genes responsables.
Estas tres patologías poseen claros patrones here-
ditarios y las tres parecen derivar de mutaciones
de un locus único. Los fenotipos de la FQ y la
DMD están bien definidos (aunque la expresión clí-
nica de la NF1 puede variar). Finalmente, las for-
mas esporádicas de la NF1 y la DMD que se pro-
ducen a causa de reestructuraciones cromosómicas
específicas han dirigido la búsqueda del gen res-
ponsable de la enfermedad hacia unas localizacio-
nes cromosómicas específicas. 

En la primera edición de este libro (publicado
en, 1988), expresábamos las expectativas de que la
genética en psiquiatría sería tan exitosa como en
otros campos de la genética médica. Esperábamos
impacientemente la identificación de los princi-
pales genes que producían la enfermedad de Alz-
heimer, los trastornos bipolares y la esquizofrenia,
basándonos en los primeros resultados de los aná-
lisis por ligamiento (que localizaban estos genes en
los cromosomas 21, 11 y X, y 5, respectivamente).
Aludíamos a la genética como una «a u t o p i s t a» p a r a
descubrir la biología de las enfermedades psiquiá-
tricas. Estos últimos 5 años han confirmado que la
genética es una «a u t o p i s t a» , pero a medida que se
dirige hacia el terreno psiquiátrico nos encontra-
mos con un sinfín de zanjas, desvíos y socavones
inesperados. 

Como comentaremos posteriormente en este
capítulo, las alteraciones de los cromosomas 11 y
X en los trastornos bipolares y del cromosoma 5 en
la esquizofrenia, no han podido ser replicadas en
muestras de nuevos pacientes. De hecho, estas al-
teraciones también se han resistido a la repetición
de las pruebas en el mismo paciente donde fueron
descubiertas por primera vez. Únicamente los tra-
bajos con la enfermedad de Alzheimer han conse-
guido un éxito contínuo: aunque no se ha podido
demostrar la alteración original en el cromosoma
21, se ha hallado en dos familias con inicio precoz
de la patología una mutación puntual en un gen
candidato localizado en el cromosoma 21 que co-
difica el precursor de la proteína amiloidea (Goate
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et al., 1991), así como se ha informado de otras al-
teraciones en familias con inicio precoz (cromoso-
ma 14) y tardío (cromosoma, 19). 

Vale la pena considerar por qué muchos de los
hallazgos preliminares en la genética psiquiátrica
han dado tan poco resultado. Quizás esto se rela-
cione con el hecho de que, al contrario que en las
patologías orgánicas antes mencionadas, los tras-
tornos psiquiátricos no muestran patrones claros
de herencia, homogeneidad etiológica, fenotipos
bien definidos (o lo que es lo mismo, estables) o
una reproductibilidad asociada con los síndromes
de redistribución cromosómica. (Posteriormente,
y en este capítulo, aparece la discusión de las ca-
racterísticas de los llamados trastornos «c o m p l e-
j o s» . Asimismo también existen aspectos estadís-
ticos importantes). 

A pesar de todos estos obstáculos, no hay razón
para no renovar el optimismo de que este «c a m i n o
r e a l» alcanzará su destino final. En primer lugar y
de forma principal, la genética orientada a la psi-
quiatría ha madurado como disciplina, y con esta
maduración se pueden apreciar mejor tanto las pro-
mesas como los peligros de los análisis genéticos.
Además, en estos últimos 5 años se han produci-
do avances significativos en la genética clínica,
molecular y estadística, en la identificación de
genes específicos del cerebro, en la comprensión
de los mecanismos de las enfermedades genéticas
y en la aplicación de los modelos animales para el
estudio de los trastornos humanos. 

G E N É T I CA APLICA DA A LA

P S I Q U I ATRÍA: PRO P Ó S I TOS Y

M É TODOS 

La base de la genética aplicada a la psiquiatría ha
sido la investigación de la contribución de la ge-
nética a los trastornos psiquiátricos. Sin embargo,
estos estudios básicos han conducido a los inves-
tigadores hacia muchas áreas relacionadas, como
pueden ser la investigación de los factores etioló-
gicos ambientales, el refinamiento de la nosología
psiquiátrica, la investigación de los rasgos psico-
lógicos/conductuales normales y anormales, y el
desarrollo de métodos efectivos para la prevención
y el tratamiento de los trastornos psiquiátricos. 

P r o p ó s i tos 

Las metas de la investigación genética en la psi-
quiatría son las siguientes: 

1 . Establecer y especificar el componente genéti-
co de la etiología de los síndromes psiquiátri-
cos para poder así determinar: a) qué aspecto d e l
trastorno psiquiátrico esta causado genética-
mente; b) la redistribución del ADN en la con-
tribución genética; c) las anomalías biopsico-
sociales asociadas con el gen o los genes
afectados, y d) los procesos por los que las ano-
malías genéticas producirán los síntomas.

2 . Establecer y especificar los componentes no ge-
néticos de la etiología de los síndromes psi-
quiátricos, para así poder identificar los factores
ambientales que, actuando de forma indepen-
diente o interactuando con genotipos vulnera-
bles, produzcan o aumenten la probabilidad de
un trastorno.

3 . Validar los límites de las entidades diagnósti-
cas y los subtipos entre entidades mediante la
determinación de a) las asociaciones genéticas
entre trastornos, o entre los subtipos de un tras-
torno, para así poder establecer grupos de tras-
tornos genéticamente relacionados (un espectro
de la esquizofrenia), o para poder dividir tras-
tornos establecidos a través de la fenomenolo-
gía clínica (distintos subtipos de trastornos es-
quizoafectivos) y b) las características (gravedad,
edad del sujeto en el inicio) de un trastorno que
aumenten su heredabilidad, ayudando así a
identificar los limites diagnósticos que mejor se
correspondan con los límites biológicos.

4 . Especificar la contribución de la genética a los
rasgos y síntomas psicológicos, independiente-
mente de su papel como componentes de sín-
dromes psiquiátricos definidos.

5 . Desarrollar métodos de prevención o tratamien-
to de trastornos psiquiátricos basados en el im-
pacto de los factores genéticos y ambientales
sobre la etiología. Entre estos métodos se inclu-
yen el consejo genético, la alteración del ambiente
de las personas con riesgo y la terapia genética. 

M é todos 

Los métodos de investigación se han desarrollado a
partir de cada uno de los propósitos de la investiga-
ción genética. Las diferentes metodologías han sido
muy fructíferas, especialmente en las dos últimas
décadas, para determinar hasta qué punto un tras-
torno psiquiátrico está causado genéticamente (Tabla
2-1). Las nuevas técnicas mantienen la promesa de
determinar la localización, naturaleza y el resultado
de la contribución genética en muchos trastornos.
La investigación genética de un trastorno psiquiá-
trico intenta responder a una serie de preguntas:

• ¿Es la enfermedad familiar?
• ¿Esta familiaridad, está causada por factores ge-

n é t i c o s ?
• ¿Cuáles son las múltiples expresiones clínicas

del gen o los genes anómalos?
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TABLA 2-1 EVIDENCIAS A FAVOR DE LA TRANSMISIÓN GENÉTICA DE ALGUNOS TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS

Transmisión genética apoyada por

Estudios de Estudios Estudios de Estudios de
E n f e r m e d a d riesgo familiar con gemelos a d o p c i ó n ligamento C o m e n t a r i o s

E s q u i z o f r e n i a + + +
Trastorno bipolar + + +
Deprsión mayor + + ( + )
Tarstorno por angustia

y agorafobia + + Aumento  de los trastornos por
angustia entre los familiares
de pacientes agorafóbicos pero   
no al contrario.

Trastorno por ansiedad
g e n e r a l i z a d a + +

Fobia simple + +
Fobia social + +
T r a s t o r n o Aumento familiar de otros

o b s e s i v o - c o m p u l s i v o ( + ) trastornos —trastornos
depresivos y por ansiedad— y
síntomas obsesivos.

Trastorno por estrés
post traumático +

Anorexia nerviosa + + Más familiares presentan
trastornos afectivos que
trastornos de la conducta
a l i m e n t a r i a .

Síndrome de Briquet/ Los miembros de la familia de
trastorno por sexo masculino tienden a
somatización y presentar sociopatía; los
s o c i o p a t í a + ( + ) +   miembros femeninos

trastornos por somatización.
A l c o h o l i s m o + ( + ) + La  transmisión familiar es más

evidente entre los hombres
que entre las mujeres.

Trastornos de la personalidad
A n t i s o c i a l + El trastorno esquizotípico de la
E s q u i z o t í p i c a + + personalidad está aumentado en
L í m i t e + los familiares de los probandos
E v i t a n t e + esquizofrénicos, y quizas en los 
D e p e n d i e n t e + familiares de los probandos

con un trastorno afectivo.
Enfermedad de Huntington + ( + ) +
Enfermedad de Alzheimer + ( + ) + Los estudios de ligamiento

muestran heterogeneidad

N o t a: Las evidencias están comentadas en el texto junto a las referencias. El signo + significa que casi todos los hallazgos apoyan la transmisión
genética. El signo (+) indica que algunos hallazgos apoyan la transmisión genética pero otros no.
• ¿Cuáles son las primeras manifestaciones de
esta predisposición hacia la enfermedad?

• ¿Qué variables ambientales aumentan o dis-
minuyen las probabilidades de que los indivi-
duos predispuestos desarrollen el trastorno?

• ¿Cuál es el modo de transmisión?
• ¿Cuál o cuales son los genes anómalos?
• ¿Cuál es el pronóstico biológico, fisiológico y

psicológico de una anomalía genética? 

Para intentar responder a dichas cuestiones se
han utilizado diversas técnicas, cada una con sus
ventajas e inconvenientes tal como se describen a
continuación.        
¿Es la enfermedad familiar? — Estudios de riesgo
familiar y estudios epidemiológicos 

Los estudios de riesgo familiar están diseñados para
determinar hasta qué punto una enfermedad se
transmite dentro de una familia, dado que todas las
enfermedades de transmisión genética se mani-
fiestan en varios miembros de una familia (aunque
no todos los rasgos familiares son genéticos  p. ej.,
el lenguaje). La investigación de los pioneros de la
psiquiatría genética en la primera parte del siglo
XX demostró que se daban índices más altos de es-
quizofrenia y de trastornos maníaco-depresivos
entre los familiares de los miembros afectados que
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en la población general. A partir del desarrollo y
validación de los criterios diagnósticos, dichos es-
tudios han continuado tanto para la psicosis como
para otras entidades diagnósticas (esquizofrenia
[Kendler et al., 1985], trastornos afectivos  [Andrea-
sen et al., 1987], trastornos por angustia  [Noyes et
al., 1986], fobias simples [ Fyer et al., 1990] y anore-
xia nerviosa  [Gershon et al., 1984]). 

La metodología para llevar a cabo estos estu-
dios fue desarrollada para que alcanzase los más
altos estándares de investigación. En los trabajos
realizados a principios de siglo, las muestras con-
sistían en casos hospitalizados que no eran repre-
sentativos, y la recogida de información de los
miembros de la familia era indirecta. Los diagnós-
ticos eran llevados a cabo por investigadores que
conocían el diagnóstico de otros miembros de la
familia y que se realizaban a base de impresiones
clínicas globales. Posteriormente, los resultados
eran comparados con controles diagnosticados por
otros investigadores. 

Actualmente los estudios de riesgo familiar en-
globan los siguientes aspectos: 

1 . Escogen pacientes (los llamados «p r o b a n d o s» o
«casos índice») de modo que se obtenga una
muestra representativa y no sesgada de los su-
jetos que tengan un determinado trastorno.

2 . Entrevistan a los miembros de la familia direc-
tamente o bien obtienen descripciones detalla-
das de la enfermedad de un miembro de la fa-
milia a través de informes e informadores
m ú l t i p l e s .

3 . Realizan diagnósticos sin conocer previamen-
te la enfermedad del probando.

4 . Utilizan criterios diagnósticos operativos (como
los del Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders, 3ª edición revisada  [DSM-III-
R; American Psychiatric Association, 1987]).

5 . Demuestran su fiabilidad tanto en la recogida
de información como en el proceso diagnóstico.

6 . Comparan los datos obtenidos sobre la psico-
patología de los miembros de la familia, utili-
zando análisis estadísticos adecuados, con el ín-
dice de psicopatología de los familiares de los
controles investigados simultáneamente y uti-
lizando la misma metodología. 

Las investigaciones que han utilizado dichas
técnicas no sólo han corroborado los estudios ini-
ciales sobre la naturaleza familiar de muchos tras-
tornos psiquiátricos, sino que han proporcionado
estimaciones mucho más precisas acerca de la pre-
valencia de distintas formas de psicopatología entre
los familiares de los casos control. A partir de di-
chos estudios han aparecido conceptos tales como
el espectro de enfermedades relacionadas con la es-
quizofrenia, el espectro del trastorno afectivo y aso-
ciaciones entre trastornos clínicamente distintos,
tales como la anorexia nerviosa y los trastornos
afectivos. 

El cálculo del alcance de los trastornos psi-
quiátricos entre los familiares de los individuos
afectados empieza con los índices determinados a
través del proceso de entrevista con los familiares.
Sin embargo, ya que algunos miembros familiares
no estarán todavía dentro del período de riesgo del
trastorno, asumir que dichos pacientes no pade-
cerán el trastorno daría lugar a una infraestima-
ción del índice real de psicopatología entre ellos.
Por tanto, los índices se dan generalmente en tér-
minos de riesgo mórbido a lo largo de la vida, que
es una estimación del índice eventual de la enfer-
medad entre los parientes si estos fueran seguidos
durante el período de riesgo. Existen diversos mé-
todos para calcular el riesgo mórbido a lo largo de
la vida, todos ellos basados en el conocimiento
acerca de la incidencia acumulativa de casos con
un trastorno determinado a lo largo de su vida. Un
método sencillo, el método abreviado de Wein -

b e r g, determina el riesgo mórbido dividiendo el
número de parientes enfermos por un nuevo de-
nominador (llamado el b e z u g s z i f f e r n). Dicho de-
nominador se determina contando todos los pa-
rientes, y luego substrayendo los parientes que
están por debajo de la edad de riesgo y substra-
yendo también la mitad del número de parientes
que están dentro del período de la edad de riesgo
(Gottesman y Shields, 1982). Un método más pre-
ciso utilizado en los estudios modernos es el a n á -

lisis de la supervivencia, que calcula el tiempo de
aparición de un trastorno entre los parientes y, a
partir de él, hace una estimación de la proporción
de parientes que eventualmente serán afectados
por el trastorno (Kalbfeish y Prentice, 1980). Si la
incidencia acumulativa de un trastorno no se co-
noce, tal como es el caso de la mayoría de los tras-
tornos de la personalidad, entonces los cálculos
del riesgo mórbido a lo largo de la vida no pueden
ser realizados de forma válida. 

Cuando se pueden determinar los riesgos mór-
bidos a lo largo de la vida de los parientes de pri-
mer grado de los probandos enfermos y controles,
entonces se puede calcular un riesgo relativo de los
parientes de primer grado de los probandos enfer-
mos. Tal como puede verse en la Tabla 2-2, basa-
da en estudios recientes seleccionados, este riesgo
relativo oscila aproximadamente entre 3 y 25 según
sea el trastorno psiquiátrico estudiado, lo cual in-
dica que existe una agregación familiar significa-
tiva para todos ellos. A partir de dichos datos, pa-
rece que el trastorno bipolar, la esquizofrenia, la
bulimia nerviosa, los trastornos por angustia y el
alcoholismo son los más familiares.
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TABLA 2-2. RIESGO RELATIVO DE LOS TRASTORNOS 
P S I Q U I Á T R I C O S

Riesgo 
T r a s t o r n o r e l a t i v o R e f e r e n c i a

Trastorno bipolar 2 4 , 5 Weissman et al. 1984a

E s q u i z o f r e n i a 1 8 , 5 Kendler et al. 1985

Bulimia nerviosa 9 , 6 Kassett et al. 1989

Trastorno por angustia 9 , 6 Crowe et al. 1983

A l c o h o l i s m o 7 , 4 Merikangas 1989

Trastorno por ansiedad 
g e n e r a l i z a d a 5 , 6 Noyes et al. 1987

Anorexia nerviosa 4 , 6 Strober et al. 1985

Fobia simple 3 , 3 Fyer et al. 1990

Fobia social 3 , 2 Fyer et al. 1993

Trastorno por 
s o m a t i z a c i ó n 3 , 1 Cloninger et al. 1986

Depresión mayor 3 , 0 Weissman et al. 1984a

A g o r a f o b i a 2 , 8 Crowe et al. 1983

Nota. Otros estudios pueden tener índices de riesgo relativo que di-
fieran considerablemente de estos trabajos, especialmente si se utili-
zaron criterios diagnósticos distintos. Sin embargo, la seriedad meto-
dológica de los estudios aquí referidos nos incitó a seleccionarlos para
comentarlos en el texto y en dicha comparación.

Sin embargo, es necesario subrayar que dichos ín-
dices de enfermedad pueden estar influidos por las
condiciones ambientales compartidas por los miem-
bros de la familia. Así, el grado de convicción con el
que se dice que una patología es familiar no puede ser
igualado inmediatamente con el grado de convicción
de que esta enfermedad está genéticamente determi-
nada. También puede existir emparejamiento de con -

c o r d a n c i a, que es la tendencia que tienen las perso-
nas que padecen un trastorno psiquiátrico a casarse
preferentemente con aquellas que tienen una psico-
patología similar o mediante un método que no sea
al azar, lo cual aumenta la probabilidad de que un hijo
herede una predisposición genética hacia el trastor-
no mucho mayor de lo que sucedería si solamente
fuera uno de los padres el afectado. Por tanto, la evi-
dencia de que un trastorno es familiar no puede to-
marse como indicación de su grado de heredabilidad. 

Los estudios epidemiológicos a gran escala, como
el Epidemiologic Catchment Area (ECA) del N a t i o -

nal Institute of Mental Health (NIMH) (Robins et al.,
1984), pueden contribuir a la validez e interpretación
de los datos familiares. Mediante la utilización de en-
trevistas estructuradas y de criterios diagnósticos es-
tandarizados, se pueden hacer estimaciones de la pre-
valencia de los trastornos de la población y
compararlas con los datos obtenidos en los estudios
familiares. Algunos estudios más recientes armoni-
zan las técnicas epidemiológicas con las del riesgo fa-
miliar, estudiando grupos aislados geográficamente,
étnicamente o culturalmente (Egeland et al., 1987;
Gusella et al., 1983). 

En dichas poblaciones aisladas, se puede hallar
una mayor homogeneidad genética de los trastornos
psiquiátricos que allí se dan, ya que en todos o en la
mayoría de los casos el trastorno puede surgir de un
único progenitor que sea la causa única del gen o
genes patológicos. También puede hallarse en di-
chas poblaciones una prevalencia mucho más ele-
vada de ciertos trastornos. Estos índices elevados
pueden ser causados por una frecuencia incremen-
tada del genotipo anormal o por un índice de ex-
presión más alto del gen (es decir, un aumento de la
penetrancia). Los estudios de amplios linajes o de
grupos consanguíneos aislados que tienen una alta
incidencia del trastorno, proporcionan las mejores
muestras para las técnicas de segregación y de liga-
miento, que pueden demostrar y localizar un po-
tente factor genético contribuyente. 

¿Pueden los factores genéticos contribuir en la
enfermedad?—Estudios con gemelos y de adopción 

Si se ha hallado que un trastorno psiquiátrico está
determinado familiarmente, los estudios de geme-
los y de adopción se utilizan para averiguar el grado
relativo de contribución genética y ambiental a la
etiología del trastorno. 

Estudios con gemelos. Los estudios con gemelos
examinan la concordancia, o coincidencia, de un
trastorno en gemelos monocigotos (MZ), genética-
mente idénticos y en gemelos dicigotos (DZ), com-
partiendo estos últimos, aproximadamente la mitad
de sus genes, al igual que lo hacen los hermanos
entre sí.1 Una estrategia implica comparar los índi-
ces de los pares MZ con los pares DZ del mismo
sexo. Si las condiciones de crianza han predispues-
to a un caso índice a padecer una enfermedad, el co-
gemelo, sea MZ o DZ, también estará en situación
de riesgo y los índices de los gemelos tanto MZ
como DZ habrán de ser mayores (que los índices de
la población). Si, por el contrario, son los genes pa-
tológicos los que han predispuesto a un gemelo ín-
dice a la enfermedad, entonces el co-gemelo MZ

1Existen dos métodos para calcular la concordancia: p a i r w i -
se y probandwise . El método de la pareja cuenta cada par so-
lamente una vez mientras que en el método del probando las
parejas se cuentan dos veces si cada gemelo es seleccionado
para el estudio de forma independiente como probando en-
fermo, dando ello a lugar que las concordancias sean algo más
elevadas. Muchos genetistas opinan que este último método
es preferible, ya que los índices pueden ser comparados con
los índices de la población (Gottesman y Shields, 1982). En
este capítulo, los índices empleados son probandwise a
menos que se especifique lo contrario.
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tiene que mostrar un índice más elevado de riesgo
de padecer el trastorno que el co-gemelo DZ. El ín-
dice de concordancia de los gemelos MZ será
mayor que el de los gemelos DZ, y éste último
tiene que ser similar al índice de concordancia que
muestran dos hermanos entre sí. 

Dicha estrategia presupone que los gemelos MZ
y DZ tienen el mismo grado de similitud del am-
biente familiar; en otras palabras, los gemelos MZ
no comparten entre ellos mayor similitud am-
biental que los gemelos DZ como para que au-
mente la concordancia de los gemelos MZ en los
trastornos psiquiátricos. Es obvio que de algún
modo los gemelos MZ son tratados de forma más
parecida (vistiéndolos igual). También se sabe que
en muchas familias, los gemelos MZ reciben de sus
padres emociones y actitudes muy parecidas. Sin
embargo, para darnos cuenta de la complejidad de
dicha afirmación, existe evidencia de que las ca-
racterísticas temperamentales de los gemelos MZ
(que pueden ser genéticas en origen) son responsa-
bles de generar dicha similitud en la crianza. 

Ya que es difícil determinar cuánto contribuye
el hecho de compartir el mismo ambiente en el ín-
dice de concordancia de los gemelos MZ criados en
la misma casa, es interesante llevar a cabo estudios
de gemelos criados en ambientes no relacionados
(es decir, asignados al azar). Hipotéticamente, los
índices de concordancia de las parejas MZ y DZ
criadas por separado podrían ser comparados, pero
incluso teniendo solamente dicha muestra de ge-
melos MZ podríamos compararla con los índices de
concordancia de los gemelos MZ criados en sus pro-
pias casas. Sin embargo, es difícil obtener muestras
sistemáticas de este tipo de gemelos y los informes
de concordancia de los gemelos MZ tienen más
probabilidades de ser valorados y publicados que los
informes de las parejas discordantes.

Un tercer método de utilizar los índices de con-
cordancia de los gemelos para contestar la cuestión
de los factores genéticos frente a los ambientales
consiste en examinar el grado de discordancia de
los gemelos MZ en un trastorno determinado. Dado
que los gemelos MZ son genéticamente idénticos,
cualquier grado de discordancia implica que exis-
ten factores etiológicos no genéticos que pueden
producir o desenmascarar el trastorno. Por ejem-
plo, ésto puede ocurrir mediante la producción de
«f e n o c o p i a s» , es decir, casos que parece que mani-
fiestan el trastorno en cuestión pero que tienen una
enfermedad determinada por el ambiente y pato-
génicamente diferente que replica el trastorno de-
terminado genéticamente. Otra posibilidad a tener
en cuenta sería que las condiciones ambientales ne-
cesariamente tuvieran que sumarse o interactuar
con los factores genéticos para producir la enfer-
medad, dando lugar a gemelos MZ ambos predis-
puestos genéticamente a padecer el trastorno pero
discordantes en cuanto haber experimentado am-
bientes distintos. La enfermedad de Huntington en
gemelos MZ tiene un índice de concordancia apro-
ximadamente del 100%, mientras que los trastor-
nos psiquiátricos comunes como la esquizofrenia
y el trastorno bipolar tienen índices que se apro-
ximan al 50 y al 65%, respectivamente. 

Las estrategias que acabamos de describir y que
han sido utilizadas para el estudio de gemelos pro-
ducen datos cuantitativos que fácilmente nos tien-
tan a trasladarlos en estimaciones de hasta qué
punto un trastorno es causado genéticamente o
ambientalmente. La h e r e d a b i l i d a d de un trastor-
no psiquiátrico se define como la parte de varia-
ción de un rasgo en la población que es explicada
por factores genéticos.2

Para calcular la heredabilidad se utilizan datos
tales como los índices de concordancia de los ge-
melos o el riesgo mórbido entre familiares, pero di-
chos cálculos están basados en un presunto modo
de heredabilidad, así como también en otras asun-
ciones. Para la mayoría de los trastornos psiquiá-
tricos el modo de heredabilidad es desconocido, y
los valores de heredabilidad calculados pueden di-
ferir ampliamente aunque utilicemos los mismos
índices de concordancia MZ y DZ pero con asun-
ciones diferentes en cuanto al modo de transmi-
sión. Sin embargo, los datos pueden ser interpre-
tados correctamente desde un punto de vista
cualitativo calculando si las hipótesis más senci-
llas pueden ser rechazadas. Las situaciones más
simples son aquellas en que la causa es puramen-
te genética o puramente debida a condiciones am-
bientales compartidas. En otras palabras, si el li-
mite de confianza del 95% de la concordancia
MZ-DZ no nos permite asegurar la igualdad entre
ambos grupos, entonces los datos son consistentes
en mostrar que el trastorno tiene una causa gené-
tica significativa (aunque no lo prueba). De igual
modo, si el límite de confianza del 95% para la
concordancia entre MZ no llegan al 100%, enton-
ces puede asumirse que los factores ambientales es
posible que contribuyan de algún modo, pero pro-
bablemente sólo sea mediante la producción de fe-
nocopias. Sin embargo, los estudios de gemelos uti-
lizados para dichos cálculos ofrecen una desven-

2Se han definido dos tipos de herencia: la herencia amplia,
que es la proporción representada por todas las influencias
genéticas, y la herencia reducida, que es la porción repre-
sentada únicamente por la variabilidad genética aditiva. Den-
tro de la herencia amplia se incluye la influencia de la domi-
nancia genética, mientras que la herencia reducida estima la
influencia genética que probablemente será transmitida a la
siguiente generación. Este ultimo concepto, referido como
h2, suele ser significativo cuando se conocen los resultados
de la «h e r e n c i a» .
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taja, y es que los gemelos están más sujetos a su-
frir lesiones perinatales y tienen mayor probabili-
dad de estar influidos por factores ambientales im-
portantes en sus trastornos psiquiátricos que los
hermanos no gemelos. 

Las cuestiones relativas a la interpretación de
los índices de concordancia de los gemelos MZ
pueden resolverse mediante la utilización de otra
estrategia de gemelos, a saber, el estudio de la des-
cendencia de los gemelos MZ discordantes. Si el
gemelo que muestra el trastorno es debido a cau-
sas puramente ambientales, entonces los hijos del
co-gemelo que está sano no tienen que poseer un
mayor riesgo (a menos que estén expuestos a las
mismas agresiones ambientales patogénicas que su
tío o tía, pero no su padre, hayan experimentado).
Por otro lado, si el gemelo sano y el gemelo enfer-
mo comparten una predisposición genética a un
determinado trastorno, pero uno de ellos no ha es-
tado expuesto a ciertas agresiones ambientales pre-
cipitantes o contribuyentes, entonces el co-geme-
lo sano será portador de la predisposición a padecer
dicha enfermedad y sus descendientes estarán bajo
riesgo. Esta estrategia fue desarrollada por Fischer
(1971), quien halló que los hijos de los co-gemelos
que no son esquizofrénicos tienen un riesgo mór-
bido de padecer la enfermedad tan alto como los
hijos del co-gemelo esquizofrénico, sugiriendo que
bastante de la discordancia entre los gemelos puede
ser atribuida a una exposición diferente a los fac-
tores ambientales. 

Estudios de adopción. Los estudios de adopción
están basados en el hecho de que la adopción sepa-
ra las dos influencias más importantes que los pa-
dres tienen sobre los hijos, es decir, los genes y la
crianza. Dicha situación ofrece a los investigadores
u n «e x p e r i m e n t o» de campo que tiene el potencial
de responder a la cuestión de si un trastorno es fa-
miliar porque existe una transmisión genética o de-
bido al hecho de compartir el mismo ambiente. Se
han utilizado cuatro tipos de estudios de adopción:

1 . Método del estudio de adoptados: es el estudio
de los niños adoptados cuyos padres manifies-
tan el trastorno.

2 . Estrategia del cross-fostering: es el estudio de
niños de padres sanos que han sido adoptados
por una familia en la cual alguno de los padres
muestra el trastorno.

3 . Método de la familia del adoptado: es el estu-
dio de los familiares biológicos y adoptivos de
niños que padecen el trastorno.

4 . Gemelos MZ criados separadamente: es el es-
tudio de gemelos MZ criados por separado, ya
comentado anteriormente.
Dicho tipo de investigación es mucho más fácil
de definir que de ejecutar. Las estudios punteros
en este campo utilizan estrategias tales como las
muestras sistemáticas, los sujetos control, una cui-
dadosa atención para realizar diagnósticos sin saber
el diagnóstico del caso índice y el uso de criterios
diagnósticos operacionalizado. Los primeros estu-
dios fueron realizados por Rosenthal, Kety, Wen-
der y Schulsinger, con la colaboración posterior de
Kendler en una investigación acerca de la esqui-
zofrenia en una muestra danesa. Los estudios de
adopción se han llevado a cabo con los trastornos
afectivos, el alcoholismo, la sociopatía, la obesi-
dad y otros trastornos psiquiátricos, así como con
variables de personalidad y el coeficiente de inte-
ligencia (CI). 

Aunque la adopción ofrece esta separación ideal
entre las influencias genéticas y ambientales, la in-
vestigación tiene algunos problemas metodológi-
cos. Ya que existen pocos niños que sean adopta-
dos inmediatamente después del nacimiento,
generalmente existen algunas influencias ambien-
tales familiares cuyo significado es indeterminado
y difícil de medir. Además, el «a m b i e n t e» no em-
pieza con el nacimiento; el ambiente uterino de
una madre afectada puede ser significativo en la
transmisión de la enfermedad, que puede ser exa-
minado comparando el riesgo de los hijos de ma-
dres afectadas frente a los hijos de padres afecta-
dos, o utilizando el método de la familia del
adoptado, comparando el riesgo por parte de madre
con el de los hermanos por parte de padre. 

Otra dificultad importante surge de la propia
naturaleza inusual de la adopción: el tipo de padres
o las circunstancias que condujeron a los padres a
dar a sus hijos en adopción puede alterar la natu-
raleza representativa de la muestra. Así pues, el in-
vestigador que compara los hijos adoptados de pa-
dres con un trastorno con los hijos adoptados de
l o s «controles normales» debe aceptar el hecho de
que los padres control pueden estar alterados en
algún modo y que el índice de trastornos psiquiá-
tricos en ambos grupos de adoptados puede ser inu-
sualmente alto. De modo parecido, el investigador
que estudia los padres biológicos y adoptivos de
niños adoptados con trastornos no puede utilizar
de forma legítima las diferencias halladas en los
índices de enfermedad entre estos dos grupos para
probar una hipótesis genética, ya que los padres
adoptivos generalmente son evaluados psiquiátri-
camente por las instituciones encargadas de la
adopción. Así pues, la comparación debe hacerse
entre los parientes biológicos de los adoptados con
trastorno y los de los controles, encontrando de
nuevo el problema de los altos índices de psicopa-
tología entre los parientes de los sujetos control. 
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Estas dificultades metodológicas, a menos que
puedan superarse sacando a los probandos con tras-
torno del grupo control, tienden a conducir a un
rechazo o minimización de la hipótesis genética
(un error de tipo 2). Así pues, es algo sorprenden-
te que tantos estudios de adopción hayan dado re-
sultados apoyando fuertemente la influencia de
factores genéticos en la etiología de los trastornos
psiquiátricos y no lo es tanto que las evaluaciones
diagnósticas a partir de dichos estudios hayan sido
criticadas debido a los altos índices de patología
diagnosticados entre los sujetos control. 

¿Cuáles son las múltiples expresiones clínicas de
(los) gene(s) anómalo(s)?—Estudios de espectro 

En la mayoría de estudios familiares realizados sobre
trastornos psiquiátricos mayores, los investigado-
res han hallado un aumento no sólo en el trastorno
en cuestión sino también en otros tipos de psicopa-
tología. A veces, este aumento ha sido en trastornos
leves o en síntomas relacionados con el trastorno
mayor, como la distimia en los familiares de pa-
cientes con depresión mayor, o depresión unipolar
en familiares de pacientes con trastornos bipolares.
En otras enfermedades, han aparecido síndromes
más distantes —un aumento de los trastornos afecti-
vos en los familiares de pacientes con trastornos de
la conducta alimentaria, o sociopatía en familiares
de pacientes con trastornos por somatización.

A medida que se han ido acumulando pruebas
que indican que los factores genéticos actúan
sobre el aumento de la incidencia familiar de tras-
tornos psiquiátricos mayores, se ha hipotetizado
que el aumento de otros síndromes hallados en los
familiares es el resultado de la misma predisposi-
ción genética. Este concepto se ha expresado como
e l «e s p e c t r o» de los trastornos relacionados con,
por ejemplo, en el caso de la esquizofrenia o de los
trastornos bipolares. Como ya se mencionará más
adelante, el primero engloba la personalidad es-
quizotípica, personalidad paranoide, trastorno es-
quizoafectivo (según los criterios del DSM-III-R)
y psicosis atípica; el segundo engloba los trastor-
nos bipolares II, trastorno depresivo mayor recu-
rrente, ciclotimia, distimia, trastorno esquizoafec-
tivo (Research Diagnostic Criteria [RDC; Spitzer
et al., 1978] tipo bipolar) y posiblemente otros. 

Las tendencias diagnósticas en la psiquiatría
americana, representadas principalmente por el
DSM-III y manuales posteriores, han intentado es-
trechar las fronteras de los trastornos del Eje I y de-
sarrollar categorías alternativas (psicosis atípica,
psicosis no especificada  [NE]), para los casos menos
graves o mixtos. Se esperaba que esta restricción
produciría categorías más homogéneas desde el
punto de vista sintomático y etiológico, d e s a r r o l l o
especialmente interesante y apropiado para el es-
tudio de los efectos del tratamiento y de los mar-
cadores biológicos, para lo que podría realizarse la
selección de una muestra de casos «p u r o s» .

Sin embargo, para muchos tipos de estudios ge-
néticos, determinar quién de la familia está sano y
quién enfermo, frecuentemente es de primerísima
importancia. Los estudios que intentan determinar
el modo de transmisión (análisis de la segregación)
y los estudios de ligamiento son los que están más
afectados por una mala clasificación. Debido a que
se plantean problemas tanto por subinclusión como
por sobreinclusión, es esencial saber qué síndro-
mes fenotípicos son manifestaciones del genotipo.
En la práctica, el espectro de trastornos hallado en
los estudios actuales o pasados está aumentado en
las familias de los casos índice, si se compara con
familias control diagnosticadas del mismo modo,
y se introducen en uno o más análisis como mani-
festaciones alternativas del genotipo. En los estu-
dios genéticos, el concepto de espectro no sólo se
ha desarrollado, sino que se utiliza. 

Existen problemas con el uso de los hallazgos
obtenidos con el espectro. Aún asumiendo que es
correcto que existe un vínculo genético con los
trastornos, algunos de los casos individuales pue-
den estar genéticamente conectados y otros no.
(Considerar, por ejemplo, las causas variadas de la
depresión mayor entre los parientes de un pacien-
te con un trastorno bipolar). Asimismo, puede que
no exista un vínculo genético directo entre los tras-
tornos aunque exista una asociación familiar. Los
síndromes del espectro pueden ser el resultado de
influencias ambientales asociadas con familias ín-
dice (el efecto de una depresión precoz en los pa-
dres sobre el suicidio en los niños), o si existe la
posibilidad de causa genética, estos pueden ser el
resultado de un acoplamiento concordante. 

(Considérese, por ejemplo, el caso de los indi-
viduos sociopáticos que se casen con pacientes es-
quizofrénicos o depresivos, lo que conducirá a un
aumento de la sociopatía en sus hijos). 

Los problemas del uso del diagnóstico de espec-
tros aumentan cuando se asume que la causa gené-
tica está presente en la situación clínica. En las en-
fermedades heterogéneas, los factores etiológicos
con más peso en las familias índice puede que no
sean los más representativos dentro de la población
general. Así, un paciente esquizofrénico y un fami-
liar de primer grado con un trastorno esquizotípico
de la personalidad pueden compartir la predisposi-
ción genética a la esquizofrenia, mientras que es
mucho menos probable que un individuo esquizo-
típico sin antecedentes familiares presente la
misma alteración genética. La determinación del
grado en que una enfermedad del espectro esté aso-
ciada con el trastorno «í n d i c e» debe incluir la iden-



4 6 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
tificación de este espectro de la enfermedad en es-
tudios familiares sobre otros trastornos índice y en
estudios familiares que tomen el diagnóstico es-
pectral como trastorno índice. Un ejemplo de este
proceso se produce con los trastornos esquizotípi-
cos de la personalidad, descritos por primera vez
en familias con pacientes esquizofrénicos y poste-
riormente clasificados como parte del espectro es-
quizofrénico. Recientemente se ha observado un
aumento similar de los trastornos esquizotípicos
de la personalidad en las familias con personas que
sufren trastornos afectivos (Squires-Wheeler et al.,
1989). Los estudios familiares que actualmente se
están realizando sobre los trastornos esquizotípi-
cos (Siever et al., 1990) pueden ayudarnos a de-
terminar la extensión de la asociación de los tras-
tornos esquizotípicos de la personalidad con
ambos trastornos, o de su transmisión indepen-
diente. 

¿Cuáles son las manifestaciones tempranas de la
enfermedad y los factores de riesgo ambiental?—
Estudios de alto riesgo

La investigación de alto riesgo, o el estudio de los
niños que están en riesgo, es una estrategia que
toma como punto de partida un factor con impor-
tancia conocida o probable en la manifestación de
psicopatología y examina, mediante estudios con-
trolados, la influencia de dicho factor sobre los
niños que están expuestos a él. Este tipo de dise-
ño se ha utilizado para analizar el efecto del con-
sumo de alcohol por parte de la madre durante el
embarazo y la disminución de peso del neonato.
También se ha utilizado para identificar los as-
pectos y las influencias sobre la manifestación pre-
coz de psicopatología entre los hijos de padres con
trastornos psiquiátricos. Todo ello comporta la se-
lección de padres probandos con un trastorno diag-
nosticado fiablemente, la evaluación de psicopa-
tología en el otro cónyuge, y generalmente una
evaluación longitudinal del niño utilizando una
batería con mediciones psicológicas y biológicas,
así como un registro de las condiciones ambien-
tales que se produzcan durante el desarrollo. Di-
chos estudios pueden investigar 1) las diferencias
presintomáticas entre el grupo de alto riesgo y el
grupo control y si dichas anomalías predicen la
psicopatología futura; 2) las manifestaciones tem-
pranas de psicopatología en sujetos que más tarde
desarrollan el trastorno de sus padres; 3) los sín-
dromes psicopatológicos de la niñez que pueden
estar genéticamente relacionados con los trastor-
nos psiquiátricos de los padres en la edad adulta;
y 4) las variables ambientales que están asociadas
con el desarrollo del trastorno en el grupo genéti-
camente predispuesto. 
La investigación de individuos presumible-
mente predispuestos, pero que todavía están sanos,
para tratar de hallar diferencias ocultas ya sean psi-
cológicas o fisiológicas que pudieran jugar un papel
importante en el desarrollo de la enfermedad (p. ej.,
diferencias psicológicas o fisiológicas en la res-
puesta a la ingesta de alcohol en los hijos de padres
alcohólicos) evita uno de los mayores escollos de
los estudios con individuos que ya están enfermos,
es decir, las anomalías halladas en sujetos enfer-
mos pueden ser secuelas de la enfermedad o de su
tratamiento, en vez de aspectos intrínsecos de la
propia vulnerabilidad. Las investigaciones de las
primeras manifestaciones de una enfermedad (tales
como los déficits de atención en los hijos de padres
esquizofrénicos) pueden ser útiles para establecer
la naturaleza de un «déficit específico» d e t e r m i-
nado genéticamente en la manifestación de un tras-
torno tal como la esquizofrenia. Mediante el exa-
men de los índices de trastornos específicos de la
adolescencia en el grupo de alto riesgo (p. ej., los
índices de ansiedad por separación en los hijos de
padres con trastornos por angustia) podemos esta-
blecer la relación entre los síndromes de la ado-
lescencia y de la edad adulta del mismo modo que
los estudios familiares y de adopción pueden esta-
blecer un espectro de trastornos en la edad adulta
con una causalidad genética presumiblemente
compartida. 

En los estudios de alto riesgo el ambiente puede
ser controlado (Nagler, 1985), pero generalmente
es estudiado mediante la evaluación de la influen-
cia de acontecimientos ambientales que ocurren
espontáneamente en una población genéticamen-
te predispuesta. Dichos acontecimientos podrían
ser aquellos que tuvieran un potencial predispo-
nente, tal como la pérdida de los padres, o aquellos
que pudieran proteger a un individuo vulnerable,
tales como las experiencias de aptitud y éxito.
Dicha aplicación de los estudios de alto riesgo si-
mula el estudio con gemelos monocigotos discor-
dantes de las variables ambientales que explican
dicha discordancia. 

Los principales problemas en la ejecución e in-
terpretación de los estudios de alto riesgo son la
influencia de la psicopatología del consorte que no
puede ser aleatorizada debido al emparejamiento
por concordancia, la muestra tan amplia de niños
que deben ser estudiados con trastornos de baja
prevalencia como la esquizofrenia para que se con-
sigan resultados estadísticamente significativos, la
dificultad de identificar estresores ambientales pa-
togénicos cuando éstos no son específicos y son
acumulativos, y la dificultad de dilucidar la in-
fluencia de cualquier variable ambiental cuando se
desconoce cuál de los hijos está realmente predis-
puesto genéticamente. Con el advenimiento de
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ciertos métodos, tales como el análisis de liga-
miento, que establece la localización del gen o los
genes involucrados con los trastornos psiquiátri-
cos y la presencia o la ausencia del genotipo anor-
mal entre los hijos de los padres con trastornos,
aparecerá una nueva generación de estudios de alto
riesgo que tendrá más capacidad para explorar las
manifestaciones tempranas de un genotipo y la in-
fluencia de los factores ambientales. 

¿Cuál es el modo de transmisión?—
Análisis de la segregación 

Una vez los estudios familiares, en gemelos y de
adopción muestran que los factores genéticos jue-
gan un papel en la patogénesis de un trastorno, se
emplea el análisis de la segregación para intentar
determinar el modo de transmisión de estos facto-
res genéticos. Esto se realiza estudiando el patrón
hereditario de la enfermedad en una serie de fami-
lias. Las mutaciones sobre un único gen son here-
dadas de un modo dominante o recesivo y pueden
ser autosómicas o ligadas al sexo. Si el trastorno se
transmite en las familias según uno de estos pa-
trones, es probable que sea debido a un único gen. 

Por ejemplo, aproximadamente el 50% de los
hijos de padres afectos con un trastorno dominan-
te monogénico (enfermedad de Huntington o por-
fíria aguda intermitente) también están afectados
ellos mismos. Además, los hijos afectados siempre
tienen a uno de los padres afectados (a no ser que
la enfermedad en los hijos sea una nueva mutación,
un hecho que no suele suceder). Si un grupo de fa-
milias con un trastorno en particular muestra este
patrón de transmisión, entonces podemos llegar a
la conclusión de que el trastorno está causado por
un único gen dominante. En los trastornos recesi-
vos (fenilcetonuria), cada individuo afectado ten-
drá padres sin la enfermedad aunque serán porta-
dores, y aproximadamente el 25% de los hijos de
ambos padres portadores estará afectado. Además,
a menudo existe un aumento de la incidencia en
las familias de matrimonios consanguíneos (endo-
gamia). En los trastornos recesivos ligados al sexo
(DMD), todas las hijas de un varón afectado serán
portadoras sanas y el 50% de sus hijos de ellas es-
tarán enfermos. Además, no se produce trasmisión
de padre a hijo. 

El análisis de la segregación fue una prueba que
se desarrolló originalmente para demostrar la he-
rencia recesiva: se observaban los índices de se-
gregación entre hermanos y se comparaban con el
cociente predicho por la primera ley de Mendel ob-
tenido entre el 25% de los afectados y el 75% de
los que no están afectados. Posteriormente, dicha
modesta aproximación se ha convertido en un aná-
lisis matemático sofisticado. Nociones cualitati-
vas como herencia dominante y recesiva han dado
lugar a estimaciones cuantitativas de la frecuencia
genética, de la probabilidad de transmisión gené-
tica y de la penetrancia del genotipo. Además, las
leyes de la herencia mendeliana han sido despla-
zadas por modelos de transmisión por un único gen
que incorporan varios tipos de efecto genético in-
termedio. Cuando estas estimaciones y modelos
son variados, predicen el parecido fenotípico entre
distintos tipos de parientes (gemelos MZ, gemelos
DZ, hermanos, hermanastros y padres e hijos). Di-
chas predicciones son luego comparadas estadísti-
camente con la concordancia observada ente los
parientes, permitiendo la determinación de la es-
timación del parámetro que «mejor se ajusta» . S i
existe una similitud muy grande entre las predic-
ciones y las observaciones, entonces se considera
válido el modo de herencia y las estimaciones
cuantitativas. Por otro lado, cuando el modelo de
mejor ajuste para cierto modo de transmisión se
asemeja muy poco con las concordancias observa-
das, entonces debemos descartar que exista un
modo de transmisión. Sin embargo, es importante
hacer notar que el análisis de la segregación se basa
en datos extraídos de muchas familias nucleares y
asume que existe una homogeneidad genética en
dichas familias. Dicha presunción no siempre está
garantizada (los trastornos pueden ser fenotípica-
mente idénticos pero etiológicamente distintos) y
puede dar lugar a resultados espúreos, como el re-
chazo erróneo de la transmisión monogénica. 

En la actualidad, se conocen más de 3.000 tras-
tornos monogénicos, de los cuales bastantes afec-
tan al funcionamiento mental (McKusick, 1992).
Aproximadamente el 25% de los trastornos rece-
sivos y ligados al sexo, como la fenilcetonuria y el
síndrome de Lesch-Nyan, respectivamente, están
asociados con retraso mental. Desafortunadamen-
te, los análisis de la segregación de los trastornos
psiquiátricos comunes no confirman ninguno de
los patrones mendelianos simples o ligados al sexo
descritos anteriormente (Matthysse y Kidd, 1976).
Por este motivo, los trastornos psiquiátricos per-
tenecen al grupo de trastornos genéticos «c o m p l e-
j o s» (no mendelianos). Otros trastornos genéticos
complejos son la hipertensión y la diabetes. 

Los patrones complejos pueden surgir a partir
de múltiples fenómenos genéticos. El primero de
estos es la heterogeneidad genética. Si un trastor-
no puede ser producido por un gen anómalo en dos
(o más) locus genéticos, y uno de estos produce el
trastorno de un modo recesivo y el otro de un modo
dominante, entonces el análisis de la segregación
realizado en aquellos pacientes con el trastorno no
apoyará ninguno de los modelos. Sospechamos de
la heterogeneidad genética debido a que la hemos
observado en otros muchos trastornos orgánicos
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en los cuales ya han sido determinados genética-
mente. Los patrones complejos también pueden pro-
ducirse a causa de influencias ambientales. Pueden
existir individuos que presenten el trastorno pero
que no tengan ninguna predisposición genética. Se
dice que estos individuos poseen una fenocopia de
la forma genética del trastorno. Se cree que los tras-
tornos psiquiátricos muestran muchos de los fenó-
menos anteriormente descritos, lo cual complica el
análisis de la segregación. Todos los trastornos psi-
quiátricos mayores pueden ser imitados por enfer-
medades orgánicas, por lo cual se sospecha de otras
fenocopias, clínicamente indistinguibles. 

Otra causa de patrones complejos de herencia
es la herencia poligénica o m u l t i f a c t o r i a l. Estos ha-
llazgos se observan cuando múltiples genes, de los
cuales ninguno es muy importante por sí solo, in-
teraccionan entre ellos ocasionando el trastorno
(herencia poligénica) o cuando múltiples genes
(entre los que alguno puede jugar un papel impor-
tante) interaccionan con varios factores ambienta-
les (herencia multifactorial  [Kidd, 1981]) y pueden
desencadenar la enfermedad. Debido a que los mo-
delos poligénicos y multifactoriales poseen muchas
variables, producen una gran variedad de valores
posibles de concordancia familiar y por lo tanto fre-
cuentemente se suelen ajustar bastante bien a los
datos observados. En otras palabras, los trastornos
monogénicos pueden caracterizarse por índices de
segregación específicos (porcenteje del trastorno en
los familiares), mientras que los trastornos poligé-
nicos no. 

Existen muy pocos predictores que se originen
a partir de los modelos poligénicos que difieran de
los modelos monogénicos. En los trastornos poli-
génicos (labio leporino), los familiares de los exa-
minados afectados poseen un mayor riesgo de pre-
sentación, siendo más grave la enfermedad en el
examinado y siendo mayor el número de otros fa-
miliares afectados. Además, el riesgo de sufrir la
enfermedad cae bruscamente si vamos desde ge-
melos MZ a parientes de primer y segundo grado
(Risch, 1990), y frecuentemente existen familiares
afectados tanto por la familia paterna como por la
materna (Gottesman y Shields, 1982). Por otra
parte, los trastornos monogénicos conocidos pre-
sentan prevalencias menores. Esto sugiere que las
enfermedades comunes (aquellas que se producen
en más del 1% de la población) probablemente sean
poligénicas, tal como lo son muchos rasgos que
han sido estudiados genéticamente (inteligencia,
altura, color de la piel). 

En resumen, el análisis de la segregación ha
mostrado que la mayoría de trastornos psiquiátri-
cos no muestran un patrón monogénico simple de
ningún tipo. Este hallazgo nos lleva a considerar
(pero no a demostrar) la herencia poligénica y otros
factores como la heterogeneidad y las fenocopias.
La técnica cada vez será más útil si se descubren
más trastornos velados o si se utiliza para estudiar
la genética de síntomas o fenómenos fisiológicos
concretos. 

¿Dónde se localiza el gen anómalo?—Análisis 
de ligamiento genético y estudios de asociación 

Se han utilizado dos técnicas para descubrir los fac-
tores genéticos responsables de la patogénesis de
las enfermedades. La primera técnica, la c l o n a c i ó n

(genética) funcional, identifica un producto gené-
tico anómalo (un enzima defectuoso) y define el
gen anómalo que codifica ese producto. Para ilus-
trar esta técnica consideremos el síndrome de
Lesch-Nyan (recesivo y ligado al cromosoma X),
que se caracteriza por retraso mental, automutila-
ción, coreoatetosis y espasticidad. La excreción ex-
cesiva de ácido úrico en la orina de los pacientes
con este trastorno condujo a la identificación de un
déficit específico de un enzima crítico de la vía de
rescate de la síntesis de purinas, la hipoxantín-fos-
foribosiltransferasa (HFRT). Posteriormente, se clo-
naron las secuencias de ADN complementarias del
ARNm de la HFRT y se utilizaron para localizar y
analizar las anomalías en el gen que codifica este
enzima. Se identificaron una serie de defectos mo-
leculares en distintos pacientes, entre los cuales se
hallaban mutaciones de base única, deleciones ge-
néticas y redistribuciones genéticas. Dependiendo
del tipo específico de defecto molecular, el fenoti-
po clínico del paciente podía variar desde tener gota
hasta un síndrome de Lesch-Nyan florido. 

Esta técnica ha conseguido varios éxitos en el
estudio de los trastornos recesivos y ligados al sexo
que se asocian con una acumulación anormal de
metabolitos en vías bioquímicas bien conocidas.
Desafortunadamente, para los trastornos psiquiá-
tricos mayores, hasta la fecha no se han podido ob-
servar anomalías metabólicas. Por esta razón se ha
utilizado una segunda técnica para clonar los genes
de estas enfermedades, el clonaje posicional. Con
esta alternativa estratégica se identifica mediante
el análisis de ligamiento genético y los estudios de
asociación el lugar probable donde se halla el gen,
no teniendo ninguna referencia sobre la proteína
que codifica. Un análisis molecular más refinado
permite la identificación en primer lugar del gen
específico y posteriormente el producto genético
asociado con la enfermedad. Los investigadores que
han utilizado el clonaje posicional han descubier-
to la patogénesis de la fibrosis quística, la NF1, el
DMD y algunas formas de enfermedad de Alzhei-
mer familiar. El gen de la enfermedad de Hunting-
ton se ha localizado en el cromosoma 4 pero aún
no se ha clonado. 
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El análisis de ligamiento genético es una técni-
ca basada en las excepciones de la segunda ley de
Mendel (Cox y Suárez, 1985; Suárez y Cox, 1985).
Dicha observación empírica, también conocida
como la ley de segregación independiente, afirma
que los alelos (configuraciones genéticas específi-
cas) de diferentes locus genéticos se heredan inde-
pendientemente uno del otro. Esta ley se aplica 
claramente a los locus que están en distintos cro-
mosomas. Sin embargo, también puede aplicarse a
locus que están en el mismo cromosoma mediante
el intercambio de material genético entre cromo-
somas homólogos que ocurre durante la fase meio-
tica de la gametogénesis en el proceso denominado
e n t r e c r u z a m i e n t o o crossing-over. Para ilustrar
dicho fenómeno (Figura 2-1) consideremos los po-
sibles gametos (células reproductoras) que pueden
producirse del emparejamiento entre dos personas,
una de las cuales es heterocigota en dos locus, A y
B, en cromosomas homólogos (a1b1/a2b2) y la otra
es homocigota en ambos locus (a2b2/a2b2). En au-
sencia de entrecruzamiento, los gametos produci-
dos únicamente serán a1b1 y a2b2. Si existe un en-
trecruzamiento entre los locus A y B, se producen
dos nuevos gametos en la madre (a1b2 y a2b1), co-
nocidos como r e c o m b i n a n t e s, y los alelos en los
locus A y B pueden distribuirse de forma indepen-
diente en esta familia aún cuando estén en el
mismo cromosoma3. Por consiguiente, para un li-
naje dado, los gametos de los padres (en el ejemplo
anterior, a1b1 y a2b2) estarán desproporcionada-
mente representados si los locus A y B están el uno
cerca del otro, y los alelos en estos locus parecerá
que violen la segunda ley de Mendel. Entonces se
dice que los locus A y B están «r e l a c i o n a d o s» . P o r
extensión, si se puede establecer un vínculo (o li-
gamiento) hipotético de una enfermedad y otro
locus marcador con una localización cromosómica
conocida, entonces podrá deducirse la localización
aproximada del locus de la enfermedad y, final-
mente, podrá aislarse el gen de la enfermedad. 

Existen varias técnicas para determinar el vín-
culo entre los locus marcador y de la enfermedad.
La técnica conocida como método de la probabi -

l i d a d (Morton, 1955), puede utilizarse para exami-
nar la cosegregación de la enfermedad y los feno-
tipos marcadores dentro de un linaje; determinar
la probabilidad (probabilidad  [P] de conseguir la dis-

3Sin embargo, raramente se produce entrecruzamiento entre
dos locus muy cercanos. La frecuencia por la cual se produce
una recombinación suele ser proporcional a la distancia al
locus afectado. Por ejemplo, una frecuencia meiótica de re-
combinación del 1% corresponde a una distancia funcional
de 1 centimorgan y a una distancia física de aproximada-
mente 1 millón de pares de bases.
tribución observada de fenotipos, dadas las esti-
maciones de la proporción de gametos recombi-
nantes entre los gametos (la fracción recombinan-
te), θ, que varía desde 0,0 a 0,5 (este último
representa que no hay ligamiento); y calcular el
o d d s - r a t i o (definido como P [θ ]/P [θ=0,5]) —es decir,
la probabilidad relativa de evidencia de ligamiento
versus la evidencia de ausencia de ligamiento. Por
convención, el odds-ratio se expresa en forma de
logaritmo en base 10 (conocido como p u n t u a c i ó n

l o d) por lo cual los datos de ligamiento de varias
familias pueden ser seleccionados y añadir sus res-
pectivas contribuciones para obtener la probabili-
dad combinada de ligamiento. En las enfermeda-
des monogénicas que presentan un patrón de
herencia mendeliano, cuando la puntuación l o d

para la mejor estimación de θ (definido como la es-
timación que proporciona la mayor puntuación
l o d) es mayor de +3, se confirma el ligamiento;
cuando es menor de —2 se rechaza el ligamiento. Las
puntuaciones l o d necesarias para confirmar o re-
c h azar el ligamiento en los trastornos psiquiátri-
cos deben ser mayor magnitud a causa del patrón
complejo de herencia. También es necesaria la re-
alización de correcciones para probar los modelos
de enfermedades múltiples. 

Si algunas, pero no todas, las familias se unen
a un marcador, puede realizarse una prueba esta-
dística para determinar si existen pruebas de hete-
rogeneidad genética en un trastorno. Esto parece
ser el caso de la enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth (atrofia muscular perineal). Una vez que se
ha establecido que existe ligamiento, el conoci-
miento del fenotipo puede permitir una posible
identificación presintomática de las personas que
podrían ser afectadas, si tenemos la información
apropiada sobre el resto de los miembros de la fa-
milia. 

Aunque el método de la probabilidad es una po-
derosa técnica estadística para detectar el liga-
miento, se basa en varias suposiciones que puede
que no se cumplan. Estas suposiciones son empa-
rejamiento aleatorio, ausencia de asociación entre
una enfermedad en particular y los alelos marca-
dores en el seno de la población, y homogeneidad
genética de la enfermedad en todos los linajes.
También es necesaria la especificación de los pa-
rámetros genéticos (modo de herencia, frecuencias
genéticas y penetrancias genotípicas) del locus
marcador y el de la enfermedad. 

Para evitar estos problemas se han desarrolla-
do varios métodos no paramétricos para hallar los
locus genéticos. En general, estos métodos necesi-
tan de la especificación de un modelo genético para
poder detectar un ligamiento bajo un modelo co-
nocido utilizando el método de la probabilidad. 
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Figura 2-1. Ligamiento genético y recombinación. Se ejemplifica una familia hipotética (círculos: mujeres; cuadrados:
hombres) que transmite una enfermedad autosómica dominante. El locus A de la enfermedad (que contiene el alelo de-
fectuoso a1 o su equivalente normal a2) está cerca del locus marcador B. La madre está afectada por la enfermedad (sím-
bolo sombreado) y es heterocigota tanto en el locus de la enfermedad como en el locus del marcador. El padre no pre-
senta la enfermedad (símbolo no sombreado) y es homocigoto para ambos locus. Ya que el locus de la enfermedad y del
marcador están genéticamente ligados (es decir, el uno está cerca del otro), raramente se produce una recombinación
entre ellos. La mayoría de los hijos que heredan el alelo de la enfermedad a1 también heredan por parte de su madre el
alelo del marcador b1. Ocasionalmente, puede que se produzca una recombinación (entrecruzamiento) en la madre y
que ésta transfiera el cromosoma que contiene el alelo b2 del marcador junto con el alelo de la enfermedad (como así
sucede en la hija denominada «recombinante»). La frecuencia de estas recombinaciones aumenta a medida que la dis-
tancia entre el locus de la enfermedad y el locus del marcador aumenta.
El primero de estos, el método del par de her -

manos afectados (Suárez et al., 1978), postula que
dos hermanos que estén ambos afectados por un
trastorno genético deben tener idéntica la misma
región del genoma que produce la enfermedad. En
otras áreas del genoma los hermanos deben, apro-
ximadamente, compartir la mitad del material ge-
nético. Se estudian múltiples pares de hermanos, y
el número de pares que son idénticos para un mar-
cador dado proporciona una medida estadística que
apoya el ligamiento. Este método no hace presun-
ciones sobre el modo de herencia. Cogiendo aque-
llos pares de hermanos en los que ambos miembros
están afectados, se evita considerar los casos am-
biguos o los sujetos sanos. (En trastornos con una
penetrancia reducida, los últimos pueden ser ge-
néticamente vulnerables pero se cree que repre-
sentan tipos de recombinación). El método del par
de hermanos, a pesar de sus ventajas, está plagado
de limitaciones. Aunque puede utilizar informa-
ción de los hermanos, está obligado a no utilizar
información presente en linajes extensos y no pro-
porciona una estimación de la distancia genética
de la enfermedad. Mientras que es muy poderoso
para detectar ligamiento en trastornos raros y re-
cesivos, esta técnica solo puede ser mediocre para
detectar ligamiento en los trastornos psiquiátricos
mayores si la enfermedad está ligada a un locus
marcador presente en la mayoría de familias (Gol-
din y Gershon, 1988). 
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En los métodos de la probabilidad y del par de
hermanos afectados, el ligamiento se refiere a la co-
rrelación entre dos locus, no a los alelos asociados
presentes dentro de la familia. Los estudios de aso -

ciación genética buscan correlaciones entre ciertos
alelos situados en un locus y la población de indivi-
duos con la enfermedad. Aunque es probable que
ciertos pares de alelos de locus relacionados estén
desproporcionadamente representados dentro de una
descendencia, como se produce el fenómenoo de la
recombinación, al final se producirá una distribución
uniforme de alelos marcadores de la enfermedad den-
tro de la población en general. Cuando el alelo de la
enfermedad y el marcador están relativamente se-
parados, está distribución se producirá a lo largo de
unas pocas generaciones. Por otra parte, si el locus
marcador está cerca de una mutación que se ha di-
seminado a lo largo de la población, puede que no se
llegue al equilibrio.4 Así, una asociación entre una
enfermedad y un alelo en particular dentro de la po-
blación (desequilibrio del ligamiento) sugiere que la
localización del gen de la enfermedad y el locus mar-
cador están dentro de una región genética muy pe-
queña. La ventaja de este método sobre el análisis
por ligamiento es que es sensible a los genes que tie-
nen pocos efectos sobre el fenotipo. Los inconve-
nientes de este método es que la capacidad de de-
tectar asociaciones genéticas disminuye muy
rápidamente a medida que la distancia genética au-
menta, y además este método, como en el análisis
por ligamiento, está afectado por la heterogeneidad
genética. Si los pacientes con trastorno provienen de
raíces genéticas distintas que la población control
con los que se los compara, las diferencias que se ob-
servan en la frecuencia de alelos pueden ser causa-
das por diferencias raciales más que por diferencias
en el estado de la enfermedad (estratificación de la
población). Se están desarrollando nuevas técnicas
estadísticas para corregir este artefacto potencial.

Históricamente, se ha utilizado una gran va-
riedad de locus marcadores para realizar los mapas
de ligamiento genético. Los primeros marcadores
fueron los antígenos sanguíneos tanto de los eri-
trocitos (ABO, Rh, MNS) como de los leucocitos
(HLA) ya que podían medirse serológicamente, las
proteínas y las isoenzimas plasmáticas que pueden
medirse electroforéticamente y trastornos comu-
nes como el daltonismo. Los mayores defectos de
estos locus marcadores fueron su escasez (unos 30
conocidos) y su distribución irregular a lo largo del
genoma. A principios de la década de los 80 se em-

4Se ha determinado son necesarias aproximadamente 69 gene-
raciones, es decir 2.000 años, para que la frecuencia de una
combinación alélica llegue a la mitad de su valor de equilibrio
para dos locus que estén separados por un centimorgan. 
pezaron a utilizar los primeros marcadores que uti-
lizaban el polimorfismo del ADN, los polimorfis-
mos de la longitud del fragmento de restricción
(PLFR). Los marcadores PLFR detectan variaciones
en la secuencia del ADN que causan la presencia
o la ausencia de puntos de acción de enzimas que
cortan el ADN por lugares específicos (endonucle-
asas de restricción). Debido a que el punto de ac-
ción de una endonucleasa de restricción está pre-
sente o ausente en un cromosoma dado (existen
sólo dos alelos posibles), los marcadores PLFR li-
mitan la frecuencia de los heterocigotos al 50%. 

Esta limitación, y la incomodidad de la técnica
para generar los datos del PLFR (Southern blot), ha
sido el estímulo para desarrollar los marcadores mi-
crosatélite. Estos marcadores utilizan las variaciones
que se producen de forma natural en las secuencias
de repetición del ADN sobre la longitud de los dinu-
cleótidos (también en tri-, tetra- y pentanucleótidos).
Por ejemplo, un individuo puede poseer la secuen-
cia del ADN GATT(CA)12GCTA en uno de sus
pares cromosómicos homólogos y la secuencia
GATT(CA)16GCTA en el otro. Una vez que estos
fragmentos de ADN han sido amplificados selecti-
vamente unas 105 veces mediante la técnica de la re-
acción en cadena de la polimerasa (RCP) utilizando
nucleótidos marcados radioactivamente, pueden ser
separados por su longitud (32 pb frente a. 40 pb) y de-
tectados mediante autorradiografía. La herencia de
estos fragmentos puede ser seguida en familias que
tengan la enfermedad que queramos estudiar (Figura
2-2). Los marcadores microsatélite tienen múltiples
alelos ([CA12] a  [CA30]) y por lo tanto aseguran que
es muy probable que los miembros del linaje sean he-
terocigotos para el locus marcador. Como se ilustra
en la Figura 2-1, los individuos que son heterocigo-
tos para el locus marcador son esenciales para los es-
tudios de ligamiento. Para un locus dado de un mi-
crosatélite, el 70-95% de los individuos serán
heterocigotos. Estos marcadores están ampliamente
y uniformemente distribuidos a lo largo del genoma
humano (aproximadamente cada 6 kilobases) y los
genotipos para los miembros del linaje pueden ser rá-
pidamente determinados mediante la RCP. Debido
a que pueden surgir unos resultados falsos de liga-
miento a causa de una mala especificación del ori-
gen familiar del genotipo en los miembros críticos
de linajes donde los datos de los marcadores no son
informativos, la disponibilidad de marcadores mi-
crosatélites debería reducir la influencia de la de-
sinformación de los hallazgos no repetibles del liga-
miento (Baron et al., 1993; Kelsoe, 1989). Además, los
marcadores microsatélites están empezando a ser uti-
lizados en el Proyecto Genoma Humano para identi-
ficar segmentos específicos de cada cromosoma que
ha sido clonado; el descubrimiento de estos m a rc a-
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Figura 2-2. Representación esquemática de un marcador microsatélite. A) Par de cromosomas homólogos autosómi-
cos de los padres de una jerarquía en la que se va a estudiar su genotipo. B). Se examina con mucho detalle la secuen-
cia de ADN del brazo largo del cromosoma, descubriendo la secuencia de repetición variable del ADN llamada m a r -
cador microsatélite. Para cada repetición de un dinucleótido, cada rectángulo representa dos nucleótidos (p. ej., CA).
Este número de repeticiones del dinucleótido suele ser distinta en cada individuo. El ejemplo muestra que el padre pre-
senta cuatro y tres repeticiones, mientras que la madre presenta cinco y dos repeticiones. (Esto es una simplificación,
ya que normalmente se observan entre 15 y 20 repeticiones). C) Utilizando cebadores de ADN (* y * *), uno de los cua-
les está marcado radioactivamente, y una ADN polimerasa termoestable, se realizan ciclos repetitivos de desnaturali-
zación y replicación del ADN que amplifica de forma exponencial (hasta 100.000 veces) la secuencia del ADN unida a
los cebadores. Este proceso se denomina reacción en cadena de la polimerasa, o PCR, y aquí únicamente se represen-
ta para los dos cromosomas del padre. Debido a que el fragmento amplificado está unido a los cebadores, los cuales
están enlazados con secuencias no repetitivas situadas fuera de la región del microsatélite, la longitud del producto de
esta reacción en cada cromosoma será determinada por el número de repeticiones. D) Los fragmentos de ADN ampli-
ficado son separados en base a su tamaño mediante una electroforesis en gel. E) La presencia de bandas se determina
mediante autorradiografía. Los sujetos poseen dos bandas que se corresponden con la longitud de los fragmentos am-
plificados. Cada banda es un marcador de la región del brazo largo de su cromosoma. La herencia de estos fragmentos
puede posteriormente ser seguida a lo largo de todos los miembros de una jerarquía, en los cuales se puede obtener su
ADN mediante la reacción de la PCR. En el autorradiograma se pueden observar los genotipos de cada miembro hipo-
tético de esta jerarquía. Si representamos mediante símbolos sólidos la presencia de una enfermedad autosómica do-
minante, en esta jerarquía el alelo 4 estaría relacionado con la enfermedad. Este ligamiento, si es estadísticamente sig-
nificativo, indicará que el marcador microsatélite estará en un lugar cercano al gen de la enfermedad.
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dores de ligamiento facilitará el aislamiento físico
de la región del cromosoma que contiene el gen de
la enfermedad. 

Problemas diagnósticos y de clasificación 
en las inve st i gaciones genéticas 

La mayoría de estudios genéticos están muy difi-
cultados por cualquier ambiguedad sobre quién
posee y quién no posee la enfermedad que se está
estudiando. Por ejemplo, en todas las formas de
análisis de segregación y en casi todos los estudios
de ligamiento es esencial la realización de un diag-
nóstico en todos los miembros de una familia. (Las
variaciones diagnósticas de los miembros de un
mismo linaje pueden tener importantes efectos
sobre la evidencia de ligamiento, como ya se ha
descrito en los estudios sobre trastornos bipolares.) 

Las múltiples versiones de criterios diagnósti-
cos desarrollados actualmente para los trastornos
psiquiátricos no han solucionado los problemas
diagnósticos que existen en la investigación gené-
tica. Estos criterios frecuentemente excluyen los
casos ambiguos, más que clarificar su estado. Asi-
mismo, aunque se han construido criterios fiables
para muchos trastornos psiquiátricos, aún no se ha
podido establecer una validación de estas catego-
rías diagnósticas como entidades específicas. 

Los elevados índices de prevalencia de los tras-
tornos psiquiátricos y la existencia de muchos tras-
tornos orgánicos que pueden producir síndromes
psiquiátricos mayores (las múltiples «e s q u i z o f r e-
nias sintomáticas») son razones para creer que la
mayoría de categorías diagnósticas psiquiátricas
son síndromes clínicos, que identifican pacientes
con una variedad de anomalías etiológicas. El diag-
nóstico de enfermedad de Huntington o de DMD
es específico de un grupo que presenta una etiolo-
gía y patogénesis conocidas, mientras que no su-
cede lo mismo en un diagnóstico de esquizofrenia
o de trastorno depresivo mayor. Si las entidades
diagnósticas establecidas por la psiquiatría no son
etiológicamente homogéneas, entonces la búsque-
da de los modos de transmisión o los ligamientos
genéticos de estos trastornos se asemejará al estu-
dio genético de la neumonía, la insuficiencia renal
o la hidropesía. Así, aún los criterios más fiables
disponibles para el estudio de los trastornos psi-
quiátricos, validados hasta lo mejor de nuestras po-
sibilidades, puede que sean incapaces de identifi-
car ciertos individuos poseedores de la enfermedad
(especialmente aquellos con formas leves o des-
viadas) y también serán incapaces de identificar
como afectados a algunos individuos con una «e n-
fermedad similar» (si existen múltiples enferme-
dades que producen un cuadro clínico común). 
Muchos trastornos psiquiátricos son probable-
mente de origen complejo, con muchas contribu-
ciones genéticas y ambientales que interactúan jun-
tas (herencia poligenética o multifactorial). En estos
casos, para que los estudios de ligamiento tengan
éxito, el esquema diagnóstico debe identificar un
grupo en el cual la mayoría de pacientes compartan
algún componente genético específico anómalo y
esto puede que no sea el caso con la nomenclatura
actual. La nosología psiquiátrica ha estimulado la
identificación de las enfermedades con la especifi-
cidad necesaria del análisis genético, y ha explora-
do la validez de varios sistemas diagnósticos utili-
zando definiciones amplias en vez de estrechas,
criterios de exclusión, definiciones como «d e t e r i o-
ro funcional» y «casos secundarios» y factores que
corrigen la inestabilidad diagnóstica. El fallo relati-
vo de este intento puede ser inevitable, ya que la no-
sología está basada en la fenomenología clínica y
puede que sean necesarios mayores conocimientos
s o b r e la patogénesis biológica de los trastornos psi-
quiátricos. Para poder utilizar los nuevos avances
de la metodología genética puede ser necesario que
el psiquiatra, además de basarse en los síntomas
de la enfermedad, descubra subtipos en las catego-
rías diagnósticas actuales que presentan uno o más
rasgos fisiológicos o bioquímicos medibles (preci-
pitación de crisis de angustia con una infusión de
lactato, asociación de la esquizofrenia con el se-
guimiento ocular alterado). Este desarrollo se pro-
moverá gracias a los recientes avances en neuro-
radiología, neurofisiología, neuroquímica y en la
especificación de los déficits cognitivos. 

Sin embargo, ciertos aspectos de los trastornos
psiquiátricos seguirán haciendo problemático un
diagnóstico preciso, como son una edad tardía de ini-
cio, expresión intermitente de los síntomas, varia-
ción de la sintomatología a lo largo del tiempo (tras-
torno depresivo mayor que se convierte en un
trastorno bipolar) y la influencia de los factores am-
bientales para su aparición (penetrancia) o en la pro-
ducción de fenocopias. Además, como ya se comen-
tó anteriormente en los estudios de espectro, existen
formas leves o intermedias de todas las patologías
mayores (trastorno esquizotípico de la personalidad,
trastorno esquizoafectivo), y estos casos a veces pue-
den representar formas frustradas que están genéti-
camente asociadas con el trastorno mayor. El contar
estos casos como afectados en los estudios genéticos
tiene algunas ventajas, pero es probable que exista
una mayor heterogeneidad etiológica en estos sín-
dromes leves e intermedios que en los mayores, y
puede que se obtengan resultados inexactos al con-
siderar estos casos como afectados con respecto a las
determinaciones genéticas específicas (como el modo
de transmisión o el ligamiento). 
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G E N É T I CA DE LOS TRASTO R NO S

P S I Q U I ÁTRICOS 

E s qu i z o f renia 

Estudios familiares 

A partir del trabajo pionero de Rudin (1916), Kall-
man (1946) y de otros realizados por algunos auto-
res de la Escuela de Berlín, en los últimos 75 años
se han llevado a cabo más de 20 estudios que exa-
minan el riesgo de padecer esquizofrenia en los fa-
miliares de más de 5.000 afectados. Dichos estu-
dios han demostrado de forma consistente que se
da un incremento del riesgo mórbido entre los fa-
miliares de primer grado de los probandos esqui-
zofrénicos (en los padres una media de 5,6%; en los
hermanos un 10,1% y en los hijos un 12,8%) en
comparación con la población general (0,9%), todo
lo cual sugiere que la esquizofrenia es familiar
(Gottesman y Shields, 1982). Los estudios más re-
cientes que satisfacen los criterios modernos de re-
colección de datos en las familias han corroborado
los primeros hallazgos (Kendler, 1986). El relati-
vamente bajo riesgo hallado en los padres contras-
ta con las leyes de Mendel (todos los familiares de
primer grado sean lineales o colaterales tendrían
que compartir el 50% de sus genes), pero tal vez
dicha situación refleja los efectos de la salud re-
productiva. 

Parece ser que la esquizofrenia, definida tanto de
forma amplia como de forma estricta, es familiar.
Además, los trastornos esquizoafectivos (definidos a
partir del DSM-III-R), los trastornos paranoides, las
psicosis atípicas y el trastorno esquizotípico de la
personalidad también se hallan entre los familiares
de los probandos esquizofrénicos, sugiriendo así los
posibles límites del espectro fenotípico (Kendler et
al., 1985). Estudios más recientes han extendido
estos límites a otras situaciones clínicas (fenotipos
cualitativos) y a signos clínicos y subclínicos (fe-
notipos cuantitativos). Parece ser que hasta puede
existir un aumento de los trastornos bipolares en
los familiares de los probandos esquizofrénicos,
como mínimo en algunas familias (Pope y Yurge-
lun-Todd, 1990), posiblemente en aquellas con «p a-
tología del espectro» esquizofrénico (Baron y Gruen,
1991) o si la enfermedad afectiva está asociada con
síntomas psicóticos (Decina et al., 1991; Tsuang y
Lyons, 1989). 

Los fenotipos cuantitativos, clínicamente apa-
rentes, que están elevados en los familiares de los
probandos esquizofrénicos incluyen 1) sintomato-
logía positiva medida mediante el Thought Disor -

der Index (Shenton et al., 1989); 2) sintomatología
negativa medida mediante la Scale for Assessment

of Negative Symptoms (Tsuang et al., 1991); 3) sig-
nos neuropsicológicos como pueden ser déficits de
abstracción (medidos mediante el Wisconsin Card

Sort Test WCS) y de la memoria verbal a corto
plazo (Franke et al., 1992; Tsuang et al., 1992) y 4)
signos neurológicos menores (Kinney et al., 1991). 

Los fenotipos subclínicos que se evalúan en los
familiares de los probandos esquizofrénicos inclu-
yen 1) trastornos del pensamiento, afinidad social,
volición y expresividad afectiva medida a partir de
un índice psicométrico derivado del M i n n e s o t a

Multiphasic Personality Inventory (MMPI) (Mol-
din et al., 1990a), 2) alteración de los movimientos
oculares durante el seguimiento lento (Clementz
et al., 1990; Holzman y Levi, 1977) y tareas de fi-
jación visual (X.F. Amador, D. Malaspina, H.A.
Sackeim, et al., manuscrito remitido para su pu-
blicación,, 1993) y 3) incapacidad de mostrar su-
presión del componente preatencional que se pro-
duce a 50 milisegundos (P5 0) de los potenciales
evocados auditivos en un paradigma de ensayo con-
dicional (Waldo et al., 1991). 

Los estudios familiares también han propor-
cionado pistas sobre las fronteras genéticas de otros
trastornos psiquiátricos o relacionados. Así, tanto
la esquizofrenia como el trastorno bipolar pueden
estar aumentados en los familiares de probandos
con trastornos esquizoafectivos (Coryell y Zim-
merman, 1988; Gershon et al., 1988); la enferme-
dad afectiva psicótica puede estar aumentada en
los familiares de pacientes con trastorno esquizo-
freniforme (Pulver et al., 1991); y la esquizofrenia
puede aumentar en los familiares de pacientes con
trastorno de la personalidad esquizotípico, espe-
cialmente si este trastorno coexiste con alteracio-
nes de la comprensión (Condray y Steinhauser,
1992) y en ausencia de otros trastornos de la per-
sonalidad (que no sean del grupo A) (Battaglia et
al., 1991; Lyons et al., en prensa). 

Finalmente, los estudios familiares puede ayu-
dar a descubrir subgrupos etiológicamente homo-
géneos en la esquizofrenia. Por ejemplo, los pro-
bandos varones puede presentar un menor riesgo
mórbido familiar que las probandos mujeres, sugi-
riendo que puede existir una infrarepresentación de
los casos «g e n é t i c o s» entre los primeros (Goldstein
et al., 1989; Wolyniec et al., 1992). Una excepción
a ésto pueden ser los varones con un inicio muy
precoz (Pulver et al., 1990). Además, los probandos
con una buena perspectiva social, ocupacional y re-
sidencial pueden presentar mayor riesgo familiar
de enfermedad unipolar (Kendler y Tsuang, 1988).
Por otra parte, los estudios familiares pueden ayu-
dar a eliminar los subagrupamientos no genéticos.
Por ejemplo, en un estudio sobre subtipos paranoi-
des y no paranoides de la esquizofrenia, no se pu-
dieron detectar diferencias entre ambos grupos me-
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diante los índices diferenciales de esquizofrenia o
trastornos afectivos en los familiares de los pro-
bandos (Kendler et al., 1988). Del mismo modo, no
se han observado síntomas individuales en los pro-
bandos que puedan producir un riesgo diferencial
de esquizofrenia en los familiares (Alda et al.,
1989). 

De este modo, los estudios familiares han sido
muy útiles para definir el espectro esquizofrénico
(clínico y subclínico), clarificar el estado nosoló-
gico de otros trastornos psicóticos relacionados con
la esquizofrenia y estudiar el papel de la heteroge-
neidad genética. Estos estudios han podido confir-
mar que la esquizofrenia es familiar. Sin embargo,
debemos recalcar que aún los estudios familiares
muy bien diseñados no pueden distinguir entre las
influencias genéticas y ambientales sobre la agre-
gación familiar de un trastorno como la esquizo-
frenia. Son necesarias otras estrategias como los
estudios con gemelos y estudios de adopción. 

Estudios con gemelos 

Si los factores genéticos son importantes en la
transmisión de la esquizofrenia cabría esperar que
los gemelos MZ y DZ de probandos con esquizo-
frenia se diferenciasen en el riesgo de padecer dicho
trastorno. De hecho, ello se ha observado de forma
consistente desde los estudios iniciales con geme-
los llevados a cabo hace casi 60 años por Luxen-
berger. En total se han estudiado 817 parejas de ge-
melos MZ y 1.016 parejas de gemelos DZ del
mismo sexo, ambos gemelos con una concordan-
cia media corregida del 59,2% y del 15,2% respec-
tivamente (Kendler, 1982). Sin embargo, las esti-
maciones de la concordancia con el probando han
variado, reflejando posiblemente diferencias en los
criterios diagnósticos, en el muestreo en los dis-
tintos estudios y en los estudios de valoración de
la zigosidad (Walker et al., 1991). Por ejemplo, los
diagnósticos más amplios y las enfermedades más
graves en los probandos —menos síntomas positi-
vos, más síntomas positivos y un peor ajuste so-
cial premórbido (Dworkin et al., 1988; Onstad et
al., 1991)— proporcionan índices de concordancia
más elevados. 

Además de establecer la importancia de los fac-
tores genéticos, las estimaciones de la concordan-
cia también pueden aportar información acerca de
los límites de la esquizofrenia: identificando una de-
finición operacional de esquizofrenia que maximi-
zase la diferencia entre los índices de concordancia
MZ y DZ, los investigadores podrían descubrir una
definición genéticamente válida para este trastor-
no. Una comparación preliminar ha sugerido que el
RDC define la forma más heredable de la esquizo-
frenia. Otras criterios utilizados, que a diferencia
del RDC se basan exclusivamente en la presencia
o ausencia de síntomas psicóticos, definen una
forma de esquizofrenia con una heredabilidad li-
mitada (McGuffin et al., 1984). 

Resumiendo, el riesgo de padecer esquizofrenia
en los co-gemelos MZ de probandos con dicho tras-
torno es tres veces mayor que en los co-gemelos DZ
y de 40 a 60 veces mayor que el riesgo de la pobla-
ción general. Cabe hacer notar que aproximada-
mente la mitad de las parejas de gemelos MZ son
discordantes en cuanto a la esquizofrenia se refiere,
a pesar de su identidad genética. A pesar de que mu-
chos co-gemelos MZ, que no son esquizofrénicos,
de probandos afectados manifiestan una gran varie-
dad de trastornos psiquiátricos incluyendo trastor-
n o s «n e u r ó t i c o s» y del carácter y condiciones «e s-
q u i z o i d e s» , muchos (más del 43% en algunas series
[Fischer, 1971]) son normales. Sin embargo, la des-
cendencia de los co-gemelos MZ que no son esqui-
zofrénicos pueden tener un riesgo de padecer la en-
fermedad tan alto como los descendientes de sus
hermanos afectados (Fischer, 1971; Gottesman y
Bertelsen, 1989; Kringlen y Cramer, 1989), lo cual
implica que estos co-gemelos son portadores del ge-
notipo esquizofrénico, a pesar de su apariencia «n o r-
m a l» . Estos resultados son un argumento en contra
de las fenocopias como única explicación de la dis-
cordancia en los gemelos MZ. (Otro argumento adi-
cional en contra de las fenocopias es que los pares
de gemelos MZ y DZ discordantes no difieren en lo
que se refiere al riesgo familiar, al orden de naci-
miento, al peso en el momento de nacer u otra si-
tuación que se produzca durante el parto  [Onstad
et al., 1992). Estos hallazgos también sugieren la
existencia de un espectro de fenotipos compatibles
con el genotipo esquizofrénico y subrayan la im-
portancia de factores epigenéticos (ambientales) en
la patogénesis del trastorno. 

Los gemelos MZ discordantes también han
proporcionado pistas para tipificar estos factores
epigenéticos y su efecto sobre el desarrollo ce-
rebral. Las diferencias en los patrones dermato-
glíficos establecidos in útero de los gemelos MZ
discordantes han sugerido que la presencia de un
factor estresante que se produzca durante el se-
gundo trimestre del embarazo se combina con el
riesgo genético en un modelo de patogénesis de
«doble impacto» (Bracha et al., 1992). Además,
los miembros afectados de los co-gemelos MZ
discordantes muestran una hipodensidad del he-
misferio izquierdo en la tomografía axial com-
putarizada (TAC) (Reveley et al., 1987), una dis-
minución del pie hipocámpico anterior en la
resonancia magnética nuclear (RMN) (Suddath
et al., 1990) y una disminución de la actividad
del cortex prefrontal dorsolateral durante la rea-
lización del WCS medida mediante la determi-
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nación del flujo sanguíneo cerebral regional (Wein-
berger et al., 1992). 

Estudios de adopción 

Se han utilizado las cuatro variedades de estudios
de adopción en la esquizofrenia: el método de es-
tudio del adoptado, el método del c r o s s - f o s t e r i n g

(cruce de crianza), el método de la familia del adop-
tado y el estudio de los gemelos MZ criados por se-
parado (ver la discusión de los estudios de adopción
revisados anteriormente en este capítulo). A pesar
de la utilización de distintas metodologías, dichos
estudios sugieren de forma consistente que las in-
fluencias genéticas juegan un papel importante en
la manifestación de la esquizofrenia. 

El método del estudio del adoptado fue utiliza-
do inicialmente por Heston (1966) quien halló un
riesgo significativamente mayor de padecer esqui-
zofrenia entre los hijos de madres esquizofrénicas
adoptados después de nacer que entre los hijos
adoptados de madres control. Dicho hallazgo fue
replicado en una muestra danesa por Rosenthal y
sus colaboradores (1968), habiéndose reanalizado
los datos de dicho estudio de forma ciega utilizan-
do criterios DSM-III y hallando resultados simila-
res; también fue replicado en una muestra finlan-
desa por Tienari y sus colaboradores (1987),
incorporando dicho estudio las técnicas modernas
de la entrevista ciega de los adoptados y un exa-
men detallado de las familias adoptivas, lo cual
permite el análisis de las interacciones entre el ge-
notipo y el ambiente (Tienari, 1991). 

El único estudio hasta la fecha realizado con el
método c r o s s - f o s t e r i n g encontró índices equiva-
lentes de enfermedad psiquiátrica grave entre los
adoptados con padres biológicos sin trastorno psi-
quiátrico, independientemente de si fueron cria-
dos por padres adoptivos con o sin esquizofrenia:
ambos grupos mostraban índices de trastorno sig-
nificativamente menores que un grupo de adopta-
dos con padres biológicos que eran esquizofrénicos
o que mostraban trastornos relacionados (Wender
et al., 1974). Dicho estudio, además de probar la
importancia etiológica de los factores genéticos en
la esquizofrenia, critica el rol causal atribuido a los
factores de crianza asociados a la psicosis de los pa-
dres, excepto tal vez en los casos en que se da un
genotipo susceptible. 

El método del estudio de los familiares de los
adoptados se ha utilizado en una serie de estudios
llevados a cabo por Kety y sus colaboradores en Di-
namarca. Dichos autores hallaron que la esquizo-
frenia y otros trastornos relacionados eran más co-
munes en los parientes biológicos de 34 adoptados
esquizofrénicos que en los de los controles (13/150
frente 3/156, P < 0,01) mientras que la tasa de di-
chos trastornos no diferenciaba los familiares adop-
tivos de ambos grupos de adoptados, siendo baja en
los dos. El estudio de adopción danés ha resistido
un segundo análisis utilizando criterios DSM-III
(Kendler y Gruenberg, 1984) y ha sido replicado con
una segunda cohorte de 41 adoptados índices y con-
troles (Kety, 1988). Los parientes biológicos de los
adoptados esquizofrénicos mostraron índices muy
altos no solamente de esquizofrenia sino también
de trastorno esquizotípico y paranoide de la per-
sonalidad diagnosticados con el DSM-III, am-
pliando una vez más los límites del síndrome es-
quizofrénico (Kendler y Gruenberg, 1984). 

Finalmente, dos estudios de gemelos monoci-
gotos criados por separado han mostrado que en la
esquizofrenia se da una alta concordancia entre pa-
rejas, proporcionando así una evidencia a favor de
un componente genético en la etiología de dicho
trastorno (Gottesman y Shields, 1982). 

Estudios de alto riesgo 

Los estudios de alto riesgo han examinado tanto
las características tempranas que distinguen a los
hijos de los esquizofrénicos de los controles, como
las características premórbidas que predicen cuá-
les de dichos niños desarrollarán el trastorno es-
quizofrénico. A la edad de un año aproximada-
mente, los niños de alto riesgo tenían mayor
probabilidad de manifestar una conducta de apego
«a n s i o s a» y déficits sensitivo-motores en compa-
ración con los niños controles. A la edad de dos
años se observó que en el juego eran más pasivos
y menos atentos. Más tarde presentan menos ha-
bilidades sociales. Dichos hallazgos se han utili-
zado como evidencia de un déficit neurointegrati-
vo heredado en la esquizofrenia (Fish, 1977; Fish
et al., 1992; Marcus et al., 1987). De forma alter-
nativa, dichos hallazgos también pueden reflejar
un desarrollo tardío debido a complicaciones obs-
tétricas (tales como un bajo peso al nacer) que ge-
neralmente acontecen a las madres esquizofréni-
cas. De hecho, la presencia de psicopatología a los
6 años de edad (especialmente entre los varones)
se ha asociado con un bajo estatus socioeconómi-
co, baja puntuación Apgar y problemas neurológi-
cos neonatales (McNeil y Kaij, 1987). 

Otros niños de alto riesgo han demostrado re-
laciones emocionales defectuosas y una cognición
distorsionada halladas en entrevistas clínicas no
ciegas (Parnas et al., 1982), disminución de la aten-
ción medida con el Continous Perfomance Test

(Watt et al., 1984) y un mayor deterioro en los ín-
dices psicométricos anteriormente mencionados
derivados del MMPI (Moldin et al., 1990b). Dichas
anomalías apoyan la concepción de Bleuler de que
en la esquizofrenia se produce un trastorno pri-
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mario afectivo, asociativo y de atención. Además,
ya que dichas anomalías caracterizan a los indivi-
duos de alto riesgo que desarrollarán un trastorno
esquizofrénico o un trastorno esquizotípico de la
personalidad, todo ello apoya la relación genética
hipotetizada entre ambos trastornos. Dado que las
anomalías que se acaban de mencionar afectan so-
lamente entre el 10 y el 25% de los niños de alto
riesgo (Watt et al., 1984), no parecen formar parte
de un defecto nuclear monogénico (si es que exis-
te) en la esquizofrenia. Por otro lado, la alteración
de los movimientos oculares durante la persecu-
ción lenta caracteriza aproximadamente al 50% de
los adolescentes de padres esquizofrénicos, y por
lo tanto puede reflejar de forma más concisa la diá-
tesis esquizofrénica (Mather, 1985). 

Los predictores premórbidos de la esquizofrenia
(frente a un trastorno esquizotípico de la personali-
dad) que se han utilizado entre los niños de alto ries-
go son las complicaciones obstétricas y los signos
neurológicos menores tales como la manifestación
de un equilibrio defectuoso, la alteración de la late-
ralidad y una hiperactividad motora; en la adoles-
cencia se utiliza la hipoactivación autonómica (Can-
non et al., 1990). Además, los correlatos en adultos
con esquizofrenia (frente a un trastorno esquizotí-
pico de la personalidad) entre los hijos de alto ries-
go incluyen la dilatación ventricular (especialmen-
te la del tercer ventrículo) detectada mediante una
TAC (Dykes et al., 1992; Schulsinger et al., 1984).
Es tentador especular que dichos hallazgos clínicos
y radiológicos reflejan una lesión neurológica peri-
natal común que contribuye a la manifestación del
trastorno. Dicha especulación es apoyada no sola-
mente por los estudios prospectivos de individuos
de alto riesgo, sino por los estudios retrospectivos
de los pacientes esquizofrénicos y por los estudios
de los gemelos MZ discordantes. En dichos estudios
se ha hallado que la tríada formada por las compli-
caciones obstétricas, la disfunción neurológica y la
dilatación ventricular (quizá esta última reflejando
la dilatación del asta temporal de los ventrículos la-
terales asociada a un pie hipocámpico anterior pe-
queño) está asociada a un mal pronóstico. De todas
formas, muchos de estos resultados esperan ser re-
plicados y tendrán que tomarse con cautela. 

Modelos de herencia 

Se han propuesto diversos modelos para explicar la
transmisión genética de la esquizofrenia, incluyen-
do modelos de locus principal monogénico/único y
modelos poligénicos/polifactoriales. Por ejemplo,
Böök (1953) contabilizó las frecuencias observadas
de la esquizofrenia en una zona geográficamente ais-
lada en el norte de Suecia, proponiendo un gen 
dominante (con una frecuencia genética de 0,07)
con una penetrancia homocigota del 100% y una
penetrancia heterocigota limitada (20%). De un
modo similar, Karlsson (1988) sugirió que un gen
dominante con una penetrancia reducida (25%)
podía ser el responsable de la mayoría de casos de
esquizofrenia en Islandia. Sin embargo, la desven-
taja reproductiva de la esquizofrenia (Larson y
Nyman, 1973) seleccionaría intensamente en con-
tra de un gen dominante. 

Un modelo monogénico recesivo (con una pe-
netrancia reducida) predice que la incidencia de la
esquizofrenia entre los descendientes de una pare-
ja de esquizofrénicos será comparable a la concor-
dancia entre gemelos MZ, y esto es de hecho lo que
se ha observado (Kringlen, 1978). De un modo si-
milar, el modelo recesivo permite el manteni-
miento del gen anormal en la población a pesar de
la mala capacidad reproductora de estos individuos
con la enfermedad (Erlenmeyer-Kimling y Para-
dowski, 1966). Sin embargo, la presencia de índi-
ces normales de consanguinidad entre la mayoría
de familias con esquizofrenia nos induce a descar-
tar la trasmisión recesiva de este trastorno (Ro-
senthal, 1970; consultar Chaleby y Tuma, 1987, en
relación con poblaciones especiales). 

DeLisi y Crow (1989) han propuesto los mode-
los ligados al sexo. Estos autores sugieren que el
gen de la susceptibilidad a la esquizofrenia reside
en el cromosoma X basándose en las diferencias se-
xuales de la presentación clínica de la enfermedad,
con un inicio más tardío y más benigno en las mu-
jeres, quizás atribuible a la demostración de la
inactivación aleatoria de los cromosomas X que
contienen alelos mutantes. De un modo alternati-
vo, estos autores propusieron la herencia por el cro-
mosoma X basándose en las anomalías citogenéti-
cas (aneuploidias del cromosoma X-XXY y XXX
-así como fragilidad del cromosoma a nivel Xq27)
que se observan en las psicosis esquizofrenia-like.
Estos autores atribuyeron la observación de que la
esquizofrenia parece ser transmitida mediante el
cromosoma X en ciertas familias, y en los casos de
trasmisión de varón a varón, a una posible suscep-
tibilidad genética para el trastorno que residiría en
la región «p s e u d o a u t o s ó m i c a» de los cromosomas
sexuales (una región con secuencia homóloga a los
cromosomas X e Y en la cual se puede producir una
recombinación durante la meiosis de los esperma-
tozoides  [Burgoyne, 1982]). La transmisión «p s e u-
d o a u t o s ó m i c a» podría predecir un aumento de la
frecuencia de los pares de hermanos del mismo
sexo con esquizofrenia cuando la enfermedad se
herede a través de la línea paterna, siendo esto lo
que se ha venido observando hasta la fecha (Crow
et al., 1989). 
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Sin embargo, los modelos monogénicos tienen
dificultades para explicar la fuerte disminución del
riesgo de manifestar esquizofrenia que se encuentra
cuando uno pasa del estudio de los gemelos MZ al
estudio de los parientes de primer y segundo grado.
Los modelos oligogénicos que tienen en cuenta la
interacción epistática de dos o tres locus genéticos
pueden ser los que mejor se ajusten a estos datos
(Risch, 1990). Del mismo modo, dichos modelos se
quedan cortos para explicar el incremento de riesgo
para la esquizofrenia que se observa en los familia-
res, ya sea cuando aumenta la gravedad del trastor-
no en el probando o cuando aumenta el número de
familiares afectados (Gottesman y Shields, 1982).
Por otro lado, estas observaciones son compatibles
con un modelo poligénico/multifactorial. O’Rour-
ke y sus colaboradores (1982) han criticado el mo-
delo del locus único y dos alelos, haciendo notar su
incapacidad para explicar la distribución observada
en los índices de esquizofrenia entre cuatro tipos de
parientes de probandos esquizofrénicos (padres, her-
manos, co-gemelos MZ y DZ) en 21 estudios que
cumplían unos criterios adecuados. Finalmente, al-
gunos análisis de segregación han rechazado de
modo parecido los modelos monogénicos o, en el
mejor de los casos, no han sido capaces de rechazar
los modelos poligénicos (Risch y Baron, 1984;
Tsuang et al., 1982; Vogler et al., 1990). 

Sin embargo, estos resultados no son incompati-
bles con el llamado modelo mixto, en el cual un
locus principal está integrado en una estructura mul-
tifactorial (Tsuang et al., 1991). Aún más, estos re-
sultados no precluyen la posibilidad de que en el
locus principal residan ciertos aspectos del fenotipo
esquizofrénico. Así, el análisis de las mezclas, una
estrategia complementaria al análisis de la segrega-
ción que examina la distribución poblacional de un
fenotipo de multimodalidad cuantitativo (en el cual
cada modo refleja presumiblemente la consecuencia
fenotípica media de un genotipo en particular), ha
proporcionado las pruebas preliminares sobre la pre-
sencia de un gen principal que es el responsable de
los índices psiquiátricos anteriormente comentados
y que se derivan del MMPI (Moldin et al, 1990c) y de
las alteraciones en la prueba de movimientos ocula-
res de persecución lenta (Clementz et al., 1992). 

Análisis de ligamiento y estudios de asociación 

Los análisis de ligamiento en la esquizofrenia pue-
den ser agrupados de una forma conveniente en
aquellos que están relacionados con 1) marcadores
genéticos que se distribuyen a lo largo del genoma
humano; 2) marcadores que están localizados en
regiones del genoma relacionadas con ciertas ano-
malías citogenéticas, o en el caso del cromosoma
X y de los locus pseudoautosómicos, con los pa-
trones hereditarios y 3) genes candidatos nomina-
dos a partir de hipótesis neurobiológicas de la pa-
togénesis de la enfermedad. 

Los primeros trabajos sobre el análisis de liga-
miento de los marcadores anónimos relacionados con
la esquizofrenia se basaban en los marcadores feno-
típicos tradicionales, como los antígenos leucocita-
rios y eritrocitarios. Tras un primer trabajo realizado
sobre 6 familias que sugería que existía un ligamiento
entre el espectro de trastornos esquizofrénicos y la
región HLA del cromosoma 6p (Turner, 1979), Mc-
Guffin y sus colaboradores (1983) excluyeron, a par-
tir de un estudio realizado en 11 familias que pre-
sentaban una segregación de este trastorno, la
presencia de ligamiento entre la esquizofrenia (diag-
nosticada mediante el  Present State Exam [PSE]) y
la región HLA, así como con los marcadores Gc (cro-
mosoma 4q) y los Gm (cromosoma 14q). Chadda y
sus colaboradores (1986) así como Goldin y sus co-
laboradores (1987) excluyeron de un modo similar el
ligamiento con el locus HLA en un total de 18 fami-
lias que contenían como mínimo dos miembros con
esquizofrenia (diagnosticada mediante el RDC). Fi-
nalmente, Andrew y sus asociados (1987), exami-
nando 20 marcadores fenotípicos en 20 familias, no
hallaron evidencias que apoyaran la presencia de li-
gamiento entre la esquizofrenia o su espectro de tras-
tornos con varios componentes sanguíneos y el HLA.
Actualmente existen varios grupos intentando rea-
lizar una mapificación sistemática del locus de la es-
quizofrenia a través del uso de marcadores genotípi-
cos altamente polimórficos, como los microsatélites
(Aldhous, 1993). 

La presencia de un elevado numero de anomalías
citogenéticas asociadas con la esquizofrenia (revisa-
das por DeLisi et al., 1988) han centrado la investi-
gación en la búsqueda de factores genéticos en regio-
nes relativamente pequeñas del genoma. Aschauer y
sus colaboradores (1989), estudiando una traslocación
2;18 asociada con el trastorno que presentaban 4 fa-
milias, informaron de la presencia de ligamiento (pun-
tuación l o d máxima = 2,34) entre la esquizofrenia
(diagnosticada mediante el DSM-III) y ciertos marca-
dores localizados en el cromosoma 2. Asimismo, para
explicar la exclusión de la presencia de ligamiento
( p u n t u a c i ó n l o d = —2,79) utilizaron a 2 familias adi-
cionales que presentaban heterogeneidad no alélica.
No obstante, la puntuación l o d global (—0,45 para θ
= 0) no proporcionaba ninguna información conclu-
yente. Más recientemente, Byerley y sus colabora-
dores (comunicación personal, 1991), mediante el
estudio en seis familias, han excluido la presencia
de ligamiento entre la esquizofrenia y el marcador
VNTR que se localiza en la vecindad de la región
crítica 2;18 (puntuación l o d = —5,88 para θ = 0). 
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El cromosoma 5 (5q11.2-13.3) ha sido amplia-
mente estudiado como la potencial y principal lo-
calización del locus de susceptibilidad de la es-
quizofrenia tras un informe de un par tío/sobrino
con una esquizofrenia del tipo DSM-III-R que res-
pondía a neurolépticos (Bassett et al., 1988) y con
una trisomía parcial en el brazo largo del cromoso-
ma 5. Un tercer miembro de la familia presentaba
una traslocación balanceada en la región trisómi-
ca, pero era fenotípicamente normal. Sherrington y
sus colaboradores (1988) examinaron a cinco fa-
milias islandesas y a dos familias inglesas y halla-
ron la presencia de ligamiento entre el cromosoma
5 q y la esquizofrenia, el «e s p e c t r o» de los trastor-
nos esquizofrénicos y otra variedad de trastornos
psiquiátricos («diagnósticos periféricos»). (Entre
estos diagnósticos periféricos se hallaba el alcoho-
lismo, los trastornos depresivos mayores y meno-
res, y los trastornos por ansiedad). En contra de lo
intuible, las puntuaciones l o d aumentaron a me-
dida que se ampliaba la acogida de diagnósticos,
con una puntuación l o d máxima de 6,49 para la
combinación de la esquizofrenia, su espectro de
trastornos y los trastornos periféricos. 

No obstante, diez grupos de investigadores no
han podido replicar este hallazgo inicial de pre-
sencia de ligamiento (Aschauer et al., 1990; Black-
wood et al., 1991; Crowe et al., 1991; Detera-Wad-
leigh et al., 1989; Hallmayer et al., 1992; Kaufmann
et al., 1989; Kennedy et al., 1988; Macciardi et al.,
1992; McGuffin et al., 1991; St. Clair et al., 1989).
Es más, estos autores obtuvieron pruebas contun-
dentes contra la presencia de ligamiento cuando se
tomaba la definición más amplia de la afección, lo
cual contrasta con las observaciones de Sherring-
ton. Esta diferencia en los resultados no parece ser
debida a una heterogeneidad etiológica (McGuffin
et al., 1990). La exclusión de la presencia de liga-
miento ha podido ser confirmada, aun cuando se
han utilizado otras definiciones (cuantitativas) del
fenotipo esquizofrénico, mediante el estudio del
componente P3 0 0 de los potenciales evocados au-
ditivos (Blackwood et al., 1991). Además, el rea-
nálisis de las familias islandesas e inglesas origi-
nales mediante marcadores microsatélites de la
región 5q11.2-13.3 ha mostrado una menor evi-
dencia de presencia de ligamiento (Gurling, 1992). 

DeLisi y sus colaboradores (1991) excluyeron
la presencia de ligamiento en 10 familias en la re-
gión Xq27-28, una banda cromosómica implicada
en los trastornos bipolares que contiene un lugar
frágil asociado a la esquizofrenia. Collinge y sus
colaboradores (1991) han informado de una posible
presencia de ligamiento en el locus pseudoautosó-
mico DXYS14 en 83 pares de hermanos afectados.
No obstante, Wang y sus colaboradores (1993) han
excluido la presencia de ligamiento en esta región
(tomando un modelo dominante: puntuación l o d

< —4; tomando un modelo recesivo: puntuación
lod < —2) estudiando 7 locus marcadores en 12 fa-
milias altamente seleccionadas. 

También se han examinado algunos genes can-
didatos en relación a su ligamiento con la esqui-
zofrenia. Parece ser que el gen regulador homeo-
box 2 (cromosoma 17p) no está ligado con el locus
de la esquizofrenia en el grupo sueco geográfica-
mente aislado anteriormente comentado. De un
modo similar, el gen neuroquímico de la propio-
melanocortina (2p) no parece que esté ligado con
las familias que presentan segregación esquizofré-
nica (Feder et al., 1985). Otros genes neuroquími-
cos, como los de la tirosín hidroxilasa (11p; Ken-
nedy et al., 1988), el del receptor D2 de la dopamina
(11q; Moises et al., 1991) y el del receptor 5-HT2

de la serotonina (13q; Hallmayer et al., 1992) han
sido excluidos a partir de las familias suecas. Re-
cientemente, se ha excluido la presencia de liga-
miento entre los cinco receptores de la dopamina
( D1 - 5) y la esquizofrenia (así como con la definición
cuantitativa del P5 0 del fenotipo esquizofrénico) a
partir de nueve familias multigeneracionales (Coon
et al., 1993). No obstante, existen pruebas preli-
minares en dos muestras independientes de que la
presencia de homocigosidad a nivel del gen del re-
ceptor D3 de la dopamina (3q) está asociada con la
esquizofrenia. Por lo tanto, es concebible que esto
represente un ejemplo de ventaja heterocigótica
(Crocq et al., 1992). 

Un segundo estudio de asociación de la esqui-
zofrenia examinó el locus de la histocompatibili-
dad (HLA) (actualmente considerado como un gen
candidato y no meramente como un locus anóni-
mo y elevadamente polimórfico) teniendo en cuen-
ta la correlación inversa entre la esquizofrenia y la
artritis reumatoide, un trastorno autoinmune (Vi-
nogradov et al., 1991), así como la presencia de una
asociación entre la esquizofrenia paranoide y cier-
tos haplotipos HLA. Los análisis que utilizan la so-
fisticada técnica estadística del «riesgo relativo del
h a p l o t i p o» , que proporcionan un acoplamiento óp-
timo entre el paciente y los cromosomas de con-
trol, no han observado ninguna asociación (Cam-
pion et al., 1992). Un tercer estudio similar no ha
podido hallar una asociación entre la esquizofre-
nia y un gran numero de genes de neuropéptidos,
incluyendo el péptido liberador de gastrina, el neu-
ropéptido Y, la somatostatina y la sustancia P (De-
tera-Wadleigh et al., 1987). 

Técnicas moleculares 

Los estudios moleculares de la esquizofrenia se han
basado en la cuantificación de ARNm específicos
de proteínas candidatas, en estudios de ARNm a
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través de la transfección in vitro y mediante elec-
troforesis en gel bidimensional y en la secuencia-
ción directa del ADN genómico. En un ejemplo de
la primera técnica, Harrison y sus colaboradores
(1991) y Collinge y Curtis (1991) hallaron dismi-
nuciones del ARNm del receptor del glutamato no
NMDA en el hipocampo de pacientes con esqui-
zofrenia, lo cual sugiere la posibilidad de una fun-
ción glutaminérgica aberrante en este trastorno.
En un ejemplo de la segunda técnica, Perrett y sus
colaboradores (1992) identificaron en tejidos de ca-
dáveres más de 200 productos que eran codificados
por el ARNm. Una nueva proteína de 26 kilodal-
ton estaba especialmente disminuida en el cerebro
de los esquizofrénicos (18% de los niveles control).
En un ejemplo de la tercera técnica, Sarkar y sus
colaboradores (1991) secuenciaron el gen del re-
ceptor D2 de la dopamina de 14 pacientes con es-
quizofrenia y no hallaron diferencias significativas
en la secuencia en siete regiones especialmente im-
portantes (exones, uniones), De un modo similar,
Jones y sus colaboradores (1992) identificaron una
sustitución nucleótida C a T que producía el cam-
bio de una alanina a una valina en el codón 713 de
la proteína precursora amiloidea en un paciente
con esquizofrenia. Esta sustitución no fue hallada
en 100 pacientes adicionales con esquizofrenia,
pero dado su localización crítica en una porción al-
tamente conservada del exón 17, el cual ya había
sido implicado en la demencia presenil, puede que
sea una mutación rara de significado patológico en
la demencia precoz. 

Tra sto rnos del estado de ánimo (afe c t i vos) 

Desde que hace 30 años los trastornos afectivos ma-
yores, el trastorno bipolar y la depresión mayor
(también llamada trastorno depresivo unipolar) fue-
ron derivados del concepto de trastorno maníaco-
depresivo, muchos estudios europeos y americanos
han encontrado que estas entidades son altamente
familiares. Los parientes de primer grado de pro-
bandos bipolares tienen un riesgo mórbido elevado
tanto para la depresión mayor como para el tras-
torno bipolar, mientras que los parientes de los pro-
bandos con depresión mayor tienen un riesgo ele-
vado para la depresión mayor pero no para el
trastorno bipolar (Weissman et al., 1984a). Con poca
consistencia, en estos estudios también se han ha-
llado índices elevados de alcoholismo y sociopatía
entre los familiares de los probandos. El trastorno
esquizoafectivo, especialmente el trastorno esqui-
zoafectivo con síntomas maníacos, se encuentra
asociado también frecuentemente con una alta in-
cidencia de trastorno bipolar entre los familiares. 

Además de los hallazgos de estos índices ele-
vados familiares de los trastornos afectivos, cier-
tos estudios han hallado que el riesgo de los fami-
liares y el riesgo mórbido de la población ha au-
mentado en aquellos que han nacido después de las
primeras décadas del siglo XX (Gershon et al.,
1987; Klerman et al., 1985). Esto se ha denomina-
do el «efecto edad-período-cohorte» y se ha puesto
de manifiesto en varios países (Weissman et al.,
1992). La causa de este efecto es desconocida. 

Los resultados de un estudio colaborativo ex-
tenso del NIMH (2.226 parientes entrevistados) que
utilizó el RDC (Spitzer et al., 1978) y que fueron
expuestos por Andreasen y sus colaboradores
(1987) se resumen en la Tabla 2-3. Estos datos con-
firman los hallazgos anteriores. Este estudio tam-
bién halló que en los probandos esquizoafectivos
con características depresivas, sus familiares de
primer grado poseían un índice algo superior (2,5%)
de esquizofrenia y una prevalencia del 0% de tras-
tornos bipolares tipo I. Estos hallazgos son bastante
distintos de los obtenidos en el trastorno esquiza-
fectivo, de tipo bipolar, lo cual proporciona evi-
dencias de que ciertos tipos de trastorno esquizo-
afectivo no estarían relacionados con el trastorno
bipolar. En este estudio, los autores decidieron pre-
sentar índices de enfermedad en lugar de tasas de
riesgo mórbido, debido a que las distribuciones de
la edad y del sexo entre los grupos de familiares
eran similares y debido a que la presencia de un
efecto edad-período-cohorte podría alterar la reali-
zación de un cálculo preciso del riesgo mórbido. 

Muchos estudios familiares recientes también
han intentado utilizar variaciones del índice de fa-
miliares afectados para poder así validar los subti-
pos de la depresión mayor. Este es un esfuerzo, en
parte, para hallar el o los fenotipos que podrían re-
presentar una enfermedad leve y que se correspon-
den con patrones de herencia mendeliana o que
muestran ligamiento con los marcadores genéticos.
Estas búsquedas han investigado varias definiciones
de depresión endógena, respuesta farmacológica,
gravedad de la enfermedad, predisposición al suici-
dio, presencia de características psicóticas, ciclado
rápido, enfermedades asociadas (alcoholismo, tras-
torno de ansiedad), disminución de la latencia REM
y edad de inicio precoz. No se ha podido observar
que la mayoría de estos factores aumente de forma
significativa el riesgo familiar. No obstante, se ha
observado en más de seis estudios con probandos
depresivos y/o bipolares que una edad de inicio pre-
coz (antes de los 20 años) está asociada con un au-
mento de 2 a 3 veces del índice de enfermedad entre
los familiares adultos (comparado con los familia-
res de otros probandos). Este aumento es aún
mayor para los casos de inicio precoz entre los
familiares (Kupfer et al., 1989; Rice et al., 1987b;
Weissman et al., 1984b). El aumento observa-
do en un estudio de depresión prepuberal fue de
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TABLA 2-3. NATIONAL INSTITUTE OF MENTAL HEALTH COLLABORATIVE STUDY OF AFFECTIVE DISORDERS: 
ÍNDICES DE ENFERMEDAD EN LOS PARIENTES DE PRIMER GRADO ENTREVISTADOS

Diagnóstico del probando

E s q u i z o a f e c t i v o - E s q u i z o a f e c t i v o -
Diagnóstico en los familiares (%) Bipolar 1 Bipolar 2 U n i p o l a r d e p r e s i v o b i p o l a r E s q u i z o f r e n i a

Bipolar 1 3 , 9 4 , 2 2 2 , 8 0 , 2 0 , 5 1 , 0
Bipolar 2 1 , 1 8 , 2 2 6 , 2 0 0 , 4 0 , 4
U n i p o l a r 0 , 6 2 , 9 8 , 4 2 0 , 3 0 , 2 0 , 3
E s q u i z o a f e c t i v o - d e p r e s i v o 0 3 , 7 2 1 , 0 0 0 2 , 5
E s q u i z o a f e c t i v o - b i p o l a r 3 , 6 5 , 8 2 5 , 4 0 0 , 7 0 , 7
Fuente: Datos de Andreasen et al., 1987.
14 veces superior (Weissman et al., 1988). En dos
estudios se ha observado que existe una asociación
entre la reducción de la latencia REM y el aumen-
to de los índices familiares (Giles et al., 1988;
Mendlewicz et al., 1989). 

Winokur y sus colaboradores (1975) realizaron
esfuerzos similares para distinguir los subtipos de
la depresión mayor, pero centrándose más en las
diferencias de la estructura familiar que en las ca-
racterísticas del probando. En este trabajo, los pa-
cientes que presentaban una depresión mayor y
que tenían un familiar de primer grado con un tras-
torno bipolar se consideraban relacionados con el
trastorno bipolar, mientras que los pacientes res-
tantes con depresión mayor se dividían en los que
presentaban un «trastorno depresivo familiar puro»
( p ariente de primer grado con trastorno afectivo),
u n «trastorno del espectro depresivo» (familiar de
primer grado alcohólico o con personalidad antiso-
cial) o un «trastorno depresivo esporádico» ( a u s e n-
cia de historia familiar de depresión, personalidad
antisocial o alcoholismo). Los estudios recientes
que han utilizado esta tipología han hallado un
mejor pronóstico a corto plazo (a los 6 meses) del
trastorno depresivo puro, así como han observado
que los sujetos con un trastorno del espectro de-
presivo presentan una depresión más leve (pero pre-
sentan más alcoholismo o desajuste social) duran-
te un seguimiento a largo plazo (a los 11 años).

Los estudios con gemelos han recalcado la im-
portancia de los factores genéticos en la transmi-
sión de los trastornos afectivos mayores. Sumando
los datos a partir de estudios antiguos llevados a
cabo con gemelos, hallamos un índice de concor-
dancia entre pares del 65% entre gemelos MZ y del
14% entre los gemelos DZ (Nurnberger y Gershon,
1982). El índice de los MZ para el trastorno bipo-
lar es mayor que para la depresión mayor. Los es-
tudios antiguos daban un promedio del índice de
concordancia de los gemelos MZ del 72% para los
probandos bipolares, y un estudio danés que utili-
zaba un criterio estricto halló que el índice de los
MZ era del 79% frente al, 19% en los gemelos DZ
(Bertelsen et al., 1977). Dicho estudio obtuvo ín-
dices del 54% para los gemelos MZ y del 24% para
los gemelos DZ con probandos que cumplían cri-
terios de depresión mayor. Dos estudios recientes
en gemelos sobre la depresión mayor realizados por
Kendler y colaboradores (1992d) y por McGuffin y
colaboradores (1991) hallaron pruebas evidentes del
efecto de los factores genéticos, pero difirieron en
si la contribución ambiental para el trastorno era
a causa de factores ambientales compartidos (fa-
miliares) o a partir de experiencias no compartidas
por los gemelos. 

Los pocos estudios de adopción acerca de los
trastornos afectivos mayores han proporcionado
resultados algo contradictorios debido a las dife-
rencias existentes en la selección de la muestra. El
único estudio sobre niños adoptados y criados se-
parados halló que los niños cuyas madres padecí-
an un trastorno bipolar o una depresión mayor pre-
sentaban un mayor porcentaje de trastorno afectivo
que los niños adoptados y criados lejos de madres
que presentaban algún otro tipo de trastorno psi-
quiátrico (Cadoret, 1978). 

Mendlewicz y Rainer (1977) hallaron un ries-
go significativamente incrementado para el tras-
torno afectivo en los padres biológicos de los
adoptados bipolares en comparación con sus pa-
dres adoptivos o los padres biológicos del grupo
control. Wender y sus colaboradores (1986) estu-
diaron un grupo de adoptados con diagnóstico de
trastorno afectivo mixto (bipolar, unipolar, de-
presión neurótica, «reacción afectiva») y encon-
traron un incremento de suicidios y trastornos
afectivos entre los familiares biológicos, pero no
entre los familiares adoptivos cuando cada uno se
comparó con su control correspondiente. Con-
trariamente, von Knorring y sus colaboradores
(1983), con un diseño similar, no hallaron dife-
rencias entre los grupos de padres biológicos y en-
contraron un exceso de trastornos psiquiátricos
en los padres adoptivos de sus casos índice, que
eran mayoritariamente adoptados con depresión
no bipolar. 
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A partir de los estudios familiares, muchos tras-
tornos psiquiátricos se han asociado con el tras-
torno bipolar y/o con la depresión mayor, por lo
cual se cree que existe un «espectro del trastorno
a f e c t i v o» que incluyela distimia, la ciclotimia, el
trastorno esquizoafectivo (criterios del RDC), el al-
coholismo y los trastornos de la conducta alimen-
taria. Los últimos estudios han añadido a esta lista
el trastorno por déficit de atención con hiperacti-
vidad y las migrañas. Además, ciertos rasgos de la
personalidad, como la rigidez, parece ser que están
aumentados entre los familiares (Maier et al.,
1992). No obstante, las preferencias de empareja-
miento entre personas que presentan trastornos
afectivos unido a la alta frecuencia de depresiones
secundarias que aparecen como complicación de
casi cualquier enfermedad grave, hace difícil de-
terminar si estas asociaciones reflejan algunos de-
terminantes etiológicos comunes. 

Los estudios de alto riesgo de hijos de padres
con trastornos afectivos mayores han hallado de
forma bastante consistente índices elevados de de-
terioro social y psiquiátrico. Los estudios contro-
lados sobre diagnósticos específicos han observado
un aumento de la prevalencia de depresión mayor,
de trastornos de la conducta, de trastorno por défi-
cit de atención con hiperactividad, de trastorno por
ansiedad y de abuso de drogas así como un peor
ajuste social y más problemas escolares entre estos
niños. La edad de aparición de la depresión en estos
sujetos de alto riesgo fue más temprana (edad
media entre los 12 y los 13 años) que entre los con-
troles deprimidos cuyos padres no estaban depri-
midos (edad media de aparición entre los 16 y 17
años). La investigación del modo de transmisión de
los trastornos del estado de ánimo es actualmente
una área de gran actividad e interés. Una hipótesis
que ha sido repetidamente probada es que la de-
presión mayor y el trastorno bipolar son, respecti-
vamente, formas leves y graves del mismo trastor-
no, ya sea porque formen parte del mismo continuo
de labilidad a la enfermedad (modelo poligénico o
multifactorial) o porque sean variantes fenotípicas
del mismo genotipo en un locus principal único.
Los índices de prevalencia obtenidos a partir de es-
tudios de familias han sido congruentes general-
mente con modelos poligénicos de umbral múlti-
ple, pero algunas cifras han sido igualmente
consistentes con modelos de locus principal único
con umbral múltiple. Los análisis de segregación y
de linaje, que son técnicas mucho más potentes,
han tendido a rechazar la transmisión del locus au-
tosómico único, y los datos del estudio del NIMH
citado anteriormente no lograron encajar con nin-
guno de los modelos multifactorial-poligénico o de
locus principal único, conduciendo a los autores a
la conclusión de que el trastorno bipolar, aunque
claramente familiar, posee un modo «c o m p l e j o» d e
transmisión (Rice et al., 1987b). Estos análisis se
han ido complicando a partir del aumento del índi-
ce de trastornos afectivos observado en las tres úl-
timas generaciones de familiares, y probablemente
por la existencia de heterogeneidad genética. 

La promesa de los análisis de los polimorfismos
del ADN y del ligamiento alentó la esperanza de
encontrar rápidamente la solución de cuestiones
tales como la localización cromosómica de cual-
quier contribución genética principal al trastorno
bipolar y a los otros trastornos del estado de ánimo,
así como del modo de herencia y del alcance de la
heterogeneidad del trastorno. La primera publica-
ción que aportó datos concluyentes con este tipo
de análisis utilizó linajes de la Orden Antigua de
los Amish, que viven actualmente en el condado
de Lancaster (Pennsylvania), una población gené-
ticamente cerrada que desciende de 30 progenito-
res que emigraron desde Europa a principios del
siglo XVIII. Se halló un estrecho ligamiento entre
el locus que confiere una fuerte predisposición al
trastorno bipolar y dos secuencias de ADN locali-
zadas en el cromosoma 11, el oncogén celular H a -

r a s - 1 y el locus de la insulina. Los análisis mos-
traron puntuaciones l o d de 3 o más para cada uno
de estos marcadores, dentro de un amplio rango de
valores de penetrancia y de frecuencia de alelos,
reforzando de este modo los resultados (Egeland et
al., 1987). Poco después de este estudio se publicó
otro sobre el ligamiento del trastorno bipolar con
una región del cromosoma X (Xq28; Baron et al.,
1987), encontrando en esta nueva serie de linajes
sefarditas de Israel un ligamiento estrecho entre el
trastorno bipolar y los marcadores fenotípicos de
daltonismo y déficit de glucosa-6-fosfato deshidro-
genasa. El valor acumulado máximo de la puntua-
ción l o d osciló entre 7,52 (asumiendo homogenei-
dad) y 9,17 (asumiendo heterogeneidad) y la
evidencia de un ligamiento estrecho fue reforzada
por el rango de asunciones de los valores de pene-
trancia y frecuencia de alelos. Estos hallazgos con-
firmaron los resultados de estudios previos sobre el
trastorno bipolar que habían sugerido la presencia
de ligamiento entre el locus Xg y el daltonismo.
Juntos, los estudios de Egeland y Baron indican dos
formas genéticas separadas de la enfermedad (he-
t e r o g e n e i d a d ) .

Desafortunadamente, estos primeros y prome-
tedores resultados han sido contradichos o no han
sido confirmados. El reanálisis de una versión ac-
tualizada y extendida del linaje de la Orden Anti-
gua de los Amish no mostró evidencias de liga-
miento con los locus H a - r a s - 1 y de la insulina
localizados en el cromosoma 11 (Kelsoe et al., 1989).
Parte de la variación en la puntuación l o d fue a con-
secuencia del desarrollo de un trastorno bipolar en
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un miembro clave del linaje. Varios estudios en
otros linajes sobre el cromosoma 11 no han podi-
do hallar pruebas de ligamiento, y un segundo es-
tudio realizado en la Orden Antigua de los Amish
concluyó que se podía excluir la posibilidad de li-
gamiento, al menos de los genes localizados en el
brazo corto del cromosoma 11 (Pauls et al., 1991). 

Asimismo, no ha podido reconfirmarse la exis-
tencia de un subtipo de trastorno bipolar ligado al
cromosoma X. Un estudio logró averiguar la exis-
tencia de ligamiento a nivel de Xq27 (Mendlewicz
et al., 1987), pero a partir de este momento han ido
proliferando las críticas contra los datos de liga-
miento en el cromosoma X (Gershon, 1991; Hebe-
brand, 1992) y uno de los estudios de replicación
no ha detectado ningún ligamiento. Asimismo,
Baron y sus colaboradores han publicado la reeva-
luación de sus datos del linaje utilizando marca-
dores del ADN, los cuales han dado muy poco
apoyo a la existencia de ligamiento a nivel de Xq28
y han negado la existencia de éste a nivel de Xq27
(Baron et al., 1993). 

Aparte de las técnicas de ligamiento con mar-
cadores genéticos, en los trastornos del estado de
ánimo se han estudiado los genes candidatos y las
asociaciones genéticas. Se ha analizado, mediante
estudios de ligamiento, si los genes de la tirosín-
hidroxilasa, los receptores D1 y D2 de la dopami-
na, el factor IX, el neuropéptido Y y la somatosta-
tina son genes candidatos; pero los resultados no
han sido satisfactorios. Se ha informado de la pre-
sencia de asociaciones con la tirosín-hidroxilasa y
el HLA, pero estos resultados no han sido replica-
dos. No obstante, estas poderosas técnicas, y otras
como la determinación directa de la expresión de
los genes cerebrales específicos de los trastornos
afectivos (Perrett et al., 1992), nos obligan a per-
manecer muy atentos a los eventuales resultados
positivos de las técnicas de genética molecular en
este trastorno. 

Tra sto rnos por ansiedad 

El reciente estudio epidemiológico prospectivo rea-
lizado por el NIMH sobre los índices de prevalen-
cia al año puso de manifiesto que los trastornos por
ansiedad, con un índice del 12,6%, eran la más fre-
cuente de las enfermedades (Regier et al., 1993).
Los términos y conceptos diagnósticos en esta área
de los trastornos por ansiedad han cambiado con-
siderablemente a lo largo de la última década, dis-
minuyendo la relevancia de estudios más antiguos
sobre esta área. No obstante, cuando se estudió en
su momento, se observó que la «neurosis por an-
s i e d a d» era altamente familiar, mostrando que dos
tercios de familias presentaban casos en parientes
de primer grado. Los estudios que han utilizado las
categorías diagnósticas del DSM-III-R han infor-
mado de un mayor porcentaje de agregación fami-
liar para los trastornos por angustia y la agorafo-
bia, los trastornos por ansiedad generalizada y las
fobias simples y social, pero no para otros trastor-
nos por ansiedad (trastorno obsesivo-compulsivo,
trastorno por estrés postraumático). 

Un estudio familiar sobre el trastorno de an-
gustia realizado por Crowe y sus colaboradores
(1983) halló un riesgo del 17,3% para los trastor-
nos por angustia en los familiares de primer grado
y un riesgo adicional del 7,4% para un «p r o b a b l e
trastorno de angustia» (manifestación de dos o tres
en vez de los cuatro síntomas necesarios para que
se cumpla el criterio diagnóstico). Los índices del
grupo control fueron del 1,8% y del 0,4% respec-
tivamente. Noyes y sus colaboradores (1986) ha-
llaron índices elevados de riesgo para el trastorno
de angustia (definido y probable) en los familiares
tanto de los probandos con trastornos por angustia
(17,3%) como en los familiares de los probandos
con agorafobia (8,3%) en comparación con el grupo
control (4,2%). También hallaron que el riesgo para
la agorafobia estaba incrementado entre los fami-
liares de los agorafóbicos (11,6%) pero no en los fa-
miliares de los probandos con un trastorno de an-
gustia (1,9%) cuando se les comparaba con los
sujetos control (4,2%). Todos los probandos ago-
rafóbicos y sus familiares presentaban también cri-
sis de angustia. En ambos estudios, el riesgo para
el trastorno de angustia y/o para la agorafobia entre
los familiares de sexo femenino fue de dos a tres
veces mayor que para los familiares de sexo mas-
culino. Ambos estudios no mostraron incremen-
tos de los índices para el trastorno de ansiedad ge-
neralizada en los familiares de los casos índice. 

Debido a que las muestras de dichos estudios
se solapaban de algún modo, las similitudes halla-
das no pueden considerarse como replicaciones
completamente independientes. No obstante, estos
resultados indican la naturaleza altamente fami-
liar de dichos trastornos por ansiedad, aunque ya
tengan una alta incidencia en la población normal
(se estima que entre el 5,2 y el 6,0%) (Robins et al.,
1984). Dado el grado de solapamiento familiar y de
síntomas del trastorno, Noyes y Crowe concluye-
ron que sus hallazgos son consistentes con la in-
terpretación de que la agorafobia es una forma más
grave del trastorno de angustia y que ambos tras-
tornos no están relacionados con el trastorno de
ansiedad generalizada. 

Estos hallazgos han sido apoyados por estudios
más recientes que han llegado a la conclusión de
que el riesgo de sufrir un trastorno de angustia en
los familiares de primer grado está aumentado unas
cinco veces (Hopper et al., 1987) y que la agorafo-
bia está aumentada en las familias de pacientes con



6 4 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
agorafobia, pero no en aquellas de los pacientes que
únicamente presentan trastornos por angustia
(Gruppo Italiano Disturbi d’Ansia, 1989). 

Determinar la relación entre el trastorno de an-
gustia con el alcoholismo y la depresión es más
complejo. Los estudios de Crowe y Noyes, men-
cionados anteriormente, observaron un aumento
del alcoholismo entre los familiares del probando.
No obstante, el alcoholismo puede ser secundario
a los esfuerzos de automedicación para aliviar la
intensidad de los ataques por angustia y/o de la
agorafobia. Es necesaria la realización de un estu-
dio de alto riesgo entre los niños de los padres con
trastornos por angustia para ver si el alcoholismo
es primario o secundario. En relación con la de-
presión, ambos estudios no lograron hallar un in-
cremento de depresión mayor entre los familiares
de los sujetos con un trastorno de angustia, lo cual
iría a favor de considerar que los trastornos por an-
gustia y la agorafobia son entidades etiológica-
mente separadas de los trastornos afectivos. Sin
embargo, se encontró un alto índice de depresión
tanto entre los pacientes como en sus familias en
ambos estudios, no hallándose diferencias signifi-
cativas tal vez debido a que los grupos controles
incluían sujetos con depresión. Existen también
otros estudios que indican que puede existir una
predisposición común a los trastornos depresivos
y por ansiedad (Kendler et al., 1987; Leckman et
al., 1983). Por lo tanto, la cuestión de la relación
familiar/genética entre los trastornos por angustia
y la depresión mayor no ha sido todavía resuelta. 

Se ha investigado la posibilidad de una relación
genética entre los trastornos por ansiedad en la
edad adulta y en la infancia por la alta incidencia
de antecedentes de ansiedad de separación y de
fobia escolar referidos en adultos con un trastorno
de angustia. Hasta la fecha no se ha publicado nin-
gún estudio de alto riesgo sistemático, ciego y con-
trolado, sobre los hijos de los padres con trastornos
por ansiedad. Algunos de los estudios familiares
disponibles han mostrado un aumento de los índi-
ces de ansiedad por separación en los niños de los
padres con trastorno de angustia/agorafobia, pero
otros trabajos han llegado a la conclusión de que
las fobias escolares infantiles están relacionadas
con los trastornos neuróticos en general de la edad
adulta más que específicamente a la agorafobia de
la edad adulta. 

Recientes estudios familiares sobre el trastor-
no de ansiedad generalizada, las fobias simples y
la fobia social han hallado agregación familiar.
Noyes y sus colaboradores (1987) han observado
que el aumento de los índices del trastorno de an-
siedad generalizada eran específicos y que no se ha-
llaban entre los familiares de pacientes con tras-
tornos por angustia. Fyer y sus colaboradores (1990)
informaron de un índice del 33% para la fobia sim-
ple en los familiares de primer grado, comparado
con el 11% de los controles (riesgo relativo = 3,3).
En relación con la fobia social, dos estudios (Fyer
et al., 1993; Reich et al., 1988) han hallado que este
trastorno está aumentado tres veces en los fami-
liares de los probandos, hallándose en el segundo
estudio un índice del 16% versus uno del 5% del
grupo control. Estos estudios sobre los trastornos
por ansiedad demuestran que los trastornos indi-
viduales son de «pura casta» , sin que se observen
incrementos de los otros trastornos por ansiedad
entre los familiares. 

Los hallazgos sobre el trastorno obsesivo-com-
pulsivo (TOC) no son consistentes con respecto a
la familiaridad. En los estudios de Hoover e Insel
(1984), McKeon y Murray (1987) y Black y sus co-
laboradores (1992) no se ha hallado un aumento del
TOC entre los familiares. No obstante, cada uno
de estos estudios ha hallado unos índices familia-
res elevados de otros trastornos psiquiátricos,
como trastornos depresivos y neuróticos, trastor-
nos por ansiedad o «TOC de definición más am-
p l i a» . El único estudio que ha mostrado un au-
mento familiar significativo de los TOC se realizó
con probandos infantiles y adolescentes e informó
de una incidencia del 25% entre los padres y de un
9% entre las madres (Lenane et al., 1990). Estos ha-
llazgos plantean la cuestión de si el TOC de inicio
precoz, como ocurre con el trastorno afectivo de
inicio precoz, tiene mayor probabilidad de ser fa-
miliar. Existen también estudios que relacionan el
TOC con el síndrome de Gilles de la Tourette
(Leckman y Chittender, 1990). 

Finalmente, no se ha hallado un aumento de la
incidencia del trastorno por estrés postraumático
(TEPT) en las familias estudiadas por Davidson y
sus colaboradores (1989) que contenían un pro-
bando con TEPT (utilizando la metodología de la
historia familiar). 

No se han realizado estudios con gemelos para
cada uno de los trastornos por ansiedad mayores.
En un estudio noruego a nivel nacional, Torgersen
(1983) halló que 4 de 13 parejas de gemelos MZ
(31%) eran concordantes para los trastornos por an-
gustia y/o agorafobia en comparación con 0 de las
16 parejas de gemelos DZ. Este autor también llegó
a la conclusión de que el cuadro mixto depresión-
trastorno de angustia está genéticamente relacio-
nado con la depresión mayor pero no con la an-
gustia pura o con otros trastornos por ansiedad
(Torgersen, 1990). 

Kendler y sus colaboradores (1992c) han halla-
do pruebas de una contribución genética significa-
tiva para la agorafobia, la fobia social y la fobia
hacia los animales en un estudio sobre gemelos de
sexo femenino (heredabilidad del 30 al 40%), con-
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tribución más importante para la fobia a los ani-
males que para la agorafobia. Estos autores tam-
bién han hallado pruebas de la importancia de los
factores ambientales: algunos factores predisponen
a todas las fobias, pero otras experiencias ambien-
tales poseen un efecto más específico, especial-
mente en las fobias simples. Kendler y sus colabo-
radores (1992b) también realizaron un estudio en
gemelos sobre el trastorno de ansiedad generaliza-
da, hallando concordancias MZ-DZ del 28 y 17%,
llegando a la conclusión de que este trastorno tam-
bién era moderadamente familiar y hereditario (he-
redabilidad estimada de un 30%). Estos autores es-
timaron que los factores ambientales importantes
no eran aquellos compartidos por los gemelos. En
otras palabras, no eran factores familiares experi-
mentados simultáneamente por ambos. 

Existen también estudios en gemelos sobre
trastornos por ansiedad (TEPT y TOC) que no ob-
servan una agregación familiar. True y sus colabo-
radores (1993) informaron que los factores genéti-
cos contribuyen sustancialmente a todos los
síntomas del TEPT (aunque no informaron de los
índices de concordancia MZ-DZ). Godlberg y sus
colaboradores (1990), que estudiaron únicamente
varones homocigotos y por tanto no pudieron es-
timar la influencia genética, descubrieron que los
gemelos que realizaron el servicio militar en el Su-
deste Asiático, y especialmente aquellos que tu-
vieron una intensa experiencia en combate, pose-
ían una incidencia mucho más elevada del
trastorno que sus hermanos que no habían reali-
zado el servicio militar (17,6% frente al 4,8%). Para
el TOC, Carey y Gottesman (1981) hallaron dife-
rencias significativas MZ-DZ (87% versus 47%,
respectivamente), similares a los resultados halla-
dos en un estudio japonés anterior. Estos estudios
en gemelos sobre el TOC sugieren una implicación
de los factores genéticos aunque no se haya obser-
vado la existencia de agregación familiar. No se
han realizado estudios de adopción con probandos
que presenten un trastorno de ansiedad. 

De los trastornos por ansiedad, únicamente en
el trastorno de angustia existen trabajos que hayan
realizado un análisis del ligamiento. Crowe y sus
colaboradores (1990) utilizaron 29 polimorfismos
serológicos en 26 linajes para localizar un gen res-
ponsable del trastorno de angustia. Un marcador,
la alfa—haptoglobina (16q22), proporcionó una
puntuación l o d de 2,27. Este locus fue posterior-
mente excluido mediante la determinación del
PLFR en un marcador del ADN. Este grupo de in-
vestigadores también ha estudiado múltiples genes
candidatos (tirosín-hidroxilasa, receptores adre-
nérgicos, propiomelanocortina), pero no han ha-
llado ninguna evidencia de ligamiento genético. 
Tra sto rnos de la conducta alimenta ria 

Las técnicas de genética psiquiátrica se han aplica-
do también al estudio de la anorexia y la bulimia
nerviosas, aunque de forma no tan extensiva como
en otros trastornos psiquiátricos. Los estudios fa-
miliares acerca de la anorexia nerviosa muestran un
aumento de los índices tanto de la propia anorexia,
como de la bulimia y de otras formas subclínicas de
anorexia nerviosa. En un estudio, los familiares del
sexo femenino de primer grado tenían un riesgo
mórbido a lo largo de la vida para este tipo de tras-
tornos del 2,3%, 2,3% y 5,4%, respectivamente, en
comparación con grupos controles de riesgo 0,5%,
1,0% y 0% (Strober et al., 1985). Sin embargo, son
más interesantes los resultados de algunos estudios
que indican un riesgo incrementado para los tras-
tornos afectivos entre los familiares de primer grado
de los pacientes anoréxicos, con índices que exce-
dían aquellos de los trastornos de la conducta ali-
mentaria y siendo iguales al riesgo obtenido en los
familiares de los pacientes con depresión mayor
(Winokur et al., 1980). Un estudio más reciente
halló un riesgo mórbido que se aproximaba al 13%
para la depresión mayor, más un riesgo aproxima-
do al 8% para el trastorno bipolar o esquizoafecti-
vo en los familiares de primer grado de probandos
con anorexia nerviosa, con unos índices del grupo
control del 5,8% y del 0,9%, respectivamente (Gers-
hon et al., 1984). Los estudios familiares sobre la
bulimia también han hallado índices elevados de
trastornos del estado de ánimo y de los trastornos
de la conducta alimentaria (Kassett et al., 1989). Los
índices elevados de trastornos del estado de ánimo
observados en este estudio se hallaron entre los fa-
miliares de los pacientes bulímicos independiente-
mente de si los familiares ya presentaban trastor-
nos del estado del ánimo. Se ha informado, pero aun
no de forma demostrada, de la existencia de una co-
nexión familiar entre estos trastornos de la con-
ducta alimentaria y el abuso de drogas. 

Actualmente ya poseemos estudios con geme-
los en relación con la anorexia y la bulimia. Ho-
lland y sus colaboradores (1989), en una extensión
de su estudio anterior, hallaron que el 56% de 25
pares MZ anoréxicos y el 5% de 20 pares DZ pre-
sentaban concordancia para el trastorno. En el caso
de la bulimia, Kendler y sus colaboradores (1991)
hallaron concordancias en el 23,9% de los pares
MZ y en el 8,7% de los pares DZ, así como un au-
mento del riesgo de los síndromes bulimia-like que
parecen ser versiones más leves de la misma en-
fermedad y que están causadas por los mismos fac-
tores. Ambos grupos de investigadores interpreta-
ron sus datos como una muestra de la importante
influencia de los factores genéticos (heredabilidad
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estimada de la anorexia y de la bulimia, 55% y
80% respectivamente). Otros estudios han infor-
mado también de una mayor incidencia de estos
dos trastornos de la conducta alimentaria, tanto en
la población como entre los miembros de una fa-
milia, en los sujetos que han nacido en las últimas
décadas de este siglo comparada con los nacidos a
principios de siglo (un efecto edad-período-cohor-
te similar al que se observa en los trastornos afec-
tivos). 

Teniendo en cuenta la alta tasa de trastorno
afectivo familiar tanto en la anorexia nerviosa
como en la bulimia nerviosa, la determinación de
la naturaleza de la relación entre todas estas enti-
dades es actualmente objeto de investigación y te-
orización. Un tema importante pendiente de acla-
ración es si son solamente los pacientes con
anorexia o bulimia que están deprimidos los que
presentan unos índices más elevados de depresión
entre sus familiares. Si los pacientes sin depresión
también muestran índices más elevados de depre-
sión en sus familiarres, es más probable que exis-
tan factores genéticos compartidos entre los tras-
tornos de la conducta alimentaria y los trastornos
del estado de ánimo, con variaciones fenotípicas
basadas únicamente en la presencia de modifica-
dores genéticos y ambientales. Los estudios fami-
liares de los trastornos afectivos no suelen docu-
mentar la presencia de trastornos de la conducta
alimentaria entre los familiares, lo cual sería im-
portante para ayudar a resolver este tema. 

Tra sto rnos somato fo rmes y sociopatía 

El concepto de histeria no fue aceptado como tér-
mino diagnóstico en el DSM-III, pero muchos de sus
componentes están en el DSM-III-R en la sección de
los trastornos somatoformes, entre los cuales están
la somatización, así como la hipocondría. El tras-
torno histriónico de la personalidad, una de las
«c a r a s» más importantes de la histeria, ha sido co-
locado en la sección de los trastornos de la persona-
lidad, cerca del trastorno antisocial de la personali-
dad pero lejos de aquellos trastornos que presentan
sintomatología médica. Los estudios sobre la histe-
ria y sus componentes han continuado. A conti-
nuación vamos a considerar los datos acumulados
sobre la relación genética de todos estos trastornos.

Los criterios del DSM-IV del trastorno somato-
forme son una versión corta y simplificada de los
criterios del síndrome de Briquet, un término acu-
ñado por Samuel Guze y otros investigadores en la
Universidad de Washington (Guze, 1970). Dichos
autores intentaron delinear un síndrome con múl-
tiples molestias somáticas sin una base orgánica
demostrable y evitar las confusiones y connotacio-
nes peyorativas del término «h i s t e r i a» . La may o r í a
de los estudios que revisaremos se refieren más al
síndrome de Briquet que a los trastornos por so-
matización, ya que este último concepto es relati-
vamente nuevo. Algunos estudios han puesto de
manifiesto un alto grado de solapamiento entre
ambos conceptos; pero también han sugerido una
mayor gravedad y/o una mayor homogeneidad en
los pacientes que cumplen todos los criterios del
síndrome de Briquet, como se deriva de su mayor
índice de agregación familiar. La prevalencia del
síndrome de Briquet en los parientes de primer
grado y de sexo femenino es del 7,7% en compa-
ración con el 2,5% obtenido en el grupo control
(Cloninger et al., 1986). 

La conexión entre el síndrome de Briquet y el
trastorno antisocial de la personalidad fue recono-
cida por primera vez gracias a la coincidencia de
ambos trastornos en muchas muestras, especial-
mente entre las mujeres (El trastorno histriónico
de la personalidad también aparece fuertemente re-
lacionado con los otros dos trastornos). Los estu-
dios familiares han mostrado repetidamente una
relación, hallando la presencia de síndrome de Bri-
quet entre los familiares de sexo femenino de pro-
bandos (hombres o mujeres) sociópatas o crimina-
les, y también mediante el hallazgo de índices
elevados de sociopatía entre los familiares de pri-
mer grado de los sujetos con síndrome de Briquet
o con trastornos por somatización (Lilienfeld et al.,
1986). 

Los estudios de adopción han favorecido más los
determinantes genéticos que los ambientales de las
asociaciones intraindividuales y familiares que exis-
ten entre dichos trastornos. Algunos estudios, uti-
lizando el método de estudio de adoptados, han
mostrado un incremento de síntomas somáticos sin
explicación médica, así como síntomas antisocia-
les entre los adoptados de sexo femenino de padres
biológicos que presentaban una personalidad anti-
social. El estudio más amplio, utilizando el méto-
do de estudio de adoptados, abarca 144 mujeres
a d o p t a d a s «s o m a t i z a d o r a s» (identificadas por tener
dos o más bajas por enfermedad al año), halló dos
tipos del trastorno, teniendo cada uno de ellos rela-
ción con alguna forma de delincuencia en los pa-
dres biológicos de sexo masculino. Al primer tipo
se lo denominó «somatización diversiforme» y se
halló relacionado con el alcoholismo y a una con-
ducta delictiva en los padres biológicos de sexo
m a sculino, junto con un mayor consumo de alco-
hol entre los padres adoptivos de sexo masculino.
El otro tipo, denominado «somatizadores de alta fre-
c u e n c i a» , tenían padres biológicos de sexo masculi-
no con una historia recurrente de arrestos por deli-
tos violentos pero sin alcoholismo y no se halló un
incremento de psicopatología entre los padres adop-
tivos de sexo masculino (Cloningen et al., 1 9 8 4 ) .
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Algunos estudios previos de gemelos realizados
sobre la histeria hallaron índices de concordancia
más altos entre los MZ que entre los DZ, pero los
índices de semejanza para los MZ eran suficiente-
mente bajos (un promedio del 21%) como para
cuestionar la importancia de los factores genéti-
cos. Existe un trabajo mucho más reciente sobre
gemelos que examinó un grupo mixto de trastor-
nos somatoformes y halló una concordancia para
los MZ del 29% y del 10% para los DZ para todo
el conjunto de trastornos (Torgersen, 1986). En este
estudio, los co-gemelos tenían también una pre-
valencia alta de trastorno de ansiedad generaliza-
da, suscitando la cuestión de una conexión gené-
tica entre ambos trastornos. No se aportaron
resultados sobre la personalidad antisocial o sobre
la delincuencia de dichos gemelos. 

Los modelos multifactoriales de transmisión
permiten la posibilidad de relacionar clínicamente
algunas enfermedades discretas en un contínuum
de susceptibilidad compartida. El modelo propues-
to por Cloningen y sus colaboradores (1975), con-
sideraba el síndrome de Briquet en las mujeres, la
sociopatía en el hombre y la sociopatía en la mujer
como expresiones de gravedad creciente de los mis-
mos determinantes multifactoriales. Dicho mo-
delo encaja adecuadamente con los datos disponi-
bles acerca del riesgo de padecer estos trastornos
entre los familiares de primer grado de probandos
a f e c t o s .

La mayoría de los estudios de adopción sobre
la delincuencia y la personalidad antisocial se han
centrado en el estudio de la transmisión de dichas
alteraciones per se y en sus relaciones con el abuso
de alcohol y no tanto en su relación con el tras-
torno por somatización. Se ha confirmado la pre-
sencia de un componente genético en los trabajos
sobre este tema (Cloningen y Gottesman, 1987) y
también de los factores ambientales. El estudio
más amplio realizado hasta ahora (Bohman et al.,
1982) delimitó dos tipos de delincuencia, cada una
mostrando una predisposición genética y sin que
existiese un solapamiento significativo. Una esta-
ba asociada al alcoholismo y era más violenta, con
delitos reincidentes. La otra, que estaba asociada a
delitos domésticos, parecía estar causada por una
predisposición genética independiente del alcoho-
lismo así como por factores ambientales que eran
distintos para ambos sexos. Actualmente se está
investigando la naturaleza específica de la inte-
racción gen-ambiente, revelando la importancia de
la exposición al alcoholismo, la conducta antiso-
cial y de otros factores asociados con una clase so-
cioeconómica baja en aquellos individuos que
están genéticamente predispuestos (Cadoret et al.,
1990). 
Alcoholismo 

Los índices de alcoholismo en la población varían
ampliamente en función de la definición y el sexo
estudiado. Los índices de prevalencia a los seis
meses hallados en el estudio del ECA, en el cual se
utilizó un criterio amplio, fueron del 8,2 al 10,4%
en varones y del 1,0 al 1,9% en mujeres (Robbins
et al., 1984). Numerosos estudios demuestran que
el alcoholismo es altamente familiar, y, gracias a la
revisión de Merikangas (1989), se ha establecido que
el riesgo en los familiares de primer grado es siete
veces superior. Por ejemplo, Pitts y Winokur (1966),
utilizando métodos modernos de estudios familia-
res y un estricto criterio diagnóstico del alcoholis-
mo grave, hallaron un riesgo del 16% en los padres
de sexo masculino y de un 7% en los hermanos de
los alcohólicos, frente a un riesgo del 1,6% y del
0,5% en los familiares de los controles. Como en
los trastornos del estado de ánimo y en los trastor-
nos de la conducta alimentaria, el riesgo entre los
miembros de una familia, y de la población gene-
ral, parece que esté aumentando (Reich et al., 1988).

A pesar de la conocida agregación familiar, el
alcoholismo continua siendo considerado por al-
gunos como un efecto de modelamiento por parte
de un familiar alcohólico o por causa de una sepa-
ración, violencia o muerte prematura de los padres,
circunstancias que ocurren en estos hogares en vez
de un trastorno con un componente fuertemente
genético. También, los estudios genéticos acerca
del alcoholismo han sido entorpecidos por proble-
mas de definición de la propia enfermedad, asig-
nando casos intermedios y excluyendo «casos se-
c u n d a r i o s» . Sin embargo, recientemente se han
llevado a cabo diversos estudios de adopción que
han proporcionado evidencia de que los factores
genéticos, así como los ambientales, están impli-
cados en la etiología del alcoholismo. 

Goodwin (1979) ha mostrado que el alcoholis-
mo de los padres biológicos predice el alcoholismo
de sus hijos de sexo masculino, incluso aunque
hayan sido educados por padres adoptivos. Cado-
ret y sus colaboradores (1980) aportaron resultados
similares. Los resultados acerca de las hijas no fue-
ron tan claros. Goodwin (1979) halló índices ele-
vados de alcoholismo tanto en las hijas adoptivas
de padres alcohólicos como en las adoptadas con-
troles, mientras que posteriormente Cadoret y sus
colaboradores (1985) hallaron índices elevados en
las hijas de los casos índices cuando se compara-
ron con los controles. Los datos de una amplia
muestra sueca confirman la existencia de una pre-
disposición genética al alcoholismo tanto en los
hombres como en las mujeres (Bohman et al., 1981;
Cloninger et al., 1981), así como la posible impor-



6 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
tancia de ciertos factores ambientales (tales como
un estatus ocupacional bajo del padre adoptivo). En
todos estos estudios no se ha observado que la pre-
sencia de alcoholismo en el ambiente adoptivo au-
mente el riesgo de alcoholismo entre los adopta-
dos. No obstante, el estudio más reciente (Cadoret
et al., 1985) halló que el alcoholismo en la familia
adoptiva, definida ésta de forma amplia (que in-
cluya a todos los familiares de primer y segundo
grado) aumenta los índices de abuso de alcohol. 

Dichos estudios examinaron la cuestión de la
especificidad de la heredabilidad, ya que el abuso
de alcohol frecuentemente coexiste con la perso-
nalidad antisocial y la depresión. Los resultados su-
gieren que un subtipo de alcoholismo se asocia a la
criminalidad y a la personalidad antisocial, pero
que no se asocia genéticamente con la depresión. 

Los estudios en gemelos sobre el alcoholismo
no han aportado hallazgos consistentes. Esta in-
consistencia es probable que sea debida a que el ín-
dice de concordancia MZ-DZ es relativamente bajo
(1,0-2,0) y a las variaciones en la gravedad de la en-
fermedad de los probandos en los distintos estu-
dios. Aunque a través de varios estudios no se han
hallado diferencias entre los índices de concor-
dancia (29% para los MZ y 33% para los DZ  [Gur-
ling et al., 1984]), los dos estudios más recientes
han hallado índices superiores para los MZ que
para los DZ, tanto para los varones como para las
mujeres, si el diagnóstico se restringía a los casos
más graves. Pickens y sus colaboradores (1991) ha-
llaron que estos índices para la dependencia al al-
cohol eran del 59% frente al 36% en los varones y
del 25% frente al 5% en las mujeres; Kendler y sus
colaboradores (1992a) informaron de un 26% fren-
te a un 12% en los gemelos de sexo femenino que
cumplían los mismos criterios diagnósticos. Otro
hallazgo, observado por Kaprio y sus colaborado-
res (1984), implicaba de una forma muy importan-
te los factores genéticos: se halló que las concor-
dancias MZ eran mayores que las concordancias
DZ para el abuso de alcohol de forma indepen-
diente a que los gemelos fueran criados juntos o
por separado. 

Los estudios que han implicado uno o varios
genes en el desarrollo del alcoholismo han condu-
cido a la búsqueda de este o estos genes, descu-
briendo algo sorprendente. Se ha observado una
asociación entre este trastorno (especialmente el
alcoholismo asociado a complicaciones médicas
graves) y el alelo A1 del locus del receptor D2 de la
dopamina (DRD2) (Blum et al., 1990) siendo con-
firmada esta asociación en otro estudio posterior
(Parsian et al., 1991). Esta asociación también se
ha observado en sujetos que abusan de múltiples
sustancias (Smith et al., 1992). Estos hallazgos son
discutibles, ya que la mayoría de otros investiga-
dores no ha hallado ninguna asociación estadísti-
camente significativa (Bolos et al., 1990; Gelern-
ter et al., 1991). El análisis por ligamiento del locus
D R D2 en dos familias excluyó esta región (Bolos et
al., 1990), lo cual indica que no es necesaria la pre-
sencia de este gen para que se produzca el alcoho-
lismo. Aún no está claro si el locus DRD2 a c t ú a
como gen modificador que aumenta la gravedad del
alcoholismo que se ha iniciado por otra vía. Dos
recientes meta-análisis de los datos actuales (Ge-
lernter et al., 1993; Uhl et al., 1993) han llegado a
conclusiones muy distintas (el locus DRD2 r e p r e-
senta la mitad de la variabilidad genética frente a
que no posee ningún efecto), debido a que cada
grupo ha excluido una parte de los datos disponi-
bles. 

Si el alcoholismo fuera heterogéneo, con un por-
centaje significativo de casos, pero no todos, que
tuvieran un influencia causal de tipo genético, en-
tonces los alcohólicos que tuvieran padres o fami-
liares de primer grado alcohólicos (los llamados «a l-
cohólicos familiares») se diferenciarían de los casos
que no son de tipo familiar. Asimismo, los hijos al-
cohólicos descendientes de personas alcohólicas
podrían ser distintos de la descendencia de los su-
jetos control no alcohólicos. De hecho, este tipo de
estudios demuestran que los alcohólicos familia-
res presentan problemas relacionados con el alco-
hol de una forma más grave y precoz, un rápido de-
sarrollo de dependencia física y un peor pronóstico
(Goodwin, 1984). Los estudios de alto riesgo de los
hijos de alcohólicos comparados con los controles
revelan una disminución de la intensidad de los
sentimientos subjetivos de intoxicación, reducción
de los signos objetivos de intoxicación y alteracio-
nes de los niveles plasmáticos de cortisol y prolac-
tina tras un test de provocación con etanol (Schuc-
kit y Gold, 1988). No se han hallado niveles altos
de trastornos de la personalidad, lo cual corrobora
los hallazgos de los estudios sobre la personalidad
premórbida de los pacientes alcohólicos.

Rasgos y tra sto rnos de la personalidad 

Se han realizado muchos más estudios genéticos
sobre los trastornos del Eje I que sobre los del Eje
II, y los dos trastornos de la personalidad más es-
tudiados, la antisocial y la esquizotípica, ya han
sido revisados en este capítulo. No obstante, exis-
te una gran cantidad de literatura sobre la genéti-
ca de la personalidad, así como el desarrollo de una
nueva sobre los otros trastornos de la personalidad. 

Debido a que la personalidad puede ser descri-
ta a través de múltiples atributos, los investigado-
res han intentado condensarlos en unas pocas «d i-
m e n s i o n e s» , normalmente mediante técnicas de
análisis factorial. Las que han surgido como más
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repetibles y más utilizadas en los estudios genéti-
cos son la extraversión y el neuroticismo, descri-
tas originalmente por Eysenck (1981). Las dimen-
siones descritas por Cloninger (1986, 1987) de
evitación del daño, dependencia de la recompensa
y búsqueda de novedades, más las dimensiones adi-
cionales añadidas recientemente (Cloninger et al.,
en prensa) de persistencia, auto-dirección, coope-
rativismo y autotrascendencia, se utilizan actual-
mente en la investigación de la personalidad, como
mínimo en los Estados Unidos. 

Los extensos estudios familiares, de gemelos y
de adopción sobre la extroversión y el neuroticis-
mo, aportan pruebas sobre la importancia del efec-
to de la genética, pero la extensión de la contribu-
ción genética, medida como estimación de la
heredabilidad, es mayor en los estudios con geme-
los (30-40%) que en los estudios familiares, en los
cuales los valores son aproximadamente la mitad
de los valores que se han informado en los estudios
con gemelos. Una posible explicación, discutida
por Plomin y sus colaboradores (1990), es la varia-
bilidad genética no aditiva, una interacción aléli-
ca que produce gemelos idénticos pero que no se
transmite a los parientes de primer grado, debido
a que únicamente puede transmitirse un alelo de
padre a hijo. 

Siguiendo la especificación de los criterios diag-
nósticos de los trastornos de la personalidad en el
DSM-III y DSM-III-R aparecen en la actualidad los
primeros estudios familiares de algunos trastornos
anteriormente nunca estudiados. Reich (1989)
halló que el trastorno por evitación y dependiente
de la personalidad eran significativamente fami-
liares, circunstancia que se mantiene cuando se es-
tudian los trastornos agrupados dentro del Grupo
C («grupo ansioso»). En un informe posterior,
Reich (1991) halló que el aumento de los diagnós-
ticos del grupo ansioso de la personalidad entre los
familiares era común a los probandos con un tras-
torno ansioso-depresivo mixto y que no presenta-
ban trastornos de la personalidad. Los familiares
de los pacientes con trastornos de la personalidad
del Grupo B («grupo extravagante») muestran un
nivel más elevado de rasgos de personalidad pato-
lógicos pero de naturaleza diversa. Se ha observa-
do que el trastorno límite de la personalidad es mo-
deradamente familiar. Ya hemos tratado de la
familiaridad de los trastornos de la personalidad de
Grupo A en la sección dedicada a la esquizofrenia. 

McGuffin y Thapar (1992) han revisado las in-
vestigaciones sobre la personalidad, los trastornos
de la personalidad y los estudios relacionados psi-
cofisiológicos y con animales. 
E n fe rmedad de Alzheimer 

Aproximadamente el 10% de la población mayor
de 65 años y el 45% de los mayores de 85 están
afectados por la enfermedad de Alzheimer. Los es-
tudios epidemiológicos revelan un aumento de la
prevalencia de la demencia en los parientes de pa-
cientes con la enfermedad de Alzheimer. Los es-
tudios familiares están dificultados por la edad tar-
día de inicio, debido a que los individuos pueden
morir a causa de otros trastornos o pueden desa-
rrollar un demencia de etiología distinta. Los es-
tudios familiares sobre la enfermedad de Alzhei-
mer han sido revisados por St. George-Hyslop y sus
colaboradores (1989); estos autores estiman que el
aumento del riesgo de sufrir la enfermedad de Alz-
heimer entre los miembros familiares varía am-
pliamente y probablemente es pequeño (10-14,4%
para los padres; 3,8-13,9% para los hermanos). Los
estudios de supervivencia ajustados para descartar
las defunciones no producidas por la enfermedad
de Alzheimer han hallado que el riesgo de sufrir
una enfermedad de Alzheimer puede ser tan alta
como el 50% en los miembros de la familia con
edades superiores a 90 años y únicamente del 10%
en los sujetos control (Breitner et al., 1986; Mohs
et al., 1987). Estos análisis apoyan la existencia de
un gen autosómico causante de la enfermedad de
Alzheimer que tiene una penetrancia dependiente
de la edad. No obstante, Farrer y sus colaboradores
(1989), que factorizaron las incertezas diagnósti-
cas, hallaron un riesgo de únicamente el 24% en
los familiares de primer grado mayores de 93 años
y del 16% en los controles mayores de 90 años. El
aumento de la prevalencia familiar de la enferme-
dad de Alzheimer puede producirse de forma pre-
dominante en un grupo de inicio precoz (Heston,
1981), aunque también es posible que en estos
casos se diagnostique con más facilidad. 

Aunque actualmente se está realizando un gran
estudio en gemelos sobre la enfermedad de Alz-
heimer, hasta la fecha sólo se han publicado una
pequeña cantidad de estudios en gemelos (Cook et
al., 1981; Embry y Bruyland, 1985; Jarvik et al.,
1980; Nee et al., 1987). En estos estudios los índi-
ces de concordancia entre los pares MZ y DZ son
similares (aproximadamente el 40%), observándo-
se en algunos pares edades discordantes en el ini-
cio de la enfermedad. Estos estudios en gemelos
apoyan una importante influencia ambiental sobre
la etiología de la enfermedad de Alzheimer. 

La ocurrencia de cambios neuropatológicos in-
dicativos de enfermedad de Alzheimer en sujetos
con el síndrome de Down dirigió inicialmente la
búsqueda del locus de la enfermedad de Alzheimer
en el cromosoma 21. Este cromosoma también con-
tiene el locus de la proteína precursora ami l o i d e a
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(PPA), el precursor de la proteína amiloidea, el
constituyente principal de las placas seniles de la
enfermedad de Alzheimer. Varios grupos han ob-
tenido pruebas de un gen de la enfermedad de Alz-
heimer localizado en la región pericentromérica
del cromosoma 21, especialmente en las familias
de inicio precoz (David et al., 1988; Goate et al.,
1989; St. George-Hyslop et al., 1987; Van Broeck-
hoven et al., 1988). No obstante, otros autores no
han observado este ligamiento en los linajes (Peri-
cak-Vance et al., 1988; Roses et al., 1988; Sche-
llenberg et al., 1988). Posteriormente, Hardy y sus
colaboradores identificaron una mutación en el gen
de la PPA que co-segregaba con la enfermedad de
Alzheimer en dos familias no relacionadas, con un
tipo de enfermedad de inicio precoz y ligada al cro-
mosoma 21 (Goate et al., 1991). Este hallazgo
apoya, pero no demuestra, un posible papel de esta
anomalía y del depósito de proteína amiloidea al
menos en algunas familias con enfermedad de Alz-
heimer. El ligamiento positivo representa única-
mente una porción de familias con enfermedad de
Alzheimer familiar, lo cual implica la existencia
de heterogeneidad genética (citado por St. George-
Hyslop et al., 1990). 

Recientemente se han descrito otros dos locus
para la enfermedad de Alzheimer. Schellenberg y
sus colaboradores (1987) describieron inicialmen-
te una asociación entre la enfermedad de Alzhei-
mer y el alelo de la apolipoproteína CII situado en
el cromosoma, 19. Se observó que 32 familias con
una enfermedad de Alzheimer de inicio predomi-
nantemente tardío (edad media de inicio = 66,1
años) presentaban ligamiento con tres marcadores
del cromosoma, 19. El análisis multipuntual del li-
gamiento proporcionó una puntuación l o d de 4,60
cuando únicamente se consideraron los individuos
enfermos como afectados (Pericak-Vance et al.,
1991). Más recientemente, Schellenberg y sus co-
laboradores (1992) describieron un ligamiento con
el cromosoma 14q en nueve linajes de inicio pre-
coz (edad media de inicio < 52 años; puntuación
l o d máxima = 9,15). Esta región del cromosoma 14
contiene varios genes candidatos (proteasas, inhi-
bidores de las proteasas, reguladores transcripcio-
nales) que pueden estar relacionados con la sínte-
sis de PPA. Además, debido a que la mayoría de las
familias en que la enfermedad de Alzheimer se
había relacionado con el cromosoma 21 también
muestran un ligamiento con el cromosoma 14, de-
bería revisarse la interpretación del primer liga-
miento. 

Síndrome de Giles de la To u ret te 

El síndrome de Giles de la Tourette es un trastor-
no neuropsiquiátrico familiar de origen infantil ca-
racterizado por múltiples tics motores y vocales
que varían en su localización anatómica, tipo, nú-
mero y frecuencia. La naturaleza familiar del sín-
drome de Giles de la Tourette fue descrita por el
mismo Giles de la Tourette en 1885, cuando ob-
servó que los casos leves del trastorno se producí-
an en las mismas familias como casos más clási-
cos (Baraitser, 1990). El riesgo de sufrir un
síndrome de Giles de la Tourette en los familiares
de primer y segundo grado de pacientes con el sín-
drome de Giles de la Tourette es del 3,6% (Zaus-
mer y Dewey, 1987). (Compárese este riesgo con el
0,029% de la prevalencia de la población global).
El espectro del síndrome de Giles de la Tourette
puede incluir tics motores crónicos, y en algunos
linajes, un trastorno de tics transitorios (Kurlan et
al., 1988). Otros estudios sugieren que los pacien-
tes frecuentemente tienen familiares con impor-
tantes conductas obsesivo-compulsivas. Vicever-
sa, existe un aumento significativo del índice de
tics en los pacientes con un TOC y en sus fami-
liares (Pitman et al., 1987). A pesar de que los pa-
cientes con un síndrome de Giles de la Tourette
puede presentar un trastorno por déficit de aten-
ción con hiperactividad (TDAH), no se ha podido
establecer una relación genética entre el síndrome
de Giles de la Tourette y el TDAH. 

En un estudio sistemático realizado en geme-
los que utilizó criterios diagnósticos estrictos, la
concordancia monocigótica para el síndrome de
Giles de la Tourette fue del 53% y la concordan-
cia dicigótica fue del 8%, lo cual sugiere la exis-
tencia de factores genéticos en este trastorno (Price
et al., 1985). Se ha descrito el síndrome de Giles de
la Tourette en trillizos criados de forma separada
desde su infancia precoz, lo cual vuelve a recalcar
la importancia de factores genéticos subyacentes
a esta enfermedad (Segal et al., 1990). 

En una comunidad menonita de 159 miembros,
54 presentaban un síndrome de Giles de la Tourette
o tics motores crónicos, y en ellos, los fenotipos
demostraban un modo de transmisión autosómico
dominante. Pauls y sus colaboradores (1990) han
realizado un análisis formal de segregación del sín-
drome de Giles de la Tourette en una importante
descendencia multigeneracional. El análisis fue co-
herente con un modo de transmisión autosómico
dominante con una penetrancia casi completa para
tres definiciones de la enfermedad (síndrome de
Giles de la Tourette unicamente, síndrome de
Giles de la Tourette o tics crónicos y síndrome de
Giles de la Tourette o tics crónicos o TOC). 

Los análisis de pares y multipuntuales del liga-
miento en 10 amplios linajes entre el síndrome de
Giles de la Tourette y 228 locus marcadores anó-
nimos, que constituían el 59% del genoma, no pu-
dieron identificar un marcador asociado (Pakstis et
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al., 1991). Estos resultados negativos no parecen
ser causados por una heterogeneidad no alélica. Ge-
lernter y sus colaboradores (1990) han excluido me-
diante análisis por ligamiento, el gen del receptor
D2 de la dopamina (11q) como gen causante de la
enfermedad. 

Comings y sus colaboradores (1986), en una fa-
milia de seis miembros que presentaban manifes-
taciones variables del síndrome de Giles de la Tou-
rette, describieron en todos ellos una translocación
balanceada 7q22:18q22. Posteriormente, el análi-
sis por ligamiento excluyó todo el cromosoma 18
en 9 grandes familias que en total tenían 380 in-
dividuos (74 afectados) cuando se consideraba
como fenotipo afectado la combinación de síndro-
me de Giles de la Tourette más tics (Heutink et al.,
1990; ver también Pakstis et al., 1991). 

E n fe rmedad de Huntington 

La enfermedad de Huntington es un trastorno ca-
racterizado por demencia progresiva y corea. La
edad de inicio normalmente se sitúa entre los 25 y
los 50 años, estando la presentación más precoz
asociada con un mal pronóstico y aparición de tras-
tornos psiquiátricos. 

La edad de aparición de la enfermedad de Hun-
tington es variable y parece depender del origen pa-
rental del gen de la enfermedad. Así, muchos de
los casos precoces de la enfermedad heredan el gen
de la enfermedad de Huntington de su padre y
m u e s t r a n «a n t i c i p a c i ó n» (una edad de inicio signi-
ficativamente menor a la de su padre) (Ridley et
al., 1988), mientras que la mayoría de inicio tardío
heredan el gen de su madre. Este «efecto de origen
p a r e n t a l» se ha atribuido a factores extracromosó-
micos heredados maternalmente. También se ha
explicado por estampación genómica, donde un gen
es metilado diferencialmente y posteriormente se
expresa, dependiendo de si es transmitido por la
línea materna o paterna (Reik, 1988). 

La disponibilidad de marcadores del ADN aso-
ciados con el gen de la enfermedad de Huntington
ha permitido la comparación de individuos asinto-
máticos que tienen un riesgo elevado (96%) y bajo
(4%) de heredar el gen de la enfermedad. En un es-
tudio, cinco de siete sujetos con riesgo elevado,
pero ninguno de los tres sujetos con bajo riesgo,
mostraron un deterioro neuropsicológico del fun-
cionamiento de los lóbulos frontal y parietal (P =
0,08); la edad de inicio de la sintomatología en estos
sujetos fue 12 años inferior a la edad de afectación
de sus padres, lo cual sugiere que estas alteracio-
nes pueden estar presentes bastantes años antes de
la aparición de francas disfunciones neurológicas
(Jason et al., 1988). En un segundo estudio, los ocho
sujetos de alto riesgo mostraron una reducción del
consumo de glucosa en el núcleo caudado, como
se pudo observar mediante la tomografía de emi-
sión de positrones (TEP), entre una y dos desvia-
ciones estándar por debajo de la media de sujetos
control de la misma edad; tres de los ocho sujetos
presentaron una reducción en el consumo de glu-
cosa superior a dos desviaciones estándar de la
media del grupo control. Es importante destacar
que uno de los cinco sujetos con un riesgo presu-
miblemente bajo presentaba una disminución del
consumo de glucosa, lo que sugiere que podría ha-
berse producido en este individuo una recombina-
ción entre el marcador del ADN y el gen de la en-
fermedad de Huntington (Hayden et al., 1987). 

A través de los estudios con familias se ha su-
gerido que el mecanismo hereditario de la enfer-
medad de Huntington es autosómico dominante:
los individuos afectados normalmente tienen un
padre afectado; por su parte, aproximadamente la
mitad de los hijos de padres afectados presentarán
la enfermedad. El análisis formal de este modo de
herencia mediante el análisis de la segregación es
complejo: la edad variable de la presentación de la
enfermedad que caracteriza a esta enfermedad no
nos permite la identificación exacta de los porta-
dores del gen. Elston y sus colaboradores (1980) re-
alizaron un análisis de la segregación a partir de
los datos obtenidos en 11 familias, que en total
contenían 430 individuos, con la enfermedad de
Huntington, así como un estudio sobre la descen-
dencia de siete generaciones, lo cual comportaba
559 individuos más. Se asumió que la edad de pre-
sentación de la enfermedad presentaba una distri-
bución normal. Se halló que el modelo dominante
de la herencia se ajustaba en las dos muestras; se
rechazaron tanto las hipótesis mendelianas rece-
sivas como las ambientales. 

Se pudo demostrar que el gen responsable de la
enfermedad de Huntington estaba localizado en el
brazo corto del cromosoma 4 mediante la demos-
tración de un fuerte ligamiento (puntuación l o d

máxima = 8,53) con el D4S10, un marcador anóni-
mo del ADN, en una gran población venezolana y
en una pequeña población estadounidense (Guse-
lla et al., 1983). La extensión de estos hallazgos a
linajes repartidos a lo largo del mundo ha propor-
cionado pruebas importantes en contra de la hete-
rogeneidad de este trastorno (puntuación l o d c o m-
binada < 80; Haines et al., 1986). Parece ser que la
variabilidad de la expresión fenotípica caracteriza
a las familias con enfermedad de Huntington liga-
da al D4S10. En una familia, los individuos afec-
tados a lo largo de tres generaciones mostraron una
variación de 50 años en la edad de presentación (16-
67 años). En una segunda familia, la demencia y la
corea se asociaban a signos cerebelosos; la TAC y
la RMN mostraron una atrofia olivopontocerebe-
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losa junto a una atrofia del núcleo estriado (Sax et
al., 1989). Se ha descrito una tercera familia con
signos de los tractos pero sin corea; las autopsias
mostraron una alteración importante del tronco
cerebral y de la médula espinal, pero únicamente
una alteración leve del núcleo estriado dada la du-
ración de la enfermedad (Zweig et al., 1989). Las
variaciones fenotípicas que se observan dentro de
una misma familia pueden representar la presen-
cia de un locus modificador autosómico no ligado
que influye en la expresión del gen de la enferme-
dad de Huntington; las variaciones entre las dis-
tintas familias pueden representar la existencia de
distintos alelos del mismo gen a nivel del locus de
la enfermedad de Huntington. 

Diez años después de la primera observación
sobre la presencia de ligamiento en el brazo corto
del cromosoma 4, se ha podido aislar finalmente el
gen responsable de la enfermedad de Huntington a
través de los esfuerzos combinados de muchos la-
boratorios (Huntington’s Disease Collaborative Re -

search Group, 1993). Los estudios genéticos han es-
trechado la localización del gen en una región de 2
a 3 Mpb en el segmento terminal 4p16.3 del cro-
mosoma 4. Este gran gen (210 Kpb) pudo ser iden-
tificado mediante la técnica de atrapamiento de
exones. El gen contiene muchas secuencias repeti-
das CAG (citosina, adenina, guanina), que en can-
tidades bajas (11 a 24) no parece que posea algún
efecto perjudicial, pero en los pacientes con enfer-
medad de Huntington existen muchas más repeti-
ciones (42 a 86). El número de repeticiones correla-
ciona directamente con la gravedad e inversamente
con la edad de presentación de la enfermedad. El
producto codificado por este gen se ha l l a m a d o
«h u n t i n g t i n a» . En el momento de escribir este libro
aún se desconoce su mecanismo de acción y el
modo en que su forma mutada produce la enfer-
medad, pero estamos seguros que pronto lo sabre-
mos. Una aplicación inmediata de este descubri-
miento es el cambio que se ha producido en el
consejo genético de la enfermedad de Huntington
que se daba cuando se utilizaba la técnica del liga-
miento, en el cual se estudiaban los miembros de
la familia y se hacían cálculos estadísticos del ries-
go (ver posteriormente la sección sobre consejo ge-
nético), a un estudio del gen que puede realizarse
sobre un único individuo y que seguramente será
el factor que mejor prediga la enfermedad (Morell,
1993). Es interesante observar que el defecto de esta
enfermedad, un aumento del número de repeticio-
nes de una secuencia de nucleótidos, se ha podido
identificar en otros trastornos neuropsiquiátricos
de inicio en la edad adulta, como son el síndrome
del cromosoma X frágil, la distrofia miotónica y la
atrofia muscular medular-bulbar. 
Síndrome de Lesch - N yan 

El síndrome de Lesch-Nyan está causado por una
síntesis defectuosa de nucleótidos purínicos. Es un
t r a s t o r n o «genéticamente letal» ligado al cromo-
soma X. La prevalencia del síndrome de Lesch-
Nyan entre los varones es del 0,01%. 

Bioquímicamente, los niveles de ácido úrico
están elevados a consecuencia de una ausencia com-
pleta de actividad del enzima hipoxantín fosforri-
bosiltransferasa (HPRT). Se ha podido clonar y ca-
racterizar el gen de la HPRT. Esta proteína está
codificada por un gen estructural único localizado
en el cromosoma Xq26-27. Se ha observado que el
síndrome de Lesch-Nyan comprende a un grupo he-
terogéneo que presenta frecuentes mutaciones de
novo. Los varones afectados normalmente presen-
tan situaciones genéticas únicas y no suelen here-
dar un cromosoma fundador común (Gibbs et al.,
1989; Igarashi et al., 1989; Wilson et al., 1986). El
locus de la HPRT es aparentemente bastante vul-
nerable a las mutaciones, entre las cuales caben des-
tacar sustituciones de bases, deleciones, inserciones
de bases únicas y errores en la separación del ARN. 

El síndrome de Lesch-Nyan es un candidato po-
tencial para el tratamiento genético celular somá-
tico, ya que se ha podido clonar el gen humano y
se expresa parcialmente por sí mismo cuando se
transfecta a células de médula ósea de ratón. Se
cree que el desarrollo de esta técnica producirá su-
ficientes cantidades de este enzima para que pueda
atravesar la barrera hematoencefálica y conseguir
niveles terapéuticos suficientes en el interior del
sistema nervioso central. 

E n fe rmedad de Pa rkinson 

La enfermedad de Parkinson es un trastorno motor
progresivo que se caracteriza por temblor, rigidez,
bradicinesia y alteración de los reflejos posturales.
Puede estar asociada con una gran variedad de sín-
dromes psiquiátricos, entre los cuales cabe desta-
car los trastornos afectivos y cognitivos, los cam-
bios en la personalidad y la psicosis (Lishman,
1987). La prevalencia de la enfermedad de Parkin-
son se ha estimado en un 0,13%; la edad media de
aparición es de 63 años (Bekkelund et al., 1989). 

Desde los tiempos de Gowers (1903), la obser-
vación de que los pacientes con enfermedad de Par-
kinson frecuentemente tenían familiares afectados
por la misma enfermedad ha sugerido que los fac-
tores genéticos pueden jugar un papel en esta en-
fermedad. Martin y sus colaboradores (1973) exa-
minaron la agregación de la enfermedad entre los
familiares de primer, segundo y tercer grado de pa-
cientes con la enfermedad de Parkinson y la com-
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pararon con los mismos familiares del cónyuge,
que sirvieron como población control: el 26,8% de
los probandos y el 14,8% de los sujetos control te-
nían como mínimo a un pariente con la enferme-
dad; el riesgo mayor lo presentaban los familiares
de los probandos jóvenes. (De este modo, el 8,3%
de los hermanos de los probandos con edades com-
prendidas entre los 35 y los 44 años estaban afec-
tados, con respecto al 1,4% de hermanos de los pro-
bandos con edades comprendidas entre 65 y 74
años. Es interesante comparar estas cifras con las
obtenidas con los trastornos por ansiedad, del es-
tado de ánimo y los esquizofrénicos anteriormen-
te ya expuestos en este capítulo). Aunque los pro-
bandos con una edad de inicio precoz tenían una
forma más familiar de la enfermedad de Parkinson,
esto no ha podido ser hallado en todos los estudios
(Marttila y Rinne, 1988). La forma de inicio precoz
de la enfermedad de Parkinson debe ser distingui-
da de la enfermedad de Parkinson juvenil (edad de
inicio inferior a los 21 años), que es familiar inva-
riablemente (Quinn et al., 1987; Yokochi et al.,
1984). Es interesante observar que la enfermedad
de Parkinson puede ser tres veces más frecuente
en los familiares de probandos con la enfermedad
de Alzheimer que en los de los controles, lo cual
sugiere un solapamiento etiológico entre estos tras-
tornos (Hofman et al., 1989). 

Las tasas de concordancia entre los gemelos MZ
son ligeramente superiores que entre los DZ tanto
para la enfermedad de Parkinson de definición es-
tricta como para la de definición amplia (Johnson
et al., 1990; Ward et al., 1993). Los estudios con ge-
melos han sido limitados a causa de no poder esta-
blecer el estado de la enfermedad en los co-geme-
l o s «a s i n t o m á t i c o s» . Así, la prevalencia de una
enfermedad asintomática de los cuerpos de Lewy
en las poblaciones de edad superior a los 60 años
puede ser elevada (quizás 10 veces superior a la de
la enfermedad florida). De un modo similar, el pro-
bable que se necesite una disminución del 80% de
la dopamina de los ganglios basales para que la en-
fermedad de Parkinson sea manifiesta. Debido a
que esta pérdida se puede demostrar mediante la
PET, es interesante que surjan nuevas técnicas, a
parte de la exploración clínica ya existente, para
examinar a los co-gemelos (Johnson et al., 1990). 

Es posible que la enfermedad de Parkinson sea
etiológicamente heterogénea. En algunas familias
se ha observado un mecanismo de herencia domi-
nante autosómica con una penetrancia reducida
(Farrer et al., 1989; Golbe et al., 1990). La herencia
autosómica recesiva puede ser característica de la
enfermedad de Parkinson juvenil (Yamamura et al.,
1973). Además, la herencia materna, que sugiere la
presencia de un gen mitocondrial, puede caracte-
rizar a otros tipos de la enfermedad (Johnson et al.,
1990). Martin y sus colaboradores (1973) han su-
gerido el modelo de herencia poligénico multifac-
torial un modelo que es coherente con la observa-
ción de que el riesgo de que un individuo
desarrolle una enfermedad de Parkinson familiar
aumenta de forma proporcional al número de in-
dividuos afectados en la familia de esta persona
con riesgo elevado. 

P S I C O FA R M AC O G E N É T I CA 

La psicofarmacogenética se refiere al estudio de las
diferencias genéticas en la respuesta conductual a
los agentes farmacológicos. Las diferencias conduc-
tuales pueden ser resultado tanto de la variabilidad
farmacocinética (diferencias genéticas en la absor-
ción y degradación de los fármacos) como de la va-
riabilidad farmacodinámica (diferencias genéticas
en la sensibilidad de los tejidos a los fármacos). 

Los estudios farmacocinéticos se han centrado
en los antidepresivos (tanto los tricíclicos como los
inhibidores de la monoamino-oxidasa  [IMAO]), neu-
rolépticos, etanol y anfetamina. Los niveles plas-
máticos de un antidepresivo tricíclico, la nortripti-
lina, parecen estar bajo control genético: los gemelos
MZ muestran concentraciones más comparables
que los gemelos DZ tras dosis orales idénticas (Ale-
xanderson et al., 1969). El factor genético responsa-
ble parece estar bajo control poligénico. Los niveles
plasmáticos de un IMAO, la fenelzina, también
están bajo control genético: se ha identificado un
polimorfismo en el enzima hepático N-acetiltrans-
ferasa que es el responsable de la degradación del
fármaco y parece que éste se hereda de un modo
mendeliano. Los individuos con menos cantidad de
isoenzima activo («acetiladores lentos») parecen ser
más propensos a los efectos secundarios de la fe-
nelzina (Price-Evans et al., 1965) y, al menos en un
estudio, han mostrado una mayor respuesta tera-
péutica a dosis moderadas del fármaco. También
existen pruebas que sugieren que la tendencia a res-
ponder a una clase específica de antidepresivo (tri-
cíclicos versus IMAO) es familiar (Pare et al., 1962).
Mientras esto puede reflejar las diferencias farma-
cocinéticas anteriormente mencionadas sobre los
índices de metabolismo de estos fármacos, es igual-
mente plausible que existen distintos tipos genéti-
cos de depresión asociados con distintas respuestas
farmacológicas. Por tanto, es necesaria la realiza-
ción de más estudios familiares para examinar las
concentraciones farmacológicas y la respuesta tera-
péutica. 

Los estudios sobre la respuesta a los neurolép-
ticos han sugerido que entre los pacientes con es-
quizofrenia, es más probable que los familiares de
los pacientes que no responden al haloperidol (Sil-
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verman et al., 1987) o aquellos que responden de
forma tardía (Sautter et al., 1993) presenten más
trastornos de espectro esquizofrénico. También pa-
rece ser que los factores genéticos sean importan-
tes en el aumento de la probabilidad de desarrollo
de una reacción agranulocítica por el uso de clo-
zapina, un neuroléptico atípico. Lieberman y sus
colaboradores (1990) han hallado un aumento de
las frecuencias de los antígenos HLA-B38, HLA-
DR4 y HLA-DQw3 en los judíos Ashkenazi que de-
sarrollaron una agranulocitosis. 

La detoxificación del etanol se produce me-
diante la acción de un enzima oxidante, el alcohol
deshidrogenasa (ADH). Esto proceso puede que esté
bajo control genético. Tras la administración de
una dosis previamente establecida de etanol, los
familiares de los pacientes alcohólicos muestran
niveles más elevados del producto metabólico pro-
ducido por la ADH, el acetaldehído, que los fami-
liares de sujetos no alcohólicos pero con el mismo
patrón de bebida (Schuckit y Rayses, 1979). Aún
más, existen diferencias étnicas significativas en
la actividad de la ADH entre individuos de ances-
tros europeos y asiáticos, lo cual puede contribuir
a las diferencias observadas en relación a su tole-
rancia al alcohol. Se ha informado que los cambios
electroencefalográficos que se observan tras la in-
gestión de alcohol son más similares entre los ge-
melos MZ que entre los DZ; por el contrario, los
niveles plasmáticos de alcohol son más similares
en los gemelos DZ que en los MZ (Propping, 1977). 

Finalmente, Nurnberger y sus colaboradores
(1981) han indicado que los pares de gemelos MZ
psiquiátricamente normales muestran diferencias
hereditarias en la función noradrenérgica del sis-
tema nervioso central, como se ha podido eviden-
ciar a partir de diferencias en la excitación, activi-
dad motora a primeras horas del día, atención y
liberación de hormona del crecimiento y prolacti-
na tras la administración endovenosa de anfeta-
mina. Estas diferencias no se han correlacionado
con los niveles plasmáticos de anfetamina. Su es-
tudio sugiere que algunas pruebas farmacológicas,
como la de la anfetamina, pueden ser utilizadas
para investigar diferencias neurofisiológicas de
causa genética que pueden estar relacionadas con
la psicopatología. 

A S E S O R A M I E N TO GENÉTICO 

El creciente conocimiento de los aspectos genéti-
cos de las enfermedades psiquiátricas por parte de
los pacientes, familias, psiquiatras y público en ge-
neral, ha generado un interés sobre el asesoramien-
to genético. No obstante, los propósitos de a q u e l l o s
que buscan un asesoramiento genético para un
trastorno psiquiátrico son múltiples, y estos, así
como las técnicas utilizadas y los datos obtenidos,
deben ser valorados por los médicos antes de in-
tentar este esfuerzo o enviar a los pacientes para
su estudio. 

Normalmente, no es el paciente el que busca un
consejo genético, pero si lo hace, suele ser a causa
de terceros. Los miembros de una familia y los cón-
yuges normalmente solicitan un asesoramiento ge-
nético para: 1) saber el riesgo que poseen ellos o que
poseerá su descendencia; 2) obtener consejo acerca
de su decisión para contraer matrimonio o para
tener hijos; 3) mejorar los conocimientos sobre una
enfermedad grave que sufre un familiar, o 4) redu-
cir el sentimiento de culpabilidad o para cargar a
los otros con la culpa. Cuando son los propios pa-
cientes, los que buscan este tipo de ayuda, suelen
hacerlo en el contexto de una relación terapéutica.
Pueden estar buscando comprender la causa de su
enfermedad, descubrir las implicaciones que ten-
drá para su descendencia (actual y futura) o deter-
minar si la enfermedad es «c u r a b l e» .

Los componentes, o estadios, del asesoramien-
to genético, descritos por Tsuang (1978), son los si-
guientes: 

• D i a g n ó s t i c o .
• Historia familiar.
• Estimación del riesgo de recurrencia.
• Evaluación de los propósitos, inteligencia y

emociones de quien consulta.
• Ayudar a quien consulta a comprender el ries-

go de recurrencia en el contexto global del tras-
t o r n o .

• Creación de un plan de acción.
• Seguimiento. 

Un diagnóstico preciso es esencial, y la revisión
cuidadosa de la historia familiar así como la reali-
zación de entrevistas diagnósticas con los familia-
res puede revelar situaciones diagnósticas que pue-
den tener implicaciones genéticas (trastorno
depresivo de inicio precoz o «esquizofrenia sinto-
m á t i c a» a causa de una epilepsia del lóbulo tem-
poral). 

Una vez establecido el diagnóstico, existen va-
rios métodos para estimar el riesgo de recurrencia.
Como ya se ha comentado anteriormente en este
capítulo, disponemos de los índices de riesgo para
los hermanos, hijos y otras clases de familiares. No
obstante, la cifra dada como riesgo es una media
que no puede ser aplicada bajo ciertas circunstan-
cias. Por ejemplo, el aumento del riesgo de esqui-
zofrenia en una familia es proporcional a la grave-
dad de la enfermedad del probando, la presencia de
familiares esquizofrénicos además del probando y
a la presencia de enfermedades psiquiátricas en el
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cónyuge del probando (Gottesman y Shields, 1982).
Se pueden realizar análisis más sofisticados que ne-
cesitan informaciones del tipo del número de pa-
rientes enfermos, la presencia de enfermedades sub-
clínicas o del «e s p e c t r o» y la edad de riesgo de inicio
del trastorno, pero estos programas computariza-
dos necesitan asumir un modo subyacente de trans-
misión. En la mayoría de los trastornos psiquiátri-
cos se desconoce el modo de transmisión, y estas
asunciones pueden afectar de forma importante las
estimaciones del riesgo (hasta en unas 10 veces).
Así, el establecimiento de estimaciones precisas del
riesgo en los miembros de una familia para la ma-
yoría de trastornos psiquiátricos no es actualmen-
te posible, por lo cual el consejo genético debe va-
lorar la presencia de una incerteza considerable. 

Aunque para la mayoría de los trastornos no po-
seemos conocimientos sobre el modo de transmi-
sión ni tenemos la capacidad de identificar los
miembros con riesgo elevado de una familia, esto
no es cierto para todos los trastornos. Antes del des-
cubrimiento del gen de la enfermedad de Hunting-
ton, se sabía que la enfermedad se transmitía de
una forma autosómica dominante y que estaba re-
lacionada con un marcador de polimorfismo del
ADN, el G8 (o D4S10). Es ilustrativo observar
cómo se pudo estimar el riesgo bajo estas circuns-
tancias, ya que se podrá aplicar a otros trastornos
de inicio tardío en los cuales se ha podido observar
la presencia de ligamiento. Aunque hubiera sido
posible realizar determinaciones del marcador G8
en todos los individuos, no se habrían podido sacar
conclusiones firmes respecto al grado de riesgo. Fue
necesario saber que alelo del G8 esta relacionado
con el gen de la enfermedad de Huntington a par-
tir de los familiares del paciente. Esta determina-
ción se realizó a partir del tipo de marcador y del
estado de la enfermedad en los padres, tíos/tías y
los miembros de tercera generación (abuelos) que
habían vivido más allá de la edad de riesgo de ini-
cio. Cuando no se disponía de esta información, se
podía (a veces) reconstruir a partir de otros miem-
bros de la familia. Aún poseyendo toda la informa-
ción del linaje, no se podía asegurar la presencia del
gen de la enfermedad de Huntington debido a que
podía ocurrir: 1) recombinación (entrecruzamien-
to) entre el marcador y el gen patológico y 2) hete-
rogeneidad, en cual caso, el marcador no es infor-
mativo con respecto a la presencia del gen. Así, aún
en el caso de una enfermedad con una penetrancia
completa, con un modo de herencia conocido y con
un marcador que presenta un ligamiento muy cer-
cano, se debían realizar complejos cálculos mate-
máticos para determinar la probabilidad de ser un
individuo afectado. Afortunadamente, existen pro-
gramas de ordenador que calculan el ligamiento
mediante los cuales se pueden realizar asignacio-
nes precisas, pero con el inconveniente de que el
programa asume que no existe heterogeneidad (Ott,
1974). 

El asesor genético, especialmente aquel que
está especializado en temas psiquiátricos, tiene la
oportunidad de proporcionar una ayuda muy útil
más allá de calcular el riesgo de recurrencia. Estas
ayudas son evaluar y ayudar al aconsejado, espe-
cialmente mediante la reducción de la cantidad de
desinformación, confusión, culpa y miedo a la en-
fermedad. El asesor también debe ser capaz de rea-
lizar un plan que potencie la reducción y/o la pre-
vención de la transmisión de la enfermedad, pero
debe reconocer que el consejo, aunque frecuente-
mente es útil en sus propósitos educativos, rara-
mente afectará las decisiones de reproducción
(Kessler, 1989). Durante la realización de este tra-
bajo, el asesor debe combinar las habilidades del
genetista, del internista, del psiquiatra, del psico-
terapeuta, del consejero matrimonial y del tera-
peuta familiar. Tanto en la psiquiatría como en
otros campos, especialmente en la pediatría, se han
desarrollado en este área programas de entrena-
miento y de perfeccionamiento, y este entrena-
miento especializado es un requisito para obtener
resultados satisfactorios en esta tarea. 

DIRECTRICES FUTURAS 

Continuamos con la descripción, empezada ya en
la introducción, de los avances clínicos, molecu-
lares y estadísticos en la genética que permitirán
que esta rama de la ciencia realice su tarea en el
campo de la psiquiatría. 

Ya hemos conseguido una mayor sofisticación
con respecto a la composición y a la caracterización
de las muestras clínicas para la realización del clo-
naje posicional (análisis de las asociaciones y del li-
gamiento). Así, los investigadores actualmente se
pueden centrar en diversas técnicas de muestreo
(obtenidas en un gran número de familias multige-
neracionales, familias pequeñas, pares de herma-
nos e individuos no relacionados) a través de dos
estudios a gran escala, actualmente realizados por
la European Science Foundation y el National Ins -

titute of Mental Health, analizando 2.000 y 2.800
sujetos respectivamente (Aldhous, 1993). Las ulti-
mas innovaciones de la investigación obligan a rea-
lizar una valoración comprensiva del fenotipo de la
enfermedad (combinando mediciones continuas y
categóricas) y una evaluación más clara de los fac-
tores de riesgo ambientales que pueden contribuir
a la expresión de la enfermedad (Pauls, 1993). 

El resultado de añadir estos refinamientos a los
recursos genéticos clínicos disponibles es la expan-
sión de los recursos de la genética molecular p a r a
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la realización de mapas genéticos. El proyecto Ge-
noma Humano ha progresado rápidamente desde
su concepción, alcanzando dos de sus objetivos: la
construcción de mapas genéticos de elevada reso-
lución y de mapas físicos de estructura fina del ge-
noma humano. Actualmente ya existe un mapa ge-
nético de 5-cM (NIMH/CEPH Collaborative

Mapping Group, 1992; Weissenbach et al., 1992),
y probablemente dentro de 1 ó 2 años se obtendrá
uno de 1-cM. De un modo similar, ya existen
mapas físicos obtenidos en cromosomas artificia-
les de levadura del cromosoma 21 (Chumakov et
al., 1992) y del cromosoma Y (Foote et al., 1992), y
durante el mismo período de tiempo se obtendrán
mapas similares para los otros autosomas y el cro-
mosoma X. El rápido desarrollo de estos mapas ge-
néticos y físicos ha sido facilitado enormemente
por la identificación de los polimorfismos de los
microsatélites. 

La capacidad de identificar las mutaciones cau-
santes de enfermedades en el interior de regiones
cromosómicas implicadas mediante los análisis del
ligamiento ha sido muy facilitada gracias a los
avances de la biología molecular. En primer lugar,
se han desarrollado un gran número de técnicas
para confinar y clonar físicamente la región del gen
que contiene la mutación potencial. En segundo
lugar, se han creado una serie de técnicas directas
e indirectas para aislar fracciones del ADN genó-
mico de la región implicada en la codificación de
la proteína. En tercer lugar, actualmente existen
varias técnicas complementarias que permiten de-
tectar las mutaciones causantes de la enfermedad
a través de la codificación de ciertas secuencias. 

Los avances en la genética clínica y molecular
han sido paralelos a los avances similares en la es-
tadística genética. Existe una gran apreciación
sobre las complejidades que acompañan a la apli-
cación del clonaje posicional de los trastornos
«c o m p l e j o s» . Estas complejidades son, como ya se
ha mencionado anteriormente, 1) el desconoci-
miento del modo de herencia y la penetrancia in-
completa; 2) la expresión variable; 3) la heteroge-
neidad etiológica; 4) la interacción entre los alelos
(epistasis); 5) la inestabilidad diagnóstica, y 6) el
emparejamiento de concordancia. 

Se han adoptado una serie de estrategias para
poder superar estas complejidades. Por ejemplo, se
han propuesto una serie de pruebas de contraste
para detectar la heterogeneidad etiológica, y dada
la posibilidad de no poder detectar la heterogenei-
dad, se ha adoptado una gran precaución a la hora
de informar que se ha excluido la presencia de li-
gamiento en una región cromosómica específica
(Pakstis et al., 1991). Además, cada vez se aprecia
más la mayor sensibilidad de los análisis de las aso-
ciaciones con genes candidatos frente al análisis p o r
ligamiento en la detección de los locus de una en-
fermedad con pocos efectos sobre el fenotipo. La
estrategia del análisis de las asociaciones con los
genes candidatos, ha logrado, de hecho, estudiar
con éxito una serie de trastornos «c o m p l e j o s» c o m o
el trastorno bipolar (gen candidato: tirosín hidro-
xilasa; cromosoma 11p) (J. Mallet, comunicación
personal, 1992), la enfermedad de Alzheimer fa-
miliar (proteína precursora amiloidea; 21q) (Goate
et al., 1991), la diabetes mellitus insulinodepen-
diente (insulina/factor 2 de crecimiento insulina-
like; 11p) (Julier et al., 1991) y posiblemente del al-
coholismo (receptor D2; 11q) (Parsian et al., 1991)
y de la esquizofrenia (receptor D3; 3q) (Crocq et al.,
1992). 

Se ha adoptado una gran variedad de nuevas téc-
nicas estadísticas aplicadas al análisis de las aso-
ciaciones que evitan el problema del mal empare-
jamiento entre los sujetos y las poblaciones control
que han complicado la interpretación de las técni-
cas anteriores (Spielman et al., 1993; Terwilliger y
Ott, 1992). Del mismo modo, se han examinado
los predictores de estabilidad diagnóstica (y por lo
tanto fenotipos no variantes para el análisis por li-
gamiento) (Rice et al., 1987a) y se han propuesto
las convenciones para valorar el impacto de los re-
sultados de ligamiento de las inespecificidades fe-
notípicas de los individuos clave (análisis de la sen-
sibilidad  [Hodge y Greenberg, 1992]). Además de
una mayor capacidad estadística para detectar a los
genes principales que contribuyen a la susceptibi-
lidad de los trastornos psiquiátricos, se han desa-
rrollado modelos matemáticos sofisticados (como
los modelos de ecuaciones estructurales) para exa-
minar el papel relativo de los genes, el ambiente y
su interacción en la patogénesis de estos trastor-
nos y en el desarrollo de rasgos conductuales nor-
males (especialmente en muestras de gemelos)
(Jinks y Fuller, 1970; Kendler et al., 1987). 

Junto a estos avances en la genética clínica, mo-
lecular y estadística, hemos conseguido un mayor
conocimiento sobre los genes que regulan la fun-
ción cerebral, sobre la multitud de vías por los cua-
les están regulados y sobre la variedad de meca-
nismos en que pueden contribuir a la enfermedad.
Se estima que el genoma humano consiste entre
50.000 y 100.000 genes, de los cuales 30.000 pue-
den tener un efecto sobre el cerebro (Sutcliffe,
1988). Se han establecido las secuencias de unos
2.000 de estos genes (Adams et al., 1992) y su fun-
ción se está descubriendo rápidamente. Actual-
mente existen aproximaciones para clonar de forma
selectiva genes que se expresan específicamente en
ciertas localizaciones neuroanatómicas, durante
períodos específicos del desarrollo o en cromoso-
mas específicos (Bonaldo et al., 1992), avances que
podrán facilitar la identificación de los genes rela-
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cionados con las enfermedades. Por ejemplo, dos
de los autores de este capítulo (CAK, JAK) están ac-
tualmente intentando aislar los genes candidatos
de la esquizofrenia a partir de transcripciones del
ARNm expresadas en las estructuras temporolím-
bicas durante el segundo trimestre del desarrollo
fetal. 

Se han desarrollado modelos animales más so-
fisticados de los trastornos neuropsiquiátricos
(Willner, 1991). Actualmente poseemos la capaci-
dad de «d i s e c c i o n a r» los genes más importantes
que contribuyen a las diferencias fenotípicas cuan-
titativas (Lander y Botstein, 1989) en una gran va-
riedad de trastornos complejos (como la diabetes
[Jacob et al., 1992] y la hipertensión  [Jacob et al.,
1991]), así como la capacidad de insertar genes mu-
tantes y de anular genes salvajes en animales trans-
génicos (Travis, 1992). 

Con este desarrollo en nuestras manos, los es-
tudios para investigar los genes principales que
contribuyen a la patogénesis de los trastornos psi-
quiátricos y para iluminar cómo las mutaciones en
estos genes producen finalmente la enfermedad,
son más alentadores. 
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Epidemiología de los trastorn o s
m e n t a l e s
Jack D. Burke, Jr., M . D .

D a rrel A. Regier, M . D ., M . P. H .
La epidemiología psiquiátrica es el estudio cuan-
titativo de la distribución de los trastornos men-
tales en poblaciones humanas. En esta sencilla de-
finición se hallan implícitos diversos puntos de
especial importancia para la investigación clínica
sobre los trastornos mentales. 

La p o b l a c i ó n ha constituido la preocupación
tradicional de los epidemiólogos, especialmente en
términos del estudio de «poblaciones extensas» ,
tales como los estudios de comunidades. Sin em-
bargo, más genéricamente, la epidemiología pre-
senta la característica, inusual dentro de las disci-
plinas clínicas, de centrase en poblaciones más que
en individuos, y ello ha hecho que se la denomine
la ciencia básica de la salud pública. 

Con este enfoque conceptual del estudio de po-
blaciones definidas ha sido posible aplicar el con-
cepto de población a ámbitos clínicos, enfoque que
recibe el nombre de epidemiología clínica. Utili-
zando el concepto de población como punto de par-
tida para la investigación, los investigadores clíni-
cos pueden reducir, o al menos identificar, las
fuentes de sesgo de selección. Por ejemplo, se ha
observado que los estudios sobre la co-ocurrencia
de múltiples trastornos sufren «sesgos potenciales»
en la selección realizada bajo situaciones corrien
tes en el marco clínico. Aportando métodos c u a n -

t i t a t i v o s al estudio de las poblaciones, la epide-
miología ofrece una oportunidad para una mayor
precisión en la estimación de la importancia de los
factores de riesgo, el rendimiento de las pruebas
diagnósticas y la eficacia de los nuevos tratamien-
tos. Estas aplicaciones de los métodos epidemio-
lógicos van mucho más allá de la tradicional preo-
cupación por la importancia de medir las tasas de
enfermedad en una comunidad y de valorar la mag-
nitud de las necesidades que la población no tiene
cubiertas. 

Una vez se ha determinado cuantitativamente
la d i s t r i b u c i ó n de los trastornos mentales en la po-
blación, los epidemiólogos pueden identificar gru-
pos de alto riesgo, a partir de los cuales obtienen
pistas importantes de la etiología de un trastorno.
Un aspecto especialmente relevante del método
epidemiológico es que no impone ninguna limita-
ción al tipo de factores de riesgo que pueden exa-
minarse, de modo que se acomoda tanto a varia-
bles psicosociales como biológicas. Las técnicas
epidemiológicas son especialmente potentes cuan-
do se aplican al estudio de los riesgos multifacto-
riales de los trastornos clínicos; en la pasada déca-
da se desarrolló un nuevo campo de e p i d e m i o l o g í a
8 7
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genética para combinar la genética molecular y los
estudios epidemiológicos de las poblaciones hu-
manas. Tomando los trastornos mentales especí -

f i c o s como objetivo del estudio, la epidemiología
psiquiátrica trata con entidades clínicas que tienen
una relevancia inmediata en la investigación y la
práctica clínicas, tanto si la población se halla in-
tegrada en la comunidad como si se halla en me-
dios clínicos. Los estudios epidemiológicos son es-
pecialmente útiles para las disciplinas clínicas con
interés por mejorar su nosología, ya que uno de los
objetivos naturales de los métodos epidemiológi-
cos es el examen del espectro completo de la en-
fermedad mental, incluidas las variantes subclíni-
cas, y la consideración de problemas tales como el
umbral de gravedad de un conjunto de trastornos
(numero de síntomas necesarios para realizar un
diagnóstico). Los estudios epidemiológicos longi-
tudinales son especialmente útiles en el examen
del curso de una enfermedad y la epidemiología ha
desarrollado métodos experimentales para valorar
el efecto de métodos clínicos o preventivos en la
evolución de la misma. Un ejemplo de ello son en-
sayos clínicos derivados de enfoques experimenta-
les de la epidemiología para permitir una valora-
ción cuantitativa de la eficacia de nuevos fármacos.

Durante las tres décadas posteriores a la segun-
da guerra mundial, los epidemiólogos psiquiátricos
habían mostrado deseos de aplicar estos métodos al
estudio de los trastornos mentales, pero no fue hasta
la pasada década que, merced a los rápidos avances
en la investigación clínica, dichos métodos cuanti-
tativos de la epidemiología pudieron ser fácilmen-
te adaptados al estudio de los trastornos mentales.
En este capítulo se presenta una visión general de
las diversas aplicaciones de la epidemiología, acom-
pañada de una explicación de los métodos epide-
miológicos característicos y de una revisión de los
hallazgos más importantes procedentes de estudios
contemporáneos en epidemiología psiquiátrica. 

M É TODOS DE LA EPIDEMIOLO G Í A
P S I Q U I ÁT R I CA 

Morris (1964) ha descrito siete métodos de estudio
de la epidemiología, que son especialmente aplica-
bles al estado actual del conocimiento en psiquia-
tría (Tabla 3-1). Estos métodos pueden agruparse a
grosso modo de acuerdo con el nivel de investiga-
ción de los diseños de cada estudio en concreto. Los
estudios d e s c r i p t i v o s aportan estimaciones de la
tasa de presentación de un trastorno en una pobla-
ción; los estudios a n a l í t i c o s exploran las varia-
ciones de las tasas entre diferentes grupos para
identificar los factores de riesgo; y los estudios e x -
TABLA 3-1. MÉTODOS DE LA EPIDEMIOLOGÍA

Estudios descriptivos
Diagnósticos comunitarios 
Configuración del cuadro clínico 
Identificación de los síndromes 

Estudios analíticos
Evaluación de riesgos individuales 
Estudio de la historia 

Estudios experimentales
Identificación de etiologías 
Evaluación de la labor de los servicios sanitarios

p e r i m e n t a l e s evalúan el efecto de las intervencio-
nes preventivas o terapéuticas diseñadas para al-
terar el desarrollo o la evolución de la enfermedad. 

N i vel descri pt i vo 

Diagnósticos comunitarios 

Por lo que respecta a un amplio espectro de propósi-
tos que varían desde las decisiones más importantes
de la política pública de creación de servicios para los
enfermos mentales en la comunidad, hasta decisio-
nes más personales como la localización de nuevos
lugares de práctica privada o de hospitales, algunas
de las cuestiones más relevantes acerca de la natu-
raleza de la enfermedad en la población comunitaria
pueden resultar difíciles de responder. Por ejemplo,

• ¿Cuántas personas de una comunidad padecen
una enfermedad mental clínicamente significa-
t i v a ?

• ¿Cuáles son los trastornos más corrientes?
• ¿Hasta qué punto están cubiertas las necesida-

des de tratamiento de estos individuos? 

Cuando a finales de los años setenta, la Comisión
Presidencial sobre Salud Mental llevó a cabo un
estudio completo sobre las necesidades de salud
mental de la nación, las preguntas de este tipo fue-
ron las primeras en plantearse. En aquel momen-
to, el estado de los conocimientos sobre epide-
miología psiquiátrica no permitía responder a estas
cuestiones. En 1978, se hicieron conjeturas fun-
damentadas en la información procedente de una
amplia variedad de fuentes. Con los datos de es-
tudios llevados a cabo durante las dos décadas pre-
cedentes resultó posible construir un cuadro com-
puesto del sistema de f a c t o de la salud mental de
los Estados Unidos. En aquel momento se estimó
que un 15% de la población, compuesta por 32 mi-
llones de norteamericanos, había padecido un tras-
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torno mental en algún momento a lo largo de, 1975
(Regier et al., 1978). La Figura 3-1 muestra dónde
se hallaban situados estos individuos dentro del sis-
tema sanitario o de salud mental. 

Configuración del cuadro clínico 

Existen algunos aspectos de los trastornos menta-
les difíciles de estudiar si sólo se dispone de mues-
tras de individuos en el marco de un tratamiento.
Por ejemplo, el estudio cuidadoso del desarrollo
temprano de los trastornos mentales puede llevar-
se a cabo de forma más adecuada antes de que el
individuo haya salido en busca de asistencia mé-
dica. Para algunos trastornos, tales como la agora-
fobia, que podrían disminuir la probabilidad de que
una persona fuera en busca de tratamiento, los es-
tudios epidemiológicos de la población parecen ser
especialmente importantes. Otras cuestiones de
creciente importancia, tales como la co-ocurrencia
de múltiples trastornos y la detección de riesgos fa-
miliares, pueden realizarse mejor en un marco epi-
demiológico. En algunos casos, especialmente en
la co-ocurrencia de trastornos depresivos y de an-
siedad, en la relación entre un trastorno de angus-
tia y la agorafobia y en la diferenciación entre e n-
fermedades psicóticas graves, se han llevado a cabo
recientemente estudios epidemiológicos que pare-
cen prometer una nueva dimensión para la com-
prensión de estas alteraciones. Es más, algunas
cuestiones específicas, como el nivel adecuado de
gravedad o de sintomatología necesarios para deli-
mitar el umbral entre un caso subclínico y un tras-
torno clínico, pueden estudiarse mejor incluyendo
a individuos que no se hallen todavía en trata-
miento. 

Identificación de los síndromes 

En el caso ideal, los estudios epidemiológicos que
utilizan procedimientos basados en la clínica para
examinar los casos potenciales también pueden
contribuir al conocimiento clínico mediante la
identificación de nuevos trastornos de interés clí-
nico, previamente no reconocidos. Con el aumen-
to del intercambio entre estudios epidemiológicos
y métodos clínicos, es probable que esta coyuntu-
ra se dé también en psiquiatría. De forma más in-
mediata, los estudios epidemiológicos son impor-
tantes para ayudar a determinar la existencia o la
importancia relativa de trastornos que han sido des-
critos provisionalmente en el ámbito clínico. Por 
Figura 3-1. Porcentajes estimados de la distribución de personas con trastorno mental, según el ámbito de tratamiento
en los Estados Unidos en 1975. Los datos relativos a sectores diferentes al específico de la salud mental reflejan el nú-
mero de pacientes con trastornos mentales observados en esos sectores, sin tener en cuenta el nivel de adecuación del
tratamiento proporcionado. El asterisco indica que ese sector excluye el solapamiento de un porcentaje desconocido de
personas observadas también en otros sectores.

Sector especializado en salud mental
y atención primaria y sector médico de
atención a pacientes externos (solapamiento)

Sector especializado en salud mental

Pacientes internos en hospitales
generales y pacientes
institucionalizados (*)

Sin tratamiento y otro sector
de los servicios sociales (*)

Atención primaria y  sector  médico de
atención a pacientes externos
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ejemplo, los estudios epidemiológicos a gran esca-
la realizados como parte de los ensayos de campo
del DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994) nos ayudarán a determinar la importancia de
las categorías propuestas, como puede ser la «a n-
siedad-depresión mixta» , una categoría nueva in-
troducida en el ICD-10 (World Health Organiza -

t i o n, 1992). De forma similar, la decisión de no
incluir como categoría en el DSM-III (A m e r i c a n

Psychiatric Association, 1980) la «melancolía in-
v o l u t i v a» como forma especial de enfermedad afec-
tiva se hizo a partir de argumentos basados en datos
e p i d e m i o l ó g i c o s. 

N i vel analítico 

Evaluación de riesgos individuales 

Como disciplina de salud mental estrechamente re-
lacionada con los objetivos globales de la ciencia
médica, los epidemiólogos están interesados en re-
ducir la tasa de enfermedad de la población, de la
misma forma que los médicos lo están en los pa-
cientes individuales. El conocimiento de la tasas de
enfermedad en la población general ofrece al epi-
demiólogo un potente trampolín para la identifica-
ción de grupos de dicha población que tienen un
riesgo especialmente elevado de desarrollar la en-
fermedad. Una vez determinados estos grupos de
alto riesgo, es posible diseñar estudios con objeti-
vos más concretos para identificar los rasgos ca-
racterísticos que sitúan al grupo en un riesgo de
nivel más alto. Con este fin, es posible investigar
factores biológicos, genéticos, ambientales, infec-
ciosos u otros factores que ayuden a explicar la ele-
vada proporción de enfermedades en los grupos más
afectados. Una característica especialmente atrac-
tiva del método epidemiológico es que permite es-
tudiar diversos tipos diferentes de factores de ries-
go, en la medida que puedan ser evaluados de modo
fiable en una población. Además, las técnicas esta-
dísticas desarrolladas por los epidemiólogos ofre-
cen estimaciones sobre la magnitud del aumento
del riesgo y ayudan a establecer la importancia re-
lativa de cada uno de los factores de riesgo cuando
se ha identificado más de uno. 

Estudio de la historia 

Al buscar posibles factores de riesgo e intentar es-
tablecer su importancia relativa, los investigado-
res en epidemiología psiquiátrica han estado espe-
cialmente interesados en las tendencias históricas.
Por ejemplo, algunos datos indican que los tras-
tornos depresivos van apareciendo más frecuente-
mente en generaciones más jóvenes, o que se ha
adelantado la edad de inicio, en la segunda mitad
de este siglo (Klerman y Weissman, 1989). De modo
similar, en el esfuerzo por entender el aparente au-
mento del abuso de drogas y del suicidio en ado-
lescentes, se han utilizado los estudios históricos
con el fin de elucidar factores de riesgo específicos.
Otra tarea será determinar si estos aumentos apa-
rentes en las tasas de trastornos depresivos, abuso
de sustancias y suicidio en adolescentes y adultos
jóvenes son pura coincidencia o se hallan en cierto
modo relacionados. 

N i vel ex p e ri m e n tal 

Identificación de etiologías 

Una vez identificados los posibles factores de ries-
go y propuesta una cadena causal probable, es po-
sible diseñar intervenciones y examinar su efica-
cia para reducir el problema clínico de interés. Por
ejemplo, en otros campos de la medicina las inter-
venciones comunitarias para reducir el hábito de
fumar pueden comportar una disminución en el
posterior desarrollo del cáncer de pulmón; el uso
profiláctico de la aspirina puede prevenir el infar-
to de miocardio recurrente en aquellos que ya han
padecido un infarto; y el tratamiento de la hiper-
tensión puede reducir el desarrollo de accidentes
vasculares cerebrales. En psiquiatría, la depresión
y el abuso de drogas son los dos trastornos que han
sido identificados como particularmente adecua-
dos para posibles intervenciones preventivas. Los
métodos para evaluar un ensayo de intervención
preventiva son análogos a los que se utilizan para
evaluar las intervenciones terapéuticas. Sin em-
bargo, a medida que el esfuerzo preventivo se hace
más amplio y ambicioso, puede ser más difícil di-
señar estudios sistemáticos y rigurosos de la efi-
cacia y de la relación entre costos y beneficios. 

Labor de los servicios sanitarios 

Se han llevado a cabo estudios en los tres niveles,
descriptivo, analítico y experimental, con el fin de
evaluar la asistencia clínica en psiquiatría. En un
nivel descriptivo, los datos epidemiológicos de las
tasas de enfermedad de una comunidad pueden
combinarse con la información sobre el uso de los
servicios sanitarios para determinar la magnitud de
enfermedades no tratadas en la población general,
identificar las posibles barreras para la obtención
de atenciones adecuadas y ayudar a planificar la lo-
calización más eficaz de los medios públicos y pri-
vados. A nivel analítico, los métodos epidemioló-
gicos se han usado tanto para valorar el rendimiento
de las pruebas diagnósticas como para identificar a
los pacientes con mayor riesgo de manifestar efec-
tos secundarios (desarrollo de una discinesia des-
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pués de la medicación con neurolépticos). A nivel
experimental, los ensayos controlados de agentes
terapéuticos, incluyendo tanto la medicación como
la psicoterapia, se utilizan para determinar si un
régimen de tratamiento determinado presenta efec-
tos beneficiosos significativos. Además de estos as-
pectos de la epidemiología clínica, se ha desarro-
llado un campo análogo de investigación sobre
servicios médicos, para determinar si existen in-
tervenciones que puedan mejorar la calidad asis-
tencial, tal como el establecimiento de consultas
externas y servicios de enlace en clínicas de me-
dicina general y de atención primaria. 

M É TODOS EPIDEMIOLÓGICOS 

Aunque la aplicación correcta de las técnicas cuan-
titativas desarrolladas por los epidemiólogos, y los
bioestadísticos que colaboran con ellos, puede lle-
gar a ser muy compleja, los conceptos esenciales
subyacentes a estas técnicas pueden ser fácilmen-
te entendidos por los médicos. Esta visión general
de los métodos estadísticos y analíticos se hará de
forma paralela a la explicación de las tres grandes
categorías de estudios epidemiológicos. 

M é todos descri pt i vos 

Muestreo de la población 

Una característica distintiva de los estudios epide-
miológicos es el uso explícito de una «p o b l a c i ó n»
de la cual se han extraído los sujetos. Aunque la no-
ción popular de que los epidemiólogos tratan con
poblaciones generales sea a menudo correcta, el en-
foque epidemiológico consistente en usar una po-
blación explícita puede demostrarse fácilmente
tanto en un marco clínico como en un marco ge-
n eral. Por ejemplo, la investigación clínica sobre
la esquizofrenia tiende a utilizar a los pacientes
más fácilmente incluibles en el estudio por el equi-
po investigador. A menudo estos sujetos pueden
ser los que se hallan más a mano, por ejemplo, en-
fermos crónicos hospitalizados, los que tienen pa-
rientes u otras personas interesadas, que animan
al sujeto a participar en el estudio, o incluso aque-
llos que se sienten más implicados en el equipo de
investigación o clínico, por ejemplo en agradeci-
miento por un tratamiento eficaz. Es muy posible
que una muestra de este tipo sea útil y los resul-
tados del estudio sean válidos. Sin embargo, en una
muestra de conveniencia siempre existe el peligro
de un «sesgo de selección» , que surge cuando al-
guna característica particular asociada a variables
de interés comporta una mayor o menor partici-
pación en el estudio. Por ejemplo, los resultados
discrepantes obtenidos en los primeros estudios
sobre imágenes por tomografía axial computariza-
da (TAC) de pacientes esquizofrénicos se explica-
ron en una revista de investigación (Luchins, 1982)
como producidos por la selección de diferentes
tipos de pacientes en diferentes estudios clínicos.
Por el contrario, un estudio que utilice los princi-
pios epidemiológicos no debe empezar planteán-
dose qué casos son los más fáciles de obtener, sino
a qué universo de pacientes deberían aplicarse los
resultados del estudio. Si el investigador se plan-
tea esta cuestión más amplia desde el principio,
luego puede determinar cual de las poblaciones de
las que dispone para el estudio se ajusta a este uni-
verso deseado, de manera que sea posible extraer
una muestra de esta población. Aunque el sesgo de
selección aún puede producirse, su detección puede
ser más directa dentro de este marco explícito y
podrá determinarse desde el principio cualquier lí-
mite a la generalización del estudio. De forma si-
milar, cuando en distintos estudios se obtienen re-
sultados diferentes, puede resultar más fácil
examinar el impacto relativo del uso de diferentes
poblaciones de sujetos. 

Los aspectos técnicos de la obtención de una
muestra son relativamente fáciles de describir. El
caso más simple es el muestreo aleatorio simple,
que consiste en utilizar números aleatorios para
extraer a los sujetos de una lista de la población
total del estudio, por ejemplo, para seleccionar
casos para un estudio procedentes de una serie de
admisiones consecutivas al azar. 

Un diseño más complejo incluye la obtención,
de una manera aleatoria, de muestras de diferen-
tes subgrupos de la población del estudio. Por ejem-
plo, si en un hospital determinado ingresan con
menos frecuencia los hombres que las mujeres,
puede ser deseable extraer separadamente casos de
los ingresos masculinos y femeninos. Esta técnica,
conocida como muestreo estratificado simple,
comporta el uso de un factor de ajuste para corre-
gir el hecho de que los varones y las mujeres sean
incluidos en diferente proporción en la muestra.
Por ejemplo, puede que se incluya en el estudio el
10% de los ingresos femeninos y el 50% de los in-
gresos masculinos. Debe aplicarse un ajuste de
estas distintas fracciones a la muestra resultante
del muestreo, siempre que se relacionen los resul-
tados con la población estudiada de ingresos con-
secutivos en el hospital. 

Siempre que no resulte fácil hacer una lista de
los casos individuales, por ejemplo, cuando los pa-
cientes se extraen de diferentes secciones clínicas
pertenecientes a un centro médico grande, es más
conveniente utilizar un tercer tipo de diseño mues-
tral, llamado muestreo de agrupamiento. Aunque
esta técnica de muestreo suele ser más económi-



9 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
ca, también aporta estimaciones menos precisas.
Las combinaciones entre estos métodos, especial-
mente las mezclas complejas entre muestreos es-
tratificados y muestreos de agrupamiento, se usan
a menudo para los estudios epidemiológicos co-
munitarios. En tales estudios, las técnicas esta-
dísticas elementales incluidas en los programas in-
formáticos rutinarios no resultan adecuadas para
el análisis de los datos, y desde 1980 se han elabo-
rado programas informáticos sofisticados que in-
cluyen los complejos enfoques estadísticos más
adecuados para analizar estos datos. 

Sea cual sea la técnica utilizada para la extrac-
ción de la muestra de la población del estudio, el
mero hecho de extraer una muestra implica que los
resultados del estudio sólo son estimaciones de los
datos que se habrían obtenido si se hubiera exami-
nado a toda la población. Por esta razón, es frecuen-
te indicar si los resultados son estadísticamente 
significativos o si sólo representan variaciones mues-
trales. Esta información puede ofrecerse tanto en tér-
minos de un intervalo que muestre cuál es la im-
precisión de estimación procedente de la muestra o
bien indicando si las diferencias observadas se ha-
llan dentro del intervalo esperado para este diseño.
Con el fin de obtener tanto intervalos de confianza

como pruebas de significación estadística se u t i l i-
zan métodos conocidos basados en el error estándar
de un valor estimado determinado, tales como una
media o una proporción. Esta aplicación de un enfo-
que basado en la población al muestreo en ámbitos
clínicos, aclara los problemas del sesgo de selección
y de la estimación correcta de los errores de mues-
treo para un estudio concreto. Una ampliación de
este concepto también demuestra que para algunos
propósitos puede no ser apropiado el empleo de una
población clínica. Por ejemplo, un tema de interés
creciente en psiquiatría ha sido el examen de la co-
ocurrencia de múltiples trastornos psiquiátricos, o
de un trastorno psiquiátrico con otra patología mé-
dica o de otro tipo. Sin embargo, las estimaciones de
la co-ocurrencia de trastornos en poblaciones clíni-
cas son difíciles de llevar a cabo, especialmente si
cada uno de los trastornos crea una demanda de tra-
tamiento. En este caso, la aparente asociación entre
ellas será exagerada por el hecho de extraer la mues-
tra de poblaciones clínicas. Puede ser, por ejemplo,
que la estrecha relación aparente entre los trastornos
por angustia y la agorafobia en las poblaciones clíni-
cas se vea aumentada por el hecho de realizar el
muestreo de poblaciones clínicas en vez de hacer-
lo en poblaciones comunitarias. De modo similar,
se ha visto que las mujeres tiene más probabilida-
des de recibir tratamiento psiquiátrico que los hom-
bres, y si una enfermedad como la depresión lleva
a las personas a buscar tratamiento psiquiátrico
puede ser que la aparente asociación entre el hecho
de ser mujer y sufrir una depresión pudiera sobre-
estimarse si sólo se estudiaran poblaciones clínicas.
El problema del examen de la co-ocurrencia de tras-
tornos en las poblaciones clínicas se conoce como
la falacia de Berkson, en honor al bioestadístico que
lo demostró hace cuatro décadas (Berkson, 1946). 

Evaluación del diagnóstico 

En el corazón de cualquier estudio epidemiológi-
co, en una población general o clínica, se encuen-
tra la determinación del estatus de enfermedad que
padecen los sujetos de un estudio. Especialmente
en un campo como la psiquiatría, donde la noso-
logía ha constituido uno de los objetivos de la in-
vestigación de la última década, la pregunta «¿ q u é
es un caso?» es una cuestión central que relaciona
los estudios de investigación epidemiológicos con
los clínicos (Wing et al., 1980). A falta de un es-
tándar definitivo para establecer la validez de un
diagnóstico psiquiátrico, resulta difícil juzgar el
valor de un procedimiento diagnóstico. Sin em-
bargo, esta incertidumbre hace que resulte inclu-
so más importante describir cualquier fuente de
error o fallo que tenga un procedimiento diagnós-
tico dado. Existen cuatro características de los ins-
trumentos de diagnóstico que resultan especial-
mente importantes. 

1 . Debe evaluarse la s e g u r i d a d de cualquier proce-
dimiento diagnóstico en poblaciones humanas,
tanto si se trata de entrevistas psiquiátricas
como de procedimientos más invasivos. Hasta
el momento, no existe ninguna prueba de que las
propias entrevistas psiquiátricas sean dañinas
para ningún sujeto, incluidos los niños. Sin em-
bargo, los investigadores deben tener en cuenta
esta faceta del diseño de un estudio dentro del
contexto global de ofrecer una oportunidad a los
sujetos para dar su consentimiento informado a
la participación en el estudio. La incertidumbre
esencial de la información requerida para los
diagnósticos psiquiátricos y la manera de inter-
pretar la información pueden llevar a veces a pro-
cedimientos de evaluación que pueden ser com-
pletos pero demasiado complejos para su
administración repetida, incluso por examina-
dores médicos muy preparados y motivados.

2 . La v i a b i l i d a d de un procedimiento diagnóstico
es especialmente importante para los investi-
gadores, en términos del tamaño propuesto para
la muestra y de la dificultad de acceso a los su-
jetos. Por ejemplo, cuando se trata de un estu-
dio a largo plazo en la comunidad, es probable
que cueste recabar la suficiente financiación y
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evaluadores capacitados para llevar a cabo una
evaluación compleja de los sujetos y se consi-
gan diplomados en psiquiatría. El hecho de que
se pusiera de manifiesto la variabilidad diag-
nóstica entre un médico y otro, o a veces entre
los distintos análisis realizados por el mismo
médico en un paciente concreto a lo largo del
tiempo, impulsó la investigación clínica en psi-
quiatría durante las dos últimas décadas.

3 . Demostrar la f i a b i l i d a d o consistencia de un
examen diagnóstico entre diferentes examina-
dores o entre distintos exámenes, ha pasado a
ser un requisito estándar que se espera cumplan
las evaluaciones de un investigador.

4 . En el caso ideal, los diagnósticos emitidos en cual-
quier ámbito clínico o de investigación tendrían
que ser precisos, es decir, tendrían que demostrar
su v a l i d e z. Sin embargo, como no existe ningún
estándar absoluto para establecer diagnósticos de-
finitivos y como incluso los médicos capacitados
presentan una baja fiabilidad en sus diagnósticos
rutinarios, es difícil saber cómo evaluar la validez.
Actualmente, los nuevos procedimientos de eva-
luación se ponen frecuentemente a prueba, com-
parándolos con procedimientos existentes bien co-
nocidos, o con juicios diagnósticos de médicos con
experiencia. Sin embargo, generalmente se reco-
noce que ninguna de estas comparaciones ofrece
una base sólida para la evaluación de la validez.

Medición de la fiabilidad 

Cualquier procedimiento diagnóstico debería ser
capaz de producir resultados consistentes al medir
el mismo fenómeno, tanto entre diferentes exami-
nadores como entre distintas ocasiones. Estas me-
didas de la consistencia, llamadas fiabilidad entre

e x a m i n a d o r e s y fiabilidad test-retest, son caracte-
rísticas esenciales de cualquier prueba diagnóstica,
tanto si se trata de una entrevista psiquiátrica como
de un test proyectivo o de un análisis químico. La
consistencia se mide evaluando el grado de acuer-
do entre dos examinadores en cuanto a sus juicios
diagnósticos, o el grado de acuerdo de la prueba en
dos ocasiones diferentes (Figura 3-2). 

La medida más simple del acuerdo es simple-
mente el porcentaje en que dos pruebas coinciden
en que el sujeto obtiene resultados positivos o ne-
gativos. Esta cifra, conocida como porcentaje de

a c u e r d o, se utiliza con frecuencia, pero de hecho
ya no resulta recomendable. Puesto que algunos
acuerdos serán producidos por el azar, la cifra del
porcentaje de acuerdo tiende a sobreestimar la fia-
bilidad de un procedimiento diagnóstico. La medi-
da de acuerdo más ampliamente utilizada para los
estudios de fiabilidad es el coeficiente k a p p a, una     
Figura 3-2. Cálculo de kappa. 

medida que aporta una corrección para la propor-
ción de acuerdos debidos al azar, ofreciendo un in-
dicativo del acuerdo conseguido más allá de lo que
ocurriría exclusivamente a causa del azar. Se ha
descrito como calcular kappa para una diversidad
de situaciones, incluido el caso de múltiples exa-
minadores que emiten múltiples diagnósticos para
un sujeto concreto. Las guías para interpretar kappa
sugieren que los valores por encima de 0,75 son ex-
celentes, los valores entre 0,40 y 0,75 son buenos
y los valores por debajo de 0,40 son malos. Cuan-
do el trastorno estudiado es poco frecuente surge
una dificultad; en este caso el valor de kappa se ate-
núa. Diversos autores sugieren que no se debe cal-
cular kappa cuando la alteración de interés ocurre
en menos del cinco por ciento de los sujetos. Se han
sugerido medidas alternativas para sustituir kappa
en estas situaciones, pero los resultados son con-
tradictorios y algunos autores utilizan kappa in-
cluso para trastornos poco frecuentes (Fleiss, 1981;
Shrout et al., 1987; Spitznagel y Helzer, 1985). 

Validez 

Se han descrito varios tipos de validez (Tabla 3-2).
La validez aparente, que se refiere al juicio según
l o s «e x p e r t o s» , de que los ítems o procedimientos
de una prueba «tienen sentido» , puede resultar útil

Examinador A

P o s i t i v o

P0 = proporción de acuerdo observada

Pc = proporción de acuerdo debida al azar

P o s i t i v o a = 14

a + d
n

n

= 0,81

= 0,724

= (0,81 - 0,724)/(1 - 0,724) = 0,31

(Po - Pc

(1 - Pc)
Kappa =

=

= [( ) ) ) )( ( ([ ]] +x x

b = 16 B1 = 30

c = 22 d = 148 B2 = 170

A1 = 36

A1

n

B1

n

A2

n

B2

A2 = 164 n = 200

Examinador B

N e g a t i v o

N e g a t i v o
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TABLA 3-2. TIPOS DE VALIDEZ

Validez aparente Juicio por parte de los expertos de
que los ítems de una prueba 
tienen sentido.

Validez de contenido Juicio por parte de los expertos de
que los ítems de una prueba 
cubren los dominios apropiados.

Validez de criterio Comparación con una prueba 
similar y bien conocida.

Validez predictiva Determinación de si una prueba
identifica de forma precisa a los 
sujetos que en algún momento 
podrán desarrollar el trastorno.

prueba, pero puede no tener ninguna relación con la
precisión de los resultados de la prueba. La v a l i d e z

de contenido se refiere al juicio emitido por «e x-
p e r t o s» de que los ítems de la prueba, por ejemplo
de una entrevista psiquiátrica, cubren los dominios
de conocimiento, adecuados y relevantes, a los pro-
pósitos de la prueba. En una entrevista psiquiátrica,
por ejemplo, sería importante determinar que exis-
ten ítems para evaluar todos los criterios especifi-
cados para el diagnóstico de un trastorno de interés
dado. Aunque es importante determinar la existen-
cia de validez de contenido, el ofrecer simplemen-
te una representación adecuada de los ítems rele-
vantes no garantiza que los resultados de la prueba
vayan a ser precisos. A falta de un estándar defini-
tivo para establecer la precisión de un modo sólido,
la práctica actual de la psiquiatría consiste en utili-
zar otra prueba, generalmente bien estudiada, con
un objetivo similar como instrumento comparativo
para la validez de criterio. Al evaluar las entrevis-
tas de diagnóstico, por ejemplo, la comparación po-
dría realizarse con otra entrevista psiquiátrica que
ya hubiera demostrado tener una fiabilidad adecua-
da o con un grupo de «médicos expertos» cuyo con-
senso en el juicio se considerara el mejor cuadro
compuesto del conocimiento clínico de un sujeto
concreto. Aunque resulte tranquilizador demostrar
que los resultados de un instrumento son razona-
blemente parecidos a los de otro instrumento, o al
juicio de un grupo de expertos, tales procedimien-
tos no permiten la detección de situaciones en las
cuales el nuevo instrumento será, de hecho, supe-
rior al criterio escogido para este estudio. 

En estudios sobre validez de criterio se han ela-
borado diversas medidas de interés. La s e n s i b i l i d a d

es la medida del número de casos verdaderos de-
tectados por el instrumento que se evalúa; la tasa
de falsos negativos se considera generalmente como
el número de verdaderos casos negativos evaluados
con precisión que el instrumento no detecta. La e s -

p e c i f i c i d a d es el número de verdaderos casos ne-
gativos evaluados con precisión por el nuevo ins-
trumento; la tasa de falsos positivos se considera
en general como el número de verdaderos casos ne-
gativos que el instrumento diagnóstico evalúa erró-
neamente como casos positivos (Figura 3-3). 

Otra medida, el valor predictivo positivo, resul-
ta especialmente útil para los médicos que estén eva-
luando el valor potencial de una nueva prueba. Esta
medida estima el número de sujetos positivos de la
nueva prueba que padecen verdaderamente el tras-
torno. Otras formas de validez incluyen la v a l i d e z

p r e d i c t i v a, o la precisión con que una prueba es
capaz de identificar a los sujetos que padecerán el
trastorno en algún momento futuro, quizás mediante
alguna entrevista de diagnóstico más sofisticada o
mediante la evidencia acumulada derivada del curso
de la enfermedad, la respuesta al tratamiento, la in-
cidencia familiar, las pruebas de laboratorio, etc. 

Tasa de prevalencia 

La tasa de prevalencia es la proporción de una po-
blación que padece el trastorno en un momento
dado. Si el muestreo de la población se ha llevado
a cabo de un modo adecuado, su diseño permite es-
timar el denominador de esta proporción y el pro-
cedimiento de evaluación de los casos permite la
estimación del numerador, o el número de casos.
Lo más frecuente es que las tasas de prevalencia se
refieran a un punto o momento determinado, tal
como un día del calendario o el día de la entrevis-
ta para un estudio. En este caso, la medida se co-
noce como tasa de prevalencia puntual. Otra me-
dida, la tasa de prevalencia a lo largo del ciclo vital,
es la proporción de una población que ha padecido
la enfermedad en algún momento de su vida. La
p r evalencia puntual ha sido especialmente utiliza-
da de una forma amplia en psiquiatría, particular-
mente para estudios genéticos y de incidencia fami-
liar, pero presenta defectos que limitan su utilidad.
Dado que con cualquier proporción procedente de
un diseño con un muestreo adecuado es posible cal

«V e r d a d» 

Trastorno Trastorno 
p r e s e n t e a u s e n t e

Nuevo instrumento 

P o s i t i v o a = 70 b = 16 a + b = 86

N e g a t i v o c = 10 d = 104 c + d = 114 

a + c = 80 b + d = 120

Sensibilidad  =  a/(a + c)  =  (70/80)  =  0,875 

Especificidad  =  d/(b + d)  =  (104/120)  =  0,867

Figura 3-3. Cálculo de la sensibilidad y la especificidad
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cular el error estándar, la tasa de prevalencia debe
acompañarse de información acerca del intervalo
de confianza, o error estándar, de modo que pue-
dan aplicarse las pruebas de significación para las
diferencias entre tasas de prevalencia. 

M é todos analíticos 

Para identificar los factores de riesgo, el primer
paso es examinar subgrupos de la población con el
fin de determinar aquellos en los que la tasa de en-
fermedad es más alta de lo habitual. Aunque sería
relativamente fácil utilizar la tasa de prevalencia
puntual con este propósito, las conclusiones basa-
das en este tipo de análisis serían probablemente
falseadas por el hecho de que éstas representan a
todos los sujetos que se hallan enfermos en un mo-
mento dado, independientemente del tiempo que
hayan padecido el trastorno. En consecuencia, los
casos crónicos tienden a hallarse sobrerrepresen-
tados en un estudio transversal de este tipo y al-
gunos grupos pueden presentar tasas de enferme-
dad más altas por el hecho de que el trastorno ha
estado presente durante un período de tiempo más
prolongado. Por ejemplo, si las personas de clase
socioeconómica baja tienen menos acceso a un tra-
tamiento eficaz, la carga de enfermedad puede ser-
les mayor simplemente por el hecho de que la al-
teración no ha sido tratada. Para superar la
incertidumbre introducida por los casos crónicos,
el método más adecuado consiste en examinar los
factores de riesgo para el desarrollo de una enfer-
medad comparando las tasas de casos nuevos en la
población. Estas tasas se denominan tasas de in -

c i d e n c i a y los diseños de estudio de las mismas re-
quieren más complejidad que los estudios de pre-
valencia, porque el desarrollo de casos nuevos
requiere frecuentemente el paso del tiempo. Aun-
que se han elaborado diversos diseños de estudio
para valorar los factores de riesgo, dos de ellos se
utilizan de forma muy frecuente. 

Estudios longitudinales prospectivos 

Un modo excelente de valorar la tasa de inciden-
cia en una población sería constituir una muestra
de la población de edad más joven que la habitual
de inicio del trastorno y analizar aquellos de sus
rasgos considerados como factores potenciales de
riesgo en el estudio. Antes de iniciar el estudio
deben practicarse los exámenes diagnósticos para
la exclusión de cualquier persona de la muestra que
ya haya desarrollado la enfermedad. Cuando haya
pasado un tiempo razonable, normalmente un mí-
nimo de un año, se vuelve a examinar a los sujetos
para determinar quién ha desarrollado la enferme-
dad. La tasa de incidencia se calcula poniendo el
número de casos nuevos en el numerador y el nú-
mero total de personas con riesgo al principio del
período de tiempo en el denominador. En el perío-
do de un año, esta estimación sería la tasa de inci-
dencia anual. Para valorar riesgos elevados, debe
compararse la tasa de incidencia en grupos dife-
rentes. En este tipo de estudio, si los individuos de
clase socioeconómica baja presentan una tasa de
incidencia dos veces mayor que los de clase socio-
económica media, la razón entre las tasas de inci-
dencia sería 2,0 y dicha razón se considera como
medida de riesgo relativo. Esta cifra indica que los
individuos de clase baja tendrían una tasa dos veces
mayor de desarrollo de la enfermedad que los de
clase media. Obsérvese que las tasas de prevalen-
cia no pueden emplearse para estimar el riesgo re-
lativo de desarrollo de la enfermedad, debido a que
la prevalencia engloba tanto el inicio como la du-
ración de la enfermedad; una enfermedad crónica
tendrá una prevalencia más elevada que una aguda
aún cuando ambas compartan la misma tasa de in-
cidencia. 

Dado que resulta improbable que la duración
del seguimiento de los individuos sea exactamen-
te de 12 meses, se han elaborado medidas más
complejas, denominadas medidas de densidad de

la incidencia que utilizan el índice años-persona
de observación para cada individuo. También suele
usarse la razón entre estas medidas para calcular
las estimaciones del riesgo relativo. Una vez esta-
blecido el riesgo relativo, se lleva a cabo una in-
vestigación complementaria para determinar los
factores que colocan a los miembros de ese grupo
en un nivel más alto de riesgo de desarrollar la en-
fermedad. En este ejemplo hipotético, los posibles
factores causales podrían incluir problemas psico-
sociales asociados a la pobreza, factores genéticos
o familiares que hacen que las familias «vayan co-
rriente abajo» , es decir, hacia un estatus socioeco-
nómico más bajo y estén expuestos a agentes in-
fecciosos o tóxicos más comunes entre los que
viven en áreas empobrecidas. 

Estudios caso-control 

Dado que los estudios longitudinales prospectivos
son difíciles y a menudo caros de llevar a cabo, y
dado que son incluso más difíciles para aquellos
trastornos raros con tasas de incidencia bajas, a me-
nudo se utiliza un diseño de estudio alternativo.
Este diseño resulta especialmente útil en la fase ex-
ploratoria antes de que los factores de riesgo po-
tenciales se hayan identificado lo suficientemente
bien como para justificar el llevar a cabo un estu-
dio longitudinal prospectivo. En este diseño de
casos y controles, se identifican los casos conoci-
dos, por ejemplo a través de archivos hospitalarios
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o médicos, y se comparan con individuos de edad,
sexo, estatus socioeconómico u otras característi-
cas relevantes similares, y que se sabe que no pa-
decen la enfermedad a estudiar. Posteriormente, se
lleva a cabo una valoración de las características
personales previas al desarrollo de la enfermedad.
Por ejemplo, un tema frecuente en el trastorno de-
presivo ha sido el planteamiento de si la muerte
del padre durante la primera infancia del paciente
es un factor de riesgo para el desarrollo subsi-
guiente del trastorno. Para este tipo de estudio, se
compararían los pacientes deprimidos con otros
tipos de pacientes psiquiátricos o médicos, que
ofrezcan una base adecuada para la comparación y
en los que se pudiera examinar retrospectivamen-
te su historia de muerte parental temprana. Se ela-
boraría una tabla similar a la de la Figura 3-4. Sin
embargo, en este diseño caso-control no se especi-
fican las poblaciones de las cuales se han extraído
los casos o sujetos del grupo de comparación, por
lo que no es posible hablar de estas proporciones
como si se tratara de tasas de incidencia de grupos
de riesgo y de no riesgo. Una medida alternativa
satisfactoria para determinar los coeficientes de las
tasas de incidencia es, en la mayoría de los casos,
la tasa de probabilidad, tal como se muestra en la
Figura 3-4. En la mayoría de los estudios transver-
sales como este diseño caso-control, esta tasa ofre-
ce una estimación razonable del riesgo relativo. 

Sesgo 

Además del sesgo de selección, estos estudios trans-
versales se hallan sujetos a otros tipos de sesgo adi-
cional. En primer lugar, el examinador que intenta
establecer el estatus del factor de riesgo pregun-
tando los antecedentes del sujeto puede obtener al-
gunas pistas, a veces incluso por el propio estado
clínico del sujeto en aquel momento, de que éste
pertenece al grupo de comparación o al de casos de
enfermedad; esta circunstancia puede influir en los
intentos más o menos profundos de establecer la
presencia de un factor de riesgo ayudando de forma
inadvertida a confirmar la hipótesis del estudio.
Esta posibilidad recibe el nombre de sesgo del

Estado de enfermedad 

C a s o s No casos

Factor de riesgo 

P r e s e n t e a = 40 b = 75

A u s e n t e c = 60 d = 225 

a     c       ad      (40)(225)
Tasa de probabilidad =     ÷      =        =                  = 20

b     d       bc       (75)(60)

Figura 3-4. Cálculo de la tasa de probabilidad
o b s e r v a d o r y es especialmente problemática en
aquellos estudios en los que son necesarios exá-
menes retrospectivos. Otro problema potencial es
el sesgo por variables no controladas, que aparece
cuando un rasgo no examinado se asocia tanto al
factor de riesgo sospechado como al trastorno y es
la verdadera etiología subyacente al trastorno. Por
ejemplo, podría ser que la exposición a una toxina
concreta en algunas familias tuviera como resulta-
do no sólo la muerte del progenitor, sino también
la posterior vulnerabilidad del niño a desarrollar
una depresión. Estas etiologías desconocidas como
la este caso hipotético podrían conducir a malas in-
terpretaciones de datos procedentes de estudios
caso-control y de otros estudios no experimentales. 

M é todos ex p e ri m e n tales 

Una gran parte de la investigación epidemiológica
es observacional por naturaleza, tal como en los es-
tudios comunitarios y en los estudios longitudina-
les prospectivos descritos anteriormente. A veces
surge la oportunidad de observar «experimentos na-
t u r a l e s» , en los que algún acontecimiento natural
interviene en un grupo pero no en otro grupo simi-
lar. Por ejemplo, es posible observar los efectos de
un desastre natural, tal como un tornado, sobre los
niños de la ciudad afectada y compararlos con los
niños de una ciudad cercana que no estuvo some-
tida al desastre, siempre que se verifique el estatus
de exposición de los sujetos individuales. En este
diseño, sería importante conocer las diferencias
entre el grupo expuesto y el grupo control. 

Sin embargo, el método experimental desarro-
llado en las ciencias naturales también se ha apli-
cado al estudio del inicio y el curso de una enfer-
medad. La característica fundamental del método
experimental es la asignación al azar de los sujetos
al grupo de intervención experimental o al de con-
trol sin intervención. Mediante este procedimien-
to se espera que el azar evite el sesgo de selección
y también que reduzca el posible sesgo por varia-
bles no controladas, ya que de este modo cualquier
causa subyacente quedaría igualmente distribuida
entre los grupos experimental y control, al menos
con un número de sujetos suficientemente grande.
Por otra parte, también se espera que la práctica de
a s i g n a c i ó n «c i e g a» de los examinadores y los suje-
tos a los grupos experimental y control minimice
el sesgo del observador. Esta metodología experi-
mental se utiliza en ensayos clínicos para evaluar
la eficacia de tratamientos, tanto farmacológicos
como psicoterapéuticos, en pacientes psiquiátricos.
Este método también se aplica al estudio de las in-
tervenciones preventivas, con el fin de probar la efi-
cacia de programas para la prevención del desarro-
llo de una enfermedad en grupos de alto riesgo. Uno
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de los problemas presentes a la hora de diseñar
estos ensayos de intervención es la determinación
del número de sujetos necesarios para poner de ma-
nifiesto que cualquier diferencia en la evolución de
los dos grupos es una diferencia r e a l, es decir, es-
tadísticamente significativa por encima del nivel
esperado según las variaciones del muestreo. Dado
que números más elevados de sujetos ofrecen esti-
maciones más precisas del muestreo, una cuestión
clave para los ensayos de intervención clínica y epi-
demiológica es decidir cuántos sujetos son necesa-
rios para detectar una diferencia real tan grande
como la esperada por el investigador. Los avances
en bioestadística hacen posible estimar la potencia
estadística para cada tipo de diseño de estudio y,
disponemos de ciertos parámetros epidemiológicos
como el riesgo atribuible a la población ( t a m b i é n
d e n o m i n a d o «fracción etiológica» ) que permiten
estimar, a partir de estudios descriptivos, la pro-
porción de casos atribuible a un factor de riesgo par-
ticular (Morgenstern y Bursic, 1982). 

La epidemiología experimental, especialmente
los estudios de prevención diseñados para modifi-
car supuestos factores de riesgo, representa un in-
tento de contemplar una asociación observada en
estudios no experimentales entre un factor de ries-
go y una enfermedad como una posible relación de
causa-efecto real. El problema de encontrar la ver-
dadera relación entre un supuesto factor de riesgo
y la enfermedad contamina muchos estudios epi-
demiológicos. Dado que no se llevan a cabo inter-
venciones experimentales diseñadas para reducir
el impacto de un factor potencial de riesgo, pueden
utilizarse otros tipos de pruebas para asegurar que
una asociación observada es significativa. 

En primer lugar, la secuencia de desarrollo de
un factor de riesgo y de un trastorno debe compro-
bar que el factor de riesgo era previo al inicio del
trastorno; sin esta secuencia t e m p o r a l sería difícil
argumentar que existe una relación de causalidad.
Desgraciadamente, en algunos casos la secuencia
temporal aparente es equívoca. Cuando existe un
lapso de tiempo prolongado entre el inicio del pro-
ceso de la enfermedad y la primera manifestación
del trastorno, por ejemplo, el orden relativo de ex-
posición al factor de «r i e s g o» y de desarrollo de la
enfermedad puede juzgarse erróneamente. 

En segundo lugar, la r e p l i c a c i ó n de la asocia-
ción observada en diferentes estudios que utilizan
diseños o poblaciones diferentes corroboraría la hi-
pótesis de la posible existencia de una asociación
causal. Sin embargo, las replicaciones de estudios
a gran escala son cada vez más caras y difíciles. Ello
hace que sea especialmente importante el desa-
rrollo de metodologías comúnmente aceptadas,
tales como los métodos comparables de evaluación
diagnóstica. 
En tercer lugar, la m a g n i t u d del riesgo tende-
ría también a aumentar la confianza en la hipóte-
sis sobre la existencia de una relación causal. Sin
embargo, dada la escasez de demostraciones expe-
rimentales de que cambiando el factor de riesgo se
modifica el desarrollo de una enfermedad, es difi-
cil convencer a los escépticos argumentando que
los estudios epidemiológicos que muestran aso-
ciaciones entre factores potenciales de riesgo y en-
fermedades pueden ser la base de decisiones mé-
dicas o de política pública. Por ejemplo, es el caso
de la pertinaz oposición comercial contra los datos
epidemiológicos y el esfuerzo sanitario para redu-
cir el hábito tabáquico y el colesterol en la dieta,
por ejemplo. Últimamente se clasifican las tareas
de la epidemiología en el establecimiento de rela-
ciones causales, distinguiendo entre factores cau -

sales, agentes etiológicos y mecanismos patogé -

n i c o s (Stallones, 1987). 
Un ejemplo clásico del rol de la epidemiología

lo ofrece el análisis cuantitativo de la distribución
de los casos de cólera realizado por John Snow en
Londres entre 1849 y 1854. Snow demostró que el
agua contaminada -no un aire malsano, como se
había pensadoera el factor causal y ayudó a dete-
ner la epidemia eliminando su extracción por bom-
beo de los pozos afectados e identificando a las
compañías de aguas responsables. A lo largo del
siglo pasado se identifico al Vibrio cholerae c o m o
el agente etiológico transportado por el agua. En la
pasada década, se observó que el mecanismo pato-
génico dependía de una enterotoxina que estimula
la adenil ciclasa en las células intestinales y con-
duce a una secreción persistente de fluido isotóni-
co a través del intestino delgado provocando una
hipovolemia grave. Como ilustra esta historia, los
estudios epidemiológicos son importantes tanto
para las intervenciones preventivas como para es-
timular la investigación clínica y biológica sobre
los mecanismos básicos de la enfermedad. 

AVA NCES EN EPIDEMIOLO G Í A

P S I Q U I ÁT R I CA: EVA LUAC I O N E S

D I AG NÓ ST I CAS 

El campo del muestreo de estudios generales per-
mite realizar selecciones sofisticadas y complejas
de muestras de personas que se hallan en su do-
micilio, así como de residentes en instituciones,
incluidas las cárceles, los hospitales mentales y los
asilos. Los avances en bioestadística han posibili-
tado la estimación de la variabilidad de la muestra
en estos diseños muestrales tan complejos, de ma-
nera que puedan llevarse a cabo análisis precisos.
Afortunadamente, para la epidemiología psiquiá-
trica se han realizado avances similares en la tec-
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nología de las evaluaciones diagnósticas de modo
que ha sido factible intentar aproximar los diag-
nósticos clínicos en estudios de población a gran
escala y en estudios clínicos amplios. 

Existen tres fuentes principales de error que
pueden dificultar la obtención de un nivel adecua-
do de fiabilidad en las evaluaciones diagnósticas,
tanto en estudios clínicos con en epidemiología. La
varianza de información se refiere al hecho de que
diferentes examinadores, o incluso el mismo exa-
minador en diferentes ocasiones, pueden solicitar
información distinta del mismo sujeto y utilizar así
una base de datos diferentes para evaluar los tras-
tornos potenciales y clarificarlos. La varianza del

o b s e r v a d o r sugiere que diferentes examinadores
pueden interpretar los mismos datos de manera dis-
tinta, tanto si se trata de síntomas que el sujeto re-
fiere, como en un estado de ánimo deprimido, como
si se trata de signos clínicos, como en el aplana-
miento afectivo. La varianza de criterio se refiere
al problema de que diferentes examinadores, in-
cluso cuando utilizan la misma base de datos, pue-
den tener diferentes criterios para la asignación de
un sujeto a una categoría diagnóstica particular. 

Uno de los estudios más amplios y bien cono-
cidos sobre la variabilidad de los diagnósticos psi-
quiátricos es el U.S.-U.K. Diagnostic Project ( C o-
oper et al., 1972) llevado a cabo a finales de los años
sesenta en Londres y Nueva York. El objetivo prin-
cipal del estudio era examinar si las tasas aparen-
temente más altas de esquizofrenia observadas en
los Estados Unidos representaban una diferencia
real respecto a las tasas europeas o si la diferencia
aparente era resultado sólo de la variabilidad de las
prácticas diagnósticas. Un importante avance que
se obtuvo de este estudio fue la aplicación de pro-
tocolos estandarizados para indicar el curso de la
entrevista psiquiátrica de los sujetos, tales como
el Present State Examination (PSE; Wing et al.,
1974). Estos protocolos de entrevista especificaban
exactamente la información que debía obtener el
examinador y se ofrecía un glosario y un curso
completo de preparación para asegurar que los exa-
minadores serían objetivos en el modo de inter-
pretar la información extraída de la entrevista psi-
quiátrica. En ese estudio la varianza de criterio se
minimizó utilizando un grupo de expertos que re-
visaron toda la información disponible sobre los
casos, realizando puntuaciones de consenso del
diagnóstico. 

En 1972, algunos investigadores de la Univer-
sidad de Washington en St. Louis propusieron un
nuevo método para controlar la varianza de crite-
rio en investigación y acordaron un conjunto de
criterios específicos para su uso a la hora de reali-
zar el diagnóstico de sujetos durante una investi-
gación (Feighner et al., 1972). 
A mediados de los años setenta, estos dos enfo-
ques, un protocolo de entrevista y un conjunto de
criterios explícitos, se reunieron para constituir los
Research Diagnostic Criteria (Criterios diagnósti-
cos de investigación) (RDC) y se desarrolló una en-
trevista estandarizada basada en estos criterios, la
Schedule for Affective Disorders and Schizophre -

n i a (SADS; Endicott y Spitzer, 1978). Este enfoque
combinado consistente en el uso de un plan de en-
trevista estandarizada con criterios plenamente es-
pecificados, que indican la asignación a una cate-
goría particular de diagnóstico, posibilitó que los
investigadores alcanzaran un nuevo estándar de fia-
bilidad en las evaluaciones diagnósticas. Esta nueva
situación expandió el uso de los criterios y la en-
trevista y promovió la comparación de los resulta-
dos obtenidos en distintos estudios de investiga-
ción entre diferentes centros y a lo largo del tiempo. 

La publicación en 1980 de los criterios DSM-III
representó una ampliación y elaboración del pro-
yecto de especificación de los criterios que deben
cumplirse para el diagnóstico de cada trastorno psi-
quiátrico. A partir de la extensa experiencia con
instrumentos de entrevista previos, se planteó la
posibilidad de escribir un conjunto muy especifi-
cado de preguntas para desarrollar una entrevista,
de modo que incluso personas no entrenadas en la
práctica clínica pudieran administrarla. Con el
apoyo del National Institute of Mental Health

(NIMH) se desarrolló una entrevista adaptable a es-
tudios epidemiológicos a gran escala. El instru-
mento resultante, el Diagnostic Interview Sche -

d u l e (DIS) del NIMH, contiene la formulación
exacta de las preguntas que pretenden reunir los
criterios del DSM-III para el diagnóstico de los tras-
tornos más importantes que se cree que existen en
poblaciones comunitarias. También se elaboró un
cuidadoso sistema de prueba para comprobar que
el fenómeno a evaluar no era atribuible a la inges-
ta de drogas o alcohol o a una enfermedad médica
y que fuera de la suficiente relevancia como para
constituir un nuevo trastorno psiquiátrico. 

Con el fin de manejar la gran cantidad de datos
que se recogerían de cada sujeto en este estudio a
gran escala, se elaboraron programas informáticos
para la puntuación y el sistema resultante se utili-
zó como base para un nuevo estudio epidemiológi-
co multicéntrico denominado E p i d e m i o l o g i c

Catchment Area Program (ECA; Regier et al., 1984;
Robins et al., 1981, 1982). Antes del inicio del ECA
y durante su realización, se puso a prueba el rendi-
miento del DIS. Además, el uso extendido del DIS
en este país y el extranjero dio como resultado eva-
luaciones independientes de su rendimiento (Burke,
1986). Cuatro de los estudios utilizaron un diseño
test-retest que comparaba el DIS administrado al
mismo sujeto en dos ocasiones diferentes. Sin em-



EPIDEMIOLOGÍA DE LOS TRASTORNOS MENTALES 9 9
bargo, en tres de estos casos, los diseños no ofre-
cían una prueba pura de la fiabilidad entre los exa-
minadores ni de la fiabilidad del test-retest, ya que
uno de los examinadores no era médico y el se-
gundo sí, generalmente un psiquiatra. Algunos au-
tores denominan una prueba de este tipo «v a l i d e z
de procedimiento» , refiriéndose al hecho de exa-
minar un procedimiento de diagnóstico mediante
un método establecido. En general, hubo un acuer-
do excelente para los trastornos por alcoholismo,
incluidos tanto el abuso como la dependencia, con
valores de kappa que oscilaban entre 0,68 y 0,86.
Los valores de kappa para la depresión mayor tam-
bién eran buenos, oscilando entre 0,56 y 0,76.
(Aunque un estudio de una muestra de la pobla-
ción ofreció un valor de kappa de 0,33, los inves-
tigadores informaron que una medida alternativa,
la Y de Yule, obtuvo un valor de 0,58). En el caso
de la esquizofrenia, dos estudios informaron de va-
lores kappa de 0,56 y 0,60 y para el trastorno de an-
gustia, los acuerdos eran algo más bajos, con valo-
res de kappa que oscilaban entre 0,28 y 0,47. Otro
diseño alternativo consiste en comparar el DIS con
un diagnóstico realizado mediante algún otro mé-
todo, como una entrevista psiquiátrica estructu-
rada o incluso una entrevista clínica rutinaria no
estructurada realizada por un psiquiatra. De mo-
mento se han publicado como mínimo cinco estu-
dios con este tipo de comparación «c l í n i c a» , y exis-
ten algunos en curso. 

La dificultad para evaluar estos «estudios clí-
nicos de comparación» estriba en que el valor de
los diagnósticos clínicos independientes es difícil
de determinar. En muchos casos, ni siquiera se ha
establecido la fiabilidad del diagnóstico clínico. Sin
embargo, los resultados son de gran interés a la
hora de determinar el parecido existente entre
diagnósticos realizados por un instrumento dise-
ñado para estudios epidemiológicos y diagnósticos
emitidos comúnmente en ámbitos clínicos. Los es-
tudios de tres muestras extraídas de ámbitos de tra-
tamiento clínico indican valores kappa aceptables,
con valores para los trastornos por alcoholismo que
oscilan entre 0,50 y 1,0 y valores para la depresión
mayor que oscilaban entre 0,72 y 1,0. Los estudios
llevados a cabo con poblaciones comunitarias mos-
traban una varianza mucho mayor, mostrando dos
estudios del ECA valores kappa para los trastornos
por alcoholismo de 0,35 y 0,63 y para la depresión
mayores de 0,25 y 0,28. (Sin embargo, un estudio
comunitario llevado a cabo en Alemania que uti-
lizaba diagnósticos psiquiátricos como estándar,
mostró un valor de kappa para la depresión mayor
de 0,72). Los resultados más bajos obtenidos con
muestras procedentes de la comunidad general han
generado cierta polémica. Por ejemplo, en una in-
terpretación de los resultados de los estudios lle-
vados a cabo con muestras comunitarias se postu-
la que los valores de kappa se hallan atenuados ar-
tificialmente a causa de la rara ocurrencia de tras-
tornos en la población; una explicación alternativa
es que los valores kappa son reales, pero examinar
a los sujetos de la comunidad resulta mucho más
difícil, ya sea porque no están tan gravemente en-
fermos, ya porque es menos probable que refieran
síntomas durante la entrevista. Quizás la inter-
pretación más escéptica es que los diagnósticos clí-
nicos tienen poco significado en estos estudios de
comparación, porque la fiabilidad entre examina-
dores de los instrumentos de evaluación a menu-
do no estaba demostrada por lo cual se pueden es-
perar grandes variaciones en la aplicación de los
criterios del DSM-III (Burke, 1986; Klerman, 1985;
Robins, 1985). 

Probablemente, el aspecto más beneficioso de
esta controversia es el de estimular una investiga-
ción mucho más cuidadosa y sistemática acerca de
la naturaleza de las evaluaciones diagnósticas y las
técnicas estadísticas para analizarlas. Este esfuer-
zo también está conduciendo a varios proyectos di-
señados para crear protocolos de entrevistas clíni-
cas adecuadas para la administración por parte de
psiquiatras, así como de entrevistas estructuradas
de diagnóstico adecuadas para realizar estudios epi-
demiológicos en diferentes países. El C o m p o s i t e

International Diagnostic Interview (CIDI) ha sido
desarrollado en base al DSM-III-R así como a los
nuevos criterios del ICD-10. Su fiabilidad se ha en-
sayado en un grupo preliminar realizado entre dis-
tintos grupos culturales y linguísticos y los resul-
tados son bastante buenos en su primer estudio
(Robins et al., 1988; Wittchen et al, 1991). La S c h e -

dules for Clinical Assessment in Neuropsychiatry

(SCAN) es una entrevista clínica que necesita de
un examinador bien entrenado y que recoge infor-
mación útil para la realización de diagnósticos me-
diante el DSM-III-R y el ICD-10 (Wing et al., 1990).
La Structured Clinical Interview for DSM-III-R

(SCID) es otra entrevista clínica que permite la
asignación dentro de las categorías del DSM-III-R
y muestra una buena fiabilidad (Spitzer et al., 1992;
Williams et al., 1992) 

E STUDIOS DE POBLACIONES CLÍNICA S

Y COMUNITARIAS 

El fundamento para el análisis de los factores de
riesgo, mecanismos etiológicos y eficacia del tra-
tamiento y de las intervenciones preventivas es que
exista un buen nivel de conocimiento de las tasas
basales de los trastornos en poblaciones particula-
res. A lo largo de las últimas cuatro décadas se han
llevado a cabo, en y fuera de los Estados Unidos, es-
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tudios epidemiológicos de pacientes explorados en
ámbitos de tratamiento así como de la población
más amplia de residentes de la comunidad. 

Poblaciones clínicas 

National Reporting Program 

El National Reporting Program, llevado a cabo por
el NIMH, consiste en una serie de estudios perió-
dicos de los pacientes y de los servicios del siste-
ma de salud mental. Estos estudios incluyen un
censo anual de los hospitales estatales y de los con-
dados, un inventario de los servicios de salud men-
tal y un estudio de una muestra de pacientes ex-
traídos del total de los servicios de salud mental. 

Una de las funciones de estos datos en los ser-
vicios de tratamiento es el examen de la cantidad
de servicios ofrecidos en diferentes lugares. Por
ejemplo, en 1981 había 214.065 pacientes hospita-
lizados al fin del año en todos los centros de salud
mental. De estos, el 58,5% (125.246) se hallaban
hospitalizados en centros estatales y de los conda-
dos y el 7,1% (15.123) se hallaban hospitalizados
en centros psiquiátricos privados. Estos datos son
especialmente interesantes cuando se comparan a
lo largo del tiempo. En 1969, por ejemplo, había
muchos más pacientes psiquiátricos hospitaliza-
dos al final del año, 471.451, el 78,4% de los mis-
mos (369.969) se hallaban hospitalizados en cen-
tros estatales y de los condados. Sólo el 2,3% de
los mismos (10.963) se hallaban hospitalizados en
centros psiquiátricos privados durante ese año. Ac-
tualmente, no sólo ha disminuido el número de pa-
cientes hospitalizados, sino que también ha cam-
biado la localización principal de la asistencia. Los
datos sobre un sector en particular del sistema de
salud mental deben ser examinados también en el
contexto de la dinámica del sistema en su totali-
dad a lo largo del tiempo. Por ejemplo, entre 1969
y 1979, el número de pacientes psiquiátricos aña-
didos a los servicios ambulatorios de los Estados
Unidos aumentó de forma espectacular, de 1,1 mi-
llones por año a 2,6 millones. 

La expansión de servicios ambulatorios, con la
simultánea disminución del censo de pacientes
hospitalizados, demuestra el cambio en las estra-
tegias de tratamiento empleadas a lo largo del
tiempo en los Estados Unidos. La modificación de
los tipos de servicios también pone de manifiesto
los efectos de la política pública, de las fuentes pri-
vadas (seguros de enfermedad), de los cambios en
la disponibilidad de servicios y quizás de otras ca-
racterísticas desconocidas tales como la posible va-
riación de las proporciones relativas de los dife-
rentes trastornos (Witkin et al., 1990, pp. 36-37). 
Clase social y enfermedad mental 

En los años cincuenta Hollingshead y Redlich lle-
varon a cabo un estudio ya clásico basado en in-
formación detallada procedente de ámbitos de tra-
tamiento mental de New Haven, Connecticut.
Dentro del área de New Haven, se examinaron
todos los centros de salud mental y consultas psi-
quiátricas para determinar el número de pacientes
visitados en estos diferentes ámbitos. Los investi-
gadores estimaron que los pacientes en tratamien-
to durante un período de seis meses para cualquier
trastorno mental representaban el 8 por mil de los
residentes en la población. Estos investigadores de-
mostraron que la tasa en las clases sociales más
altas oscilaba entre el 5 y el 7%, en comparación
con el 17% en la clase social más baja. Aunque no
fue posible determinar el grado de fiabilidad de los
diagnósticos indicados por los médicos, ni si la
clase social se hallaba realmente relacionada con
la prevalencia de los trastornos o sólo con el acce-
so al tratamiento, el estudio tuvo un impacto im-
portante en la política pública y fue una de las
fuentes de información que apoyó la C o m m u n i t y

Mental Health Act de, 1963. 

Ámbitos de atención primaria 

Algunos estudios llevados a cabo en el Reino
Unido a mediados de los sesenta demostraron que
los pacientes atendidos en el ámbito de la medici-
na general presentaban tasas elevadas de trastor-
nos mentales diagnosticables de hasta el 15%.
Otros estudios llevados a cabo posteriormente en
los Estados Unidos demostraron que la tasa de tras-
tornos mentales entre las personas que visitaron a
un médico general a lo largo de un período de tres
a seis meses eran incluso más altas (hasta el 28%)
cuando se usaban entrevistas psiquiátricas estan-
darizadas como la versión «a lo largo de la vida»
del SADS (SADS-L) o el DIS en lugar de confiar en
diagnósticos exploradores. Los trastornos más fre-
cuentes hallados entre los pacientes en ámbitos de
atención primaria han sido los trastornos depresi-
vos, los trastornos por ansiedad y los trastornos
mixtos, que incluyen el abuso de sustancias (Ka-
merow et al., 1986; Katon y Schulberg, 1992). Al
m ismo tiempo, algunos estudios más recientes
ponen de manifiesto que el médico general no suele
dejar constancia del diagnóstico de un trastorno
mental en la ficha del paciente, no lo indica en las
tareas especiales realizadas durante la investiga-
ción y no ofrece tratamiento ni refiere al paciente
a ningún médico especialista en salud mental.

Como resultado de la relativa alta prevalencia
y la aparente poca detección y poco tratamiento,
ha surgido un creciente interés en la manera cómo
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se puede mejorar el reconocimiento, el diagnósti-
co y el tratamiento eficaz mediante el tratamien-
to o el envío de los pacientes con trastornos men-
tales visitados en ámbitos de atención primaria a
especialistas. En 1986, el NIMH puso en marcha
el proyecto DART (Depresión/Atención, Recono-
c i miento, Tratamiento) para mejorar la detección,
el diagnóstico y el manejo eficaz de los trastornos
depresivos en la población, incluidos los pacientes
de los médicos generales. Esta línea de investiga-
ción demuestra las inmediatas aplicaciones en
salud pública que tienen los estudios epidemioló-
gicos de poblaciones definidas (Regier et al., 1988b). 

E studios de poblaciones comunita rias 

Durante la década siguiente a la segunda guerra
mundial se llevaron a cabo en los Estados Unidos
y Canadá estudios clásicos de la población gene-
ral. Aunque estos estudios se caracterizaron por es-
fuerzos extremadamente sofisticados de los inves-
tigadores por llevar a cabo muestreos apropiados y
para realizar diagnósticos fiables y de plena signi-
ficación clínica, el estado relativamente subdesa-
rrollado de la nosología psiquiátrica del momento,
cuando acababa de ser publicada la primera edición
del Diagnostic and Statistical Manual of Mental

D i s o r d e r s (DSM-I), dificultó mucho el estableci-
miento de diagnósticos clínicamente relevantes en
estudios comunitarios. Sin embargo, estos estudios
establecieron importantes estimaciones de base
que no pudieron ser mejoradas hasta que casi trein-
ta años de progreso en otras áreas de la investiga-
ción psiquiátrica permitieron que se pusieran en
marcha los siguientes estudios comunitarios. 

Estudio del Condado de Stirling 

Leighton y sus colaboradores (1963) examinaron a
1.010 habitantes de un condado rural canadiense
de 20.000 personas. Estos autores estimaron que el
20% de la población adulta necesitaba atención
psiquiátrica por algún trastorno mental diagnosti-
cable, aunque el 57% presentaba patrones sinto-
máticos correspondientes a las categorías princi-
pales de trastornos del DSM-I. Uno de los hallazgos
más relevantes de este estudio fue la observación
de tasas de enfermedad más elevadas en las áreas
con deterioro social y económico, aunque no se
identificaron las variables responsables de esta re-
lación. Uno de los avances importantes del estu-
dio fue el cuidadoso esfuerzo por aplicar los crite-
rios implícitos del DSM-I en una formulación
explícita y sistemática de los síntomas detectables
mediante una entrevista psiquiátrica estructurada
y con información procedente de otras fuentes
tales como el médico de cabecera del sujeto parti-
cipante. Este interés por una delineación clara de
criterios explícitos para el diagnóstico de trastornos
específicos prefiguró el desarrollo del DSM-III y de
instrumentos actuales como el DIS, así como ha
hecho posible una comparación aproximada entre
los hallazgos del estudio del Condado de Stirling y
los estudios epidemiológicos más recientes que uti-
lizan los criterios del DSM-III (Murphy, 1980). 

Estudio del centro de Manhattan 

En un área del centro de Manhattan con una pobla-
ción de 110.000 adultos, Rennie, Srole y sus colabo-
radores seleccionaron una muestra de 1.660 perso-
nas (Srole et al., 1962). Psicólogos y asistentes
sociales entrevistaban a los participantes siguiendo
las pautas de una entrevista estructurada y luego la
información era interpretada por dos psiquiatras. El
modo en que se presentó esta información diagnós-
tica ha sido criticado repetidamente, sobre todo por
la preocupación de algunos observadores por el hecho
de que solamente se implicara la existencia de un es-
pectro de enfermedad sin hacer concesiones a tras-
tornos psiquiátricos específicos. Esta impresión se
ha visto corroborada por la versión más publicitada
de los hallazgos, según la cual el 81,5% de la pobla-
ción presentaba al menos un deterioro leve a causa
de síntomas psicológicos, aunque sólo el 23,4% su-
fría un deterioro significativo. El escepticismo fue
amplio, tanto en la comunidad científica como entre
la población, ya que la conclusión de este trabajo era
que menos del 20% de la población era «m e n t a l-
mente sana». Paradójicamente, la reacción negativa
a esta parte de los resultados del estudio aumentó la
necesidad, tanto en psiquiatría clínica como en los
estudios epidemiológicos, de desarrollar criterios ex-
plícitos que ofrecieran consistencia entre examina-
dores e información clínicamente significativa.

Estudio de la morbilidad de Baltimore 

En Baltimore, se practicaron entrevistas a domici-
lio mediante entrevistadores censales y se selec-
cionó una submuestra de 809 individuos para su
posterior examen por parte de médicos generales y
pediatras. Lo inhabitual de este estudio es que abar-
caba el intervalo completo de edades de los habi-
tantes de la comunidad no hospitalizados, niños in-
cluidos. Para los trastornos mentales, los
psiquiatras puntuaban las entrevistas estructura-
das subsiguientes al segundo examen de acuerdo
con la Clasificación internacional estadística de

las enfermedades (ISCD). Se observó una tasa de
prevalencia puntual del 10,9% para los trastornos
mentales y un 1,4% mostró un deterioro entre mo-
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derado y grave (Commission on Chronic Illness,
1957). 

NIMH Epidemiologic Catchment Area Program 

Un estudio de Weissman y sus colaboradores (1978)
aportó pruebas suficientes para demostrar la nece-
sidad de realizar un nuevo esfuerzo por llevar a tér-
mino un estudio comunitario. Este estudio, que
constituyó un reexamen de un grupo de 1.000 ha-
bitantes de la comunidad con un seguimiento tem-
poral en New Haven, Connecticut, demostró que
la entrevista SADS-L podía administrarse de forma
fiable a 550 participantes y que los exámenes diag-
nósticos eran factibles dado que los sujetos parti-
cipantes aportaban información significativa en res-
puesta a la extensa entrevista psiquiátrica y a la
historia clínica. Este estudio y otro practicado en
pacientes de servicios de atención primaria de un
amplio sector médico de Wisconsin realizado en
1978 (Hoeper et al., 1979) mostraron que la nueva
generación de entrevistas psiquiátricas podía usar-
se fuera de ámbitos especializados en investigación.
Con los esperanzadores resultados de estos estu-
dios, se desarrolló el NIMH-DIS y se hicieron pla-
nes para diseñar, apoyar y llevar a cabo un estudio
comunitario a gran escala de los trastornos psi-
quiátricos. El programa ECA se llevó a cabo en
cinco ciudades: New Haven, Connecticut; Balti-
more, Maryland; St. Louis, Missouri; Durham,
North Carolina y Los Angeles, California. De cada
una de las ciudades se extrajeron muestras de áreas
geográficas basadas en las áreas de influencia que
se habían desarrollado a través de la C o m m u n i t y

Mental Health Act de 1963, de modo que se iban a
entrevistar durante el examen a un mínimo de
3.000 adultos mayores de 18 años en cada área. Por
otra parte, se realizó un muestreo de los residentes
en instituciones como prisiones, asilos y hospita-
les de atención crónica, recogiéndose un total de
500 sujetos que también fueron entrevistados. 

Además del DIS, que se utilizó para generar
diagnósticos psiquiátricos, se hicieron preguntas
acerca del uso de los servicios sanitarios y de salud
mental durante los 6-12 meses precedentes a la en-
trevista. En otra entrevista seis meses después de
examen inicial, realizada telefónicamente en cua-
tro de las cinco ciudades, se preguntó por el uso de
los servicios sanitarios y de salud mental después
de la primera entrevista. Doce meses después de la
primera entrevista se realizó una entrevista perso-
nal de seguimiento, y en esta ocasión se repitieron
las preguntas del DIS y las referentes a los servi-
cios sanitarios. Las características clave del dise-
ño iban dirigidas a 1) centrarse en los trastornos
mentales específicos diagnosticados mediante los
criterios del DSM-III utilizando la información del
DIS; 2) estimar los trastornos para la población ge-
neral, incluyendo a las personas residentes en ins-
tituciones cerradas; 3) aportar datos sobre las tasas
de incidencia así como de las tasas de prevalencia
obtenidas a partir de la primera entrevista y 4) in-
tegrar los datos acerca de estatus de diagnóstico y
del uso de los servicios sanitarios (Robins y Regier,
1991). 

Tasas de prevalencia 

El DIS determina el inicio, el intervalo de tiempo
desde su aparición y el agrupamiento de los sínto-
mas de modo que es posible obtener las tasas de
prevalencia de los trastornos padecidos durante el
último mes, los últimos seis meses, el último año
y toda la vida para todos los individuos de la mues-
tra. Gracias a la obtención retrospectiva de los
datos acerca del uso de los servicios ambulatorios
durante los seis meses anteriores, se puede pre-
sentar la tasa de prevalencia en períodos de seis
meses cuando uno de los objetivos analíticos es la
comparación de las tasas de prevalencia y la utili-
zación de recursos ambulatorios. Recientemente
se han reunido los datos de 18.572 sujetos de las
muestras generales de las cinco áreas donde se re-
alizó el estudio y se han podido estandarizar los
datos según la edad, el sexo y la raza en el censo de
población no institucionalizada de los Estados Uni-
dos del año 1980. Esto ha hecho posible las prime-
ras estimaciones de trastornos del DSM-III en los
Estados Unidos para la población general y corre-
laciones más detalladas con factores sociodemo-
gráficos, incluidos la edad, el sexo, la raza, el esta-
do civil y el estatus socioeconómico (Regier et al.,
1988a; Robins y Regier, 1991). En la Tabla 3-3 se
presentan las estimaciones de las tasas de preva-
lencia de los trastornos principales DSM-III cubier-
tos por el DIS en un período de seis meses prece-
dentes a la reunión de los datos, estandarizados para
la población de los Estados Unidos. Se observó que
casi una de cada cinco personas, o el, 19,1% de la
población, presentaba uno o más trastornos del
DIS/DSM-III, con un error estándar de la muestra
del 0,4%. Como grupo, los trastornos de ansiedad
eran los más prevalentes, con una tasa del 8,9%,
constituidos predominantemente por trastornos fó-
bicos (7,7%) pero que también incluían trastornos
por angustia (0,8%) y trastornos obsesivo-compul-
sivos (1,5%). Los trastornos por uso de sustancias
psicoactivas eran el siguiente grupo de trastornos
en cuanto a frecuencia, con un 6,0% y constaba
de un 4,7% de trastornos por abuso/dependencia
de alcohol y de un 2,0% de abuso/dependencia de
drogas, incluidos algunos que presentaban ambos
trastornos. Los trastornos afectivos, con un 5,8%,
no diferían significativamente de las tasas de pre-
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TABLA 3-3. ESTIMACIONES DE LA PREVALENCIA DE 
UN PERÍODO DE SEIS MESES DE LOS 
TRASTORNOS DEL DIS/DSM-III EN LOS 
ESTADOS UNIDOS

Tasa por cada 
T r a s t o r n o 100 habitantes

Cualquier trastorno contemplado en el 
D I S 1 9 , 1 ( 0 , 4 )

Cualquier trastorno contemplado en el 
DIS a excepción del deterioro 
cognitivo y el abuso de sustancias 
p s i c o a c t i v a s 1 3 , 7 ( 0 , 4 )

Trastorno por uso de sustancias 
p s i c o a c t i v a s 6 , 0 ( 0 , 3 )
Abuso/dependencia del alcohol 4 , 7 ( 0 , 2 )
Abuso/dependencia de drogas 2 , 0 ( 0 , 1 )

Trastornos esquizofrénicos/ 
e s q u i z o f r e n i f o r m e s 0 , 9 ( 0 , 1 )
E s q u i z o f r e n i a 0 , 8 ( 0 , 1 )
Trastorno esquizofreniforme 0 , 1 ( 0 , 0 )

Trastornos afectivos 5 , 8 ( 0 , 3 )
Episodio maníaco 0 , 5 ( 0 , 1 )
Episodio de depresión mayor 3 , 0 ( 0 , 2 )
D i s t i m i a ª 3 , 3 ( 0 , 2 )

Trastornos por ansiedad 8 , 9 ( 0 , 3 )
F o b i a 7 , 7 ( 0 , 3 )
Crisis de angustia 0 , 8 ( 0 , 1 )
O b s e s i v o - c o m p u l s i v o 1 , 5 ( 0 , 1 )

Trastorno por somatización 0 , 1 ( 0 , 0 )

Trastorno de la personalidad 
Personalidad antisocial 0 , 8 ( 0 , 1 )

Deterioro cognitivo gravea 1 , 3 ( 0 , 1 )

Nota: Datos basados en cinco áreas del Epidemiological Catchment
Area, estandarizados para el censo de los EE.UU. de 1980. DIS =
Diagnostic Interview Schedule (Robins et al., 1981); DSM-III = 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 3rd Edition
(American Psychiatric Association, 1980). Los números entre 
paréntesis son el error estándar de la media. 
a Debido a que no existen informes recientes, las tasas son las 
mismas para el mismo período de prevalencia.

valencia globales para los trastornos por uso de sus-
tancias psicoactivas. El diagnóstico de episodio
maníaco, necesario para cumplir los criterios de
trastorno bipolar, se halló en el 0,5% de la pobla-
ción; el episodio depresivo mayor en el 3,0% y la
distimia, diagnosticada tras un período de presen-
tación de síntomas de dos años como mínimo (sin
información del DIS referente a su inicio en los
casos más recientes) se observó en el 3,3%. La es-
quizofrenia, con el requisito de una duración de los
síntomas de más de seis meses, se observó en el
0,8% y el trastorno esquizofreniforme, que requie-
re una duración de los síntomas entre dos semanas
y seis meses, se observó en el 0,1%, siendo el total
global de este grupo del 0,9%. El trastorno de so-
matización era el único trastorno somatoforme
contemplado y se observó casi exclusivamente en
mujeres y sólo en el 0,1% de la población total. 
El trastorno antisocial de la personalidad, el único
trastorno de la personalidad cubierto por el DIS, se
observó en un 0,8%, predominantemente en hom-
bres jóvenes de menos de 45 años. Finalmente, el
deterioro cognitivo grave según uno de los compo-
nentes del DIS, el Mini-Mental Status Examina -

t i o n, se halló en el 1,3% de la población total, au-
mentando las tasas hasta cerca del 3% en las edades
comprendidas entre 65 y 74 años, hasta el 7% para
las edades entre 75 y 84 años y hasta casi el 16%
para los mayores de 85 años (Regier et al., 1988a). 

Utilización de los servicios de asistencia 

La Tabla 3-4 presenta estimaciones de la utilización
de los servicios sanitarios y de salud mental en los
sujetos con trastornos específicos y con cualquiera
de los trastornos contemplados en el DIS. Entre los
individuos con cualquier trastorno del DIS/DSM-III
durante los últimos seis meses el 17,6% buscó algún
tipo de tratamiento psiquiátrico, ya mediante un
médico ya mediante un especialista en salud men-
tal. El 4,5% de los individuos sin ningún trastorno
mental, también buscó atención psiquiátrica. 

Existe una marcada diferencia en el nivel de uso
de los servicios relacionada con el tipo de diagnós-
tico de trastorno mental. Los individuos con abuso
o dependencia de alcohol o de drogas presentaban
un nivel relativamente bajo de uso de los servicios
(12,7% y 11% respectivamente). Casi la mitad
(48,6%) de los individuos con esquizofrenia reci-
bieron algún tipo de tratamiento psiquiátrico du-
rante los seis meses previos. Este nivel de utiliza-
ción de los servicios sólo fue sobrepasado por los
individuos con trastornos por angustia (50,4%) y
con un trastorno de somatización (60,9%). Tam-
bién debería remarcarse que el 99% de los indivi-
duos con trastornos por somatización visitaron a
un médico general o a un especialista en salud men-
tal durante este período de seis meses. Los indivi-
duos con un trastorno de angustia presentaban la
segunda tasa más alta de utilización global de ser-
vicios médicos o de salud mental, con un 85% de
personas que recibieron algún tipo de atención mé-
dica durante los seis meses previos. Esto contrasta
con una tasa global media del 55% para personas
sin ningún trastorno mental y con el 64% para cual-
quier trastorno mental. Los trastornos afectivos pre-
sentaban niveles medios de uso de servicios, ha-
llándose el episodio depresivo mayor a un nivel del
38,2%, el episodio maníaco un nivel de 32,8% y la
distimia la tasa más baja de entre las halladas para
los trastornos afectivos, con un 24,2%. Como
grupo, los trastornos de ansiedad constituyen uno
de los niveles más altos de prevalencia global, como
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TABLA 3-4. ESTIMACIÓN DE CUALQUIER VISITA POR 
RAZONES DE SALUD MENTAL A PSIQUIATRAS
O MÉDICOS GENERALES REALIZADAS 
DURANTE PERÍODOS DE SEIS MESES POR
PERSONAS CON DIAGNÓSTICO DE TRSATORNO
MENTAL REALIZADO DURANTE ESOS SEIS
M E S E S

Cualquier tipo 
D i a g n ó s t i c o de visita 

de salud metal

Sin trastorno mental 4 , 5 ( 0 , 2 )
Cualquier trastorno DIS/DSM-III 1 7 , 6 ( 0 , 9 )
Cualquier trastorno DIS/DSM-III 

exceptuando el deterioro cognitivo o 
el abuso de drogas 2 2 , 0 ( 1 , 2 )

Trastorno por uso de sustancias 
p s i c o a c t i v a s 1 2 , 4 ( 1 , 3 )
Abuso/dependencia del alcohol 1 2 , 7 ( 1 , 5 )
Abuso/dependencia de drogas 1 1 , 0 ( 2 , 0 )

Trastornos esquizofrénicos/
e s q u i z o f r e n i f o r m e s 4 8 , 1 ( 5 , 5 )
E s q u i z o f r e n i a 4 8 , 6 ( 5 , 9 )
Trastorno esquizofreniforme 4 3 , 8 ( 1 5 , 3 )

Trastornos afectivos 3 0 , 5 ( 2 , 1 )
Episodio maníaco 3 2 , 8 ( 6 , 9 )
Episodio de depresión mayor 3 8 , 2 ( 2 , 8 )
D i s t i m i a 2 4 , 2 ( 2 , 5 )

Trastornos por ansiedad 2 0 , 1 ( 1 , 3 )
F o b i a 1 8 , 6 ( 1 , 4 )
Crisis de angustia 5 0 , 4 ( 5 , 4 )
O b s e s i v o - c o m p u l s i v o 2 6 , 5 ( 4 , 2 )

Trastorno por somatización 6 0 , 9 ( 9 , 0 )

Trastorno de la personalidad 
Personalidad antisocial 1 7 , 3 ( 4 , 0 )

Deterioro cognitivo grave 6 , 6 ( 1 , 5 )
Nota: DSM-III = Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
D i s o r d e r s, 3rd Edition (American Psychiatric Association, 1980).
Los números entre paréntesis son el error estándar de la media.

se indica en la Tabla 3-3, pero presentan tasas de
uso de servicios que se hallan entre las más bajas.
El bajo nivel de utilización de servicios se atribu-
ye principalmente a las fobias, que presentan un
18,6% de utilización. El trastorno antisocial de la
personalidad también presentó niveles bajos de
asistencia (17,3%), siendo el deterioro cognitivo
grave el que presenta el nivel más bajo (6,6%), al-
canzando casi la misma tasa que los individuos sin
trastorno mental. 

Para actualizar las estimaciones originales re-
alizadas en 1978 sobre el uso de los servicios men-
tales entre la población de los Estados Unidos (Fi-
gura 3.1), se han calculado nuevas estimaciones
sobre la prevalencia anual de los trastornos men-
tales basándose en los datos del ECA. Regier y sus
colaboradores (1993) han estimado que el 21,8% de
la población adulta presenta un trastorno mental
a lo largo de un año, comparado con la primera es-
t imación del 15% de la población. En este grupo de
personas que sufren un trastorno a lo largo de un
año, aproximadamente uno de cada cuatro (28,5%
de los sujetos con trastornos DIS a lo largo de un
año) acude a servicios sanitarios mentales o de des-
habituación toxicológica. Cuando se considera de
forma global a toda la población adulta, el 14,9%
de ésta requiere atención de los servicios sanitarios
mentales o de deshabituación toxicológica. 

Cuestiones especiales

En un trabajo sobre la interacción mutua entre la
epidemiología y la nosología, Boyd y sus colabora-
dores (1984) utilizaron la información DIS proce-
dente del ECA para examinar la co-ocurrencia de
trastornos. Su objetivo era estudiar si los pares de
trastornos indicados en las reglas de exclusión del
DSM-III tenían más probabilidades de producirse
que otros pares de trastornos que no habían sido
mencionados en las reglas de exclusión del DSM-
III. Los resultados indicaron que, aunque los apa-
reamientos hipotetizados en el DSM-III tenían más
probabilidades de demostrarse, los emparejamien-
tos de todos los trastornos ocurrían con probabili-
dades superiores a las del nivel de azar y no se
podía hacer una clara distinción entre los trastor-
nos emparejados según el DSM-III y los demás em-
parejamientos. 

Como resultado de esta demostración se ha rea-
lizado un esfuerzo para afinar en las reglas de ex-
clusión de la versión revisada del DSM-III. Las
tasas de trastornos mentales presentados durante
toda la vida demostraron una disminución en los
grupos de edad más avanzada, disminución que se
producía de manera muy constante en todas las ca-
tegorías de trastornos específicos (Robins et al.,
1984). Dado que los individuos de edad más avan-
zada han acumulado más experiencia y sobrepasan
la edad de riesgo para la mayoría de los trastornos,
se podría anticipar que dicha experiencia acumu-
lada se reflejará en tasas más elevadas de enferme-
dades a lo largo de su vida que en los sujetos más
jóvenes. Para explicar esta disminución de las tasas
vitales de prevalencia con la edad se postulan va-
rias hipótesis. En primer lugar la tendencia a no re-
cordar, o al menos a no indicar, los síntomas y otras
experiencias relativas a los trastornos psiquiátri-
cos que ocurrieron en etapas anteriores puede ser
más frecuente en los individuos de edad más avan-
zada que en los individuos más jóvenes. No se ha
conseguido hacer ninguna determinación de la pre-
cisión del recuerdo de acontecimientos pasados
para las diferentes edades, y sin ella no puede com-
pletarse la valoración de esta aparente explicación
metodológica. Una segunda posible explicación es
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que los sujetos con trastornos psiquiátricos graves
presenten una tasa de mortalidad precoz más ele-
vada o bien que «abandonen el grupo de origen»
porque se queden sin hogar, por ejemplo, siendo así
más difícil que se les siga la pista en un estudio de
la población general. Una tercera explicación, que
resulta congruente con la información de otros es-
tudios, es que algunos trastornos, como la depre-
sión mayor y el abuso o la dependencia de drogas,
aumenten en las generaciones más jóvenes. El aná-
lisis de los informes sobre el inicio de los trastor-
nos mayores cubiertos por el DIS indica que las ge-
neraciones más jóvenes están experimentando un
inicio más precoz y unas tasa más elevadas tanto
de la depresión como del abuso o la dependencia
de drogas. La sugerencia más importante de este
fenómeno es la posible existencia de una asocia-
ción entre la depresión en los adolescentes y un
posterior abuso de drogas. De hecho, el análisis en
el ECA de esta relación en los adultos jóvenes su-
giere que la depresión temprana o la ansiedad dobla
el riesgo posterior de abuso y/o dependencia a dro-
gas (Christie et al., 1988). 

El ECA también se ha utilizado para identifi-
car subgrupos de la población que tienden a pre-
sentar tasas más elevadas de trastornos. Se ha ob-
servado que las tasas globales para hombres y
mujeres son similares pero que existen tasas sig-
nificativamente distintas según del trastorno que
se trate. El trastorno por consumo de sustancias y
el trastorno antisocial son más frecuentes en los
hombres, mientras que los trastornos afectivos, de
ansiedad y por somatización son más frecuentes
en mujeres. A causa de la importante contribución
de los trastornos por uso de drogas, afectivos y de
ansiedad, con tasas más elevadas en el grupo de in-
dividuos menores de 45 años, existe una tasa glo-
bal significativamente mayor de trastornos psi-
quiátricos en el grupo de edad inferior a 45 años
que en el grupo mayor de 45 años. También se dis-
pone de pruebas que sugieren que la pobreza es un
factor de riesgo independiente para la mayoría de
los trastornos mentales específicos estudiados en
el ECA (Bruce et al., 1991). 

Uno de los hallazgos más sorprendentes es el
hecho de que el pico de edad de inicio para deter-
minados trastornos, se produce a edades más tem-
pranas de lo que se creía. A pesar de las limitacio-
nes del recuerdo retrospectivo del inicio de la
enfermedad en los estudios transversales, el exa-
men sistemático de la información de la edad de
inicio entre los entrevistados por el ECA con an-
tecedentes de trastorno sugiere que la adolescen-
cia y las primeras etapas de la edad adulta son pe-
ríodos importantes en el tiempo para el desarrollo
de muchos trastornos mentales (Burke et al., 1990;
Tabla 3-5).
TABLA 3-5. EDAD MEDIA DE INICIO DE CIERTOS 
TRASTORNOS MENTALES

T r a s t o r n o E d a d

Depresión mayor (unipolar) 2 5
Enfermedad bipolar 1 9
Trastorno por angustia 2 4
Trastorno obsesivo-compulsivo 2 3
F o b i a s 1 3
Abuso/dependencia de drogas 1 8
Abuso/dependencia de alcohol 2 1

Los primeros hallazgos de co-ocurrencia de los
trastornos del DSM-III (Boyd et al., 1984) fueron
ampliados en un examen de la co-ocurrencia de los
trastornos mentales con los trastornos por uso de
alcohol u otras drogas. Entre los entrevistados que
presentaban un trastorno por consumo de alcohol,
el 37% presentaban comorbilidad por otro trastor-
no mental; de entre estos entrevistados con abuso
o dependencia de otras drogas además del alcohol,
más del 50% presentaban comorbilidad por otro
trastorno mental. De forma particular, los entre-
vistados con esquizofrenia, trastorno bipolar o tras-
torno antisocial de la personalidad presentaban
tasas elevadas tanto de abuso de alcohol como de
otras drogas. Aproximadamente al 20% de los in-
dividuos con un trastorno mental que fueron visi-
tados en el ámbito de una clínica psiquiátrica se
les había diagnosticado abuso o dependencia de
droga (Regier et al., 1990). 

FAC TORES DE RIESGO PA R A

T R A STO R NOS ESPECÍFICOS 

La comparación de los resultados es importante en
la ciencia en general y en especial en la investiga-
ción epidemiológica. En primer lugar, la r e p l i c a c i ó n

constituye un principio fundamental para confir-
mar la validez de los hallazgos. Asimismo, cuando
existen d i f e r e n c i a s en los hallazgos y se ha descar-
tado que las variables metodológicas puedan expli-
carlas, los epidemiólogos pueden beneficiarse de
estas diferencias mediante la identificación de gru-
pos de alto riesgo entre los diferentes estudios, in-
cluso si no se han observado diferencias entre gru-
pos de una población estudiada. Para ambos
propósitos, evaluar la replicación y llevar a cabo un
estudio de las diferencias, es esencial comparar los
hallazgos epidemiológicos entre los distintos luga-
res y entre los distintos estudios para el desarrollo
de este campo. En psiquiatría, estas revisiones se
han visto interferidas por la necesidad de asumir
que los diagnósticos de diferentes estudios son com-
parables o al menos que se conocen las diferencias
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que existen entre ellos, generalmente sin una prue-
ba clara de que esta suposición esté plenamente
justificada. Sin embargo, para varios de los princi-
pales grupos de trastornos, las revisiones críticas
de la investigación epidemiológica de las últimas
décadas han ayudado a identificar grupos de ries-
go, y en algunos casos, también se ha cuantificado
la magnitud de los factores de riesgo asociados. 

E s qu i z o f renia 

En una revisión de los estudios epidemiológicos
sobre la esquizofrenia llevados a cabo en Europa,
Jablensky (1986) comprobó que las estimaciones
de las tasas de prevalencia puntual variaban entre
el 2,5 y el 5,3 por 1.000 y las tasas de incidencia
anual entre el 0,2 y el 0,6 por 1.000. Estas cifras re-
presentan un resumen definitivo de la literatura
publicada en varios idiomas. Varios estudios rea-
lizados fuera de Europa apoyan estos resultados.
En un examen clínico independiente de la esqui-
zofrenia según el DSM-III en una muestra surgida
del programa ECA del NIMH en Baltimore, se halló
una tasa de prevalencia del 6,4 por 1.000 adultos,
incluidos tanto los casos activos como los casos
que habían remitido en el momento de la entre-
vista (von Korff et al., 1985). En pueblos aislados
de Botswana la prevalencia anual de la esquizofre-
nia, según los criterios del DSM-III, se estimó en
4,3 adultos por 1.000 (Ben-Tovim y Cushnie, 1986).
En un estudio multinacional realizado en 10 paí-
ses, Sartorius y sus colaboradores (1986) observa-
ron que si tomaban una definición «a m p l i a» de la
esquizofrenia, la tasa anual de primera consulta
por esta enfermedad oscilaba entre el 0,15 y el 0,42
por cada 1.000 individuos con riesgo, lo cual es
congruente con las primeras estimaciones sobre la
incidencia anual de la enfermedad. 

Sin embargo, parece que existen algunos pun-
tos de mayor prevalencia según se extrae de los es-
tudios realizados en Irlanda, las áreas árticas de
Suecia y las áreas croatas de Yugoslavia, que pre-
sentan tasas más elevadas. Por otra parte, también
se ha publicado la existencia de algunas áreas de
menor prevalencia, tales como la comunidad Hu-
terita de los Estados Unidos y Papúa-Nueva Gui-
nea. En el momento actual, no está claro si estas
variaciones geográficas indicadas son el resultado
de diferentes diseños de estudio, de una concen-
tración a través de una transmisión genética den-
tro de grupos de población aislados o por alguna
otra influencia. Por ejemplo, el reanálisis de los
datos de algunos estudios multinacionales clásicos
realizados por la Organización Mundial de la Salud
sugirió que el riesgo de desarrollar una esquizofre-
nia estaba directamente relacionado con la tem-
peratura media del aire (Gupta y Murray, 1992). 
Al considerar estas variaciones geográficas así
como el posible aumento durante los dos últimos
siglos, Torrey (1980) ha sugerido que el trastorno
puede estar relacionado con algunos aspectos de la
vida industrializada moderna (una más fácil trans-
misión de los virus). La información de que dispo-
nemos no es concluyente, pero cabe destacar la su-
gerencia lanzada por algunos investigadores de una
posible relación entre el desarrollo de una esqui-
zofrenia y la exposición de la madre al virus de la
gripe durante el segundo trimestre del embarazo
(Mednick et al., 1988; O’Callaghan, 1991b; Sham
et al., 1992). Algunos autores refieren que los in-
dividuos con esquizofrenia han nacido preferente-
mente durante los meses de invierno (O’Callaghan,
1991a). Otros, sugieren que el aumento aparente
de reconocimiento del trastorno a lo largo de los
últimos dos siglos podría explicarse más fácil-
mente como resultado del cambio en los concep-
tos de enfermedad, tanto en psiquiatría como en la
sociedad en general (Jablensky, 1986). En términos
sociales, por ejemplo, Cooper y Sartorius (1977) hi-
potetizaron que la industrialización elimina la in-
fluencia relativamente benigna de la vida prein-
dustrial sobre las estructuras familiares y sociales
que podrían dar soporte al individuo con este tras-
torno, de modo que la enfermedad se hace más apa-
rente en las sociedades industrializadas. 

En general, la tasa de prevalencia es igual a
grandes rasgos para hombres y mujeres, aunque se
ha observado que los hombres presentan una edad
de inicio más temprana (Flor-Henry, 1985). En dos
informes de población general, aparte de los del
programa ECA, las mujeres presentaban una tasa
de prevalencia más alta cuando se consideraban
tanto los casos en remisión como los activos o los
tratados. Probablemente el riesgo que mejor se co-
noce es el genético, ya que se ha observado que los
parientes de primer grado tienen un riesgo eleva-
do de desarrollar una esquizofrenia. Kety y sus co-
laboradores (1968) fueron los primeros en distin-
guir la influencia de los factores genéticos de otras
posibles influencias ambientales. Estos autores uti-
lizaron un diseño caso-control para estudiar a los
hijos de padres esquizofrénicos que habían sido
adoptados a una edad temprana y educados lejos de
sus padres biológicos. Sin embargo, ni siquiera
estos estudios genéticos aportan una explicación
exhaustiva. Los gemelos monocigotos comparten
la enfermedad sólo en un 40 ó 50% de los casos, de
acuerdo con uno de los estudios más rigurosos
sobre este tema (Gottesman y Shields, 1972). 

Tra sto rnos depre s i vos 

Examinando la literatura mundial sobre la preva-
lencia de los trastornos afectivos justo antes del
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inicio del programa ECA, Boyd y Weissman (1981)
observaron una buena consistencia en la tasas de
prevalencia obtenidas en los estudios realizados en
países industrializados. Estos autores informaron
que la tasa de prevalencia puntual de la depresión
unipolar era del 3% en hombres adultos y de un 4
a un 9% en las mujeres adultas. Sin embargo, en
un estudio realizado en dos pueblos de Uganda en
el que utilizó el PSE (Orley y Wing, 1979), se ha-
llaron tasas mucho más altas: un 14,3% en los
hombres y un 22,6% en las mujeres. Hasta la fecha,
no se ha podido explicar el porqué de estas tasas
más elevadas en África. 

Aunque se ha llevado a cabo una investigación
sobre los factores de riesgo y la transmisión genéti-
ca en poblaciones clínicas tanto para la depresión
unipolar como para el trastorno bipolar, los estudios
epidemiológicos de poblaciones comunitarias su-
gieren dos posibles hipótesis para la investigación
futura. En diversos estudios las tasas de prevalencia
de la depresión unipolar entre las mujeres ha sido
aproximadamente el doble que entre los hombres.
Dado que este predominio femenino se muestra
tanto en ámbitos generales como en ámbitos clíni-
cos, no puede atribuirse a una mayor tendencia de
las mujeres a visitar los servicios médicos. En el mo-
mento actual, las hipótesis formuladas como posi-
ble explicación de este predominio femenino van
desde el estatus socioeconómico de las mujeres de
sociedades industrializadas hasta factores hormo-
nales, genéticos y otros factores biológicos. Los tra-
bajos específicos de Brown y Harris (1978) implica-
ron el advenimiento de acontecimientos vitales
adversos como factor contribuyente a la depresión,
y los datos del programa ECA sugieren que existe
una interacción entre los acontecimientos vitales
adversos y experiencias infantiles traumáticas como
el divorcio o la separación de los padres (Landerman
et al., 1991). Un análisis de los datos del ECA indi-
ca que el mal pronóstico que se observa en las mu-
jeres, especialmente en las más ancianas, puede con-
tribuir también a las mayores tasas de prevalencia
en las mujeres (Sargeant et al., 1990). Analizando
más profundamente los datos de New Haven, Weiss-
man (1985) observó mayores tasas entre los hom-
bres y mujeres infelices en su vida matrimonial y
Bruce y sus colaboradores (1990) hallaron tasas más
elevadas de episodios depresivos y disforia tras un
problema conyugal. 

Una segunda hipótesis procedente de los datos
epidemiológicos es que la depresión puede estar
aumentando en las generaciones más jóvenes. Esta
sugerencia fue hecha en primer lugar por Klerman
(1976), y en Suecia, Hagnell y sus colaboradores
(1982) examinaron las tendencias a lo largo de 25
años en un estudio de seguimiento de los trastor-
nos mentales de la población, aportando pruebas
en este sentido. Los escépticos han postulado que
los factores técnicos, como la pobre fiabilidad y la
creciente sofisticación de los participantes a la hora
de identificar e informar sobre síntomas pasados
puede explicar, al menos parcialmente, el hallaz-
go. Haffner (1985) defiende que no se trata de que
aumente la enfermedad entre los jóvenes, sino que
aumenta el pesimismo entre los adultos. En cual-
quier caso, el análisis de los múltiples datos agru-
pados apunta a una mayor frecuencia de la depre-
sión o a un inicio en edades más tempranas en las
generaciones nacidas después de la Segunda Gue-
rra Mundial (Burke et al., 1991; Klerman y Weiss-
man, 1989). 

Tra sto rnos por ansiedad 

Los últimos estudios sobre los trastornos por an-
siedad aportan pruebas de su elevada frecuencia en
la población en general. En una revisión exhausti-
va de los principales estudios comunitarios lleva-
dos a cabo desde 1969, Marks (1986) observó que
las tasas de prevalencia puntuales para todos los
trastornos por ansiedad oscilaban entre el 2,9 y el
8,4%. En términos de trastornos específicos, las
tasas oscilan entre el 1,2 y el 3,8% para la agora-
fobia, entre el 4,1 y el 7,0% para la fobia simple,
entre el 1,8 y el 2,5% para el trastorno obsesivo-
compulsivo y entre el 0,4 y el 3,1% para el tras-
torno de angustia. 

Un aspecto sorprendente con respecto a estas
cifras es que los trastornos por ansiedad parecen
ser más corrientes entre la población general que
en los ámbitos clínicos. Este resultado concuerda
con los del programa ECA, en el sentido de que
sólo entre el 15 y el 23% de los que han sufrido un
trastorno de ansiedad en los seis meses preceden-
tes ha recibido algún tipo de atención médica por
esta causa. En el caso del trastorno obsesivo-com-
pulsivo, por ejemplo, Karno y sus colaboradores
(1988) observaron que los datos epidemiológicos su-
gieren que este trastorno es de 25 a 60 veces más
frecuente de lo que se creía a partir de los estudios
realizados sobre poblaciones hospitalarias. El hecho
de la baja proporción de casos tratados altera la im-
presión de la importancia relativa de cada trastor-
no de ansiedad en particular. Por ejemplo, Marks
observó que la agorafobia constituía el 50% de los
casos de ansiedad visitados en centros médicos pero
que sólo representaba el 8% de los casos de la po-
blación general del área. La existencia de grandes
grupos de individuos con trastornos por ansiedad
diagnosticables dificulta la generalización de los re-
sultados de estudios que sólo utilizan poblaciones
clínicas. En particular, cuestiones como la magni-
tud de la co-morbilidad (p. ej., la magnitud con la
que un trastorno de angustia co-ocurre con agora-
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fobia o con una depresión mayor) deben ser estu-
diadas en las poblaciones comunitarias. 

Otro tema generado por la existencia de gran-
des grupos con trastornos aún no bien estudiados,
tales como la fobia o el trastorno de ansiedad ge-
neralizada, es si estos individuos necesitan trata-
miento. Los criterios diagnósticos como los del
DSM-III no aportan ninguna guía para tales cues-
tiones sobre el criterio clínico y se han expresado
algunas dudas acerca del significado de las elevadas
tasas comunitarias de las fobias en el ECA, por
ejemplo. Es probable que la controversia sobre este
tema disminuya a medida que los métodos tera-
péuticos, como la terapia conductual para las fo-
bias, se utilicen más ampliamente. El análisis de
los datos del ECA sobre la fobia social demuestra
que produce estrés y alteraciones, y que el 69% de
los encuestados con este trastorno también habían
presentado otro trastorno mental co-mórbido a lo
largo de su vida. Raramente este trastorno ha sido
tratado por profesionales de la salud mental (Sch-
neier et al., 1992). Un aspecto especialmente inte-
resante de los trastornos por ansiedad es la edad
temprana de inicio, como se ha podido observar en
los estudios del ECA. El estudio de la continuidad
de los trastornos de la infancia, como la ansiedad
por separación o la fobia escolar, con los trastornos
por ansiedad «a d u l t o s» que aparecen en la adoles-
cencia o en las primeras etapas de la vida adulta pa-
rece ser una área prometedora de estudio. 

Abuso de sustancias psicoactivas 

Dado que el abuso de sustancias psicoactivas com-
porta habitualmente el uso ilegal de drogas, algu-
nos autores piensan que los estudios comunitarios
pueden presentar limitaciones para el análisis de
este problema. Para algunas drogas, especialmen-
te la heroína, una estratégica alternativa ha sido
confiar en las tasas de prevalencia o incidencia de
las personas tratadas. Para otras drogas, tales como
el cannabis, el interés de algunos investigadores se
centra en cualquier uso de la droga de que se haya
informado, tanto para evaluar la exposición a un
uso crónico como para determinar su potencial
c o m o «puerta de entrada» hacia un estilo de vida
de abuso de otras drogas. En el caso de los infor-
mes sobre cualquier uso de la sustancia, los estu-
dios se basan en acontecimientos aislados más que
en un patrón de uso persistente o que cruce el um-
bral para el diagnóstico basado en los criterios de
abuso y dependencia del DSM-III. 

Siguiendo tales argumentos, Kozel y Adams
(1986) sugirieron que la incidencia del abuso de he-
roína en pacientes tratados, medida mediante la ad-
misión por primera vez a programas de tratamien-
to federales, mostró un gran aumento entre 1965 y
1970, con una disminución general a partir de ese
momento, exceptuando aumentos temporales a
mediados de los setenta y hacia 1980. Estos inves-
tigadores usaron estos datos y otras medidas indi-
rectas para postular que la mayoría de los heroi-
nómanos de mediados de los ochenta son varones
de unos 30 años que empezaron a consumir la
droga entre mediados de los sesenta y mediados de
los setenta. Utilizando datos procedentes de los úl-
timos cursos de enseñanza media, estos autores
también estimaron que el consumo diario de can-
nabis durante el mes anterior al estudio disminu-
yó desde un 10,7% en 1978 a un 4,9% en 1985. 

Varios estudios recientes han intentado iden-
tificar los factores de riesgo en el uso y abuso de
drogas. Newcomb y sus colaboradores (1986) han
informado de que los adolescentes con problemas
interpersonales, tales como el aislamiento social,
presentan tasas más elevadas de uso de drogas que
sus compañeros. En un informe preliminar al ECA,
Christie y sus colaboradores (1988) mostraron que
los adultos jóvenes con una historia de depresión
mayor o trastorno de ansiedad presentaban casi
siempre el doble de riesgo de posterior abuso y de-
pendencia de drogas según los criterios del DSM-
III. Mediante estudios con niños adoptados, Cado-
ret y sus colaboradores (1986) aportaron pruebas de
que los adultos con trastornos por uso de sustan-
cias psicoactivas tenían más probabilidades de
haber tenido padres biológicos con problemas de
alcohol o con personalidad antisocial, o padres
adoptivos que se habían divorciado o que padecí-
an problemas psiquiátricos. Estos primeros indi-
cios de los estudios llevados a cabo en el marco de
la epidemiología analítica sugieren que pueden es-
pecificarse más los factores de riesgo para el abuso
y dependencia de drogas a pesar de las presumibles
dificultades para el estudio de estos trastornos con
diseños epidemiológicos tradicionales. En el abuso
y la dependencia del alcohol, Helzer y sus colabo-
radores (1990) hallaron una gran variación de la
prevalencia estandarizada a lo largo de la vida de
la dependencia del alcohol entre distintas culturas
(desde el 1,5% en las áreas metropolitanas de Tai-
wan hasta el 11,3% de Edmonton, Alberta, Cana-
dá). No obstante, hallaron que la edad de inicio, los
síntomas y los factores de riesgo, como el sexo
masculino, la personalidad antisocial y la depre-
sión mayor eran similares entre todos los grupos. 

Tra sto rnos de la personalidad 

El estudio epidemiológico de los trastornos de la
personalidad es problemático debido a la dificul-
tad para valorar estas patologías, especialmente
cuando se utilizan instrumentos estadarizados en
poblaciones no hospitalarias (Burke y Burke, 1992;
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Widiger y Weissman, 1991). El único trastorno de
la personalidad estudiado en el ECA fue la perso-
nalidad antisocial, ya que los criterios originales
del DSM-III permitían su valoración mediante una
entrevista estructurada parecida a la del DIS. La
tasa de prevalencia a los 6 meses fue del 0,8% con
predominio de los varones menores de 45 años. 

Los factores de riesgo de la personalidad anti-
social se han estudiado en varios estudios longitu-
dinales, con un interés especial en la probable pero
no inevitable relación de continuidad entre los tras-
tornos infantiles de la conducta y la personalidad
antisocial de los adultos (American Psychiatric As-
sociation, 1987; Robins y Price, 1991). Utilizando
datos del ECA, Robins y Price sugieren que la pre-
sencia de una historia de problemas conductuales
durante la infancia conduce a unos índices más ele-
vados de varios trastornos psiquiátricos tanto en
hombres como en mujeres. Teniendo en cuenta que
el ECA sugirió que los problemas conductuales en
los niños son más frecuentes en las nuevas genera-
ciones, estos autores valoraron la posibilidad de que
el aumento de los índices de depresión mayor pueda
estar relacionado con el aparente aumento de los
problemas conductuales infantiles (Robins y Price,
1991). El análisis de una población de jóvenes va-
rones daneses con edades comprendidas entre los
18 y 21 años nacidos durante el período de 1959 a
1961 sugiere que la presencia de un padre alcohó-
lico no aumenta el riesgo de una personalidad an-
tisocial en la edad adulta, pero si durante su niñez
ha sufrido abusos físicos el riesgo de desarrollar
conductas agresivas y antisociales aumenta (Po-
llock et al., 1990). Los hallazgos de estos dos estu-
dios sugieren que las intervenciones durante la
niñez para reducir los abusos físicos y los proble-
mas de conducta pueden ser útiles para reducir el
desarrollo de trastornos de personalidad antisocial
durante la edad adulta. 

Otro trastorno de gran importancia que ha re-
cibido una atención especial en la investigación
clínica es el trastorno de la personalidad límite.
Los datos epidemiológicos sobre esta patología son
muy escasos, ya que este trastorno es difícil de va-
lorar de forma transversal en muestras comunita-
rias grandes si las entrevistas no son realizadas por
clínicos. (Por ejemplo, el ECA no intentó medir la
ocurrencia de este trastorno.) Widiger y Weissman
(1991) resumieron los estudios existentes, sugi-
riendo que la tasa de prevalencia actual oscila entre
el 0,2 y 1,8% en la población general. Estos auto-
res observaron que en las poblaciones hospitalarias
las tasas pueden ser del 15% en los pacientes psi-
quiátricos y del 50% en los pacientes psiquiátricos
diagnosticados de un trastorno de la personalidad.
El diagnóstico de trastorno de la personalidad lí-
mite se realiza más frecuentemente en mujeres, y
se ha observado que aproximadamente entre el 73
y el 80% de los pacientes son mujeres (Widiger y
Weissman, 1991). Por el contrario, en un estudio
danés sobre los diagnósticos de admisión realiza-
dos entre 1970 y 1985 no se observaron diferencias
sexuales, pero se sugirió un efecto de cohorte, ob-
servándose un aumento entre los pacientes con
edades comprendidas entre 15 y 34 años. No se
sabe si estos resultados reflejan un cambio verda-
dero añadido a los cambios de las prácticas diag-
nósticas (Mors, 1988). Se ha cuestionado si los cri-
terios diagnósticos permiten una delineación clara
de la patología; por ejemplo, en un estudio con pa-
cientes ambulatorios a los que se les administró
una entrevista semiestructurada se observó que el
diagnóstico de personalidad límite poseía múlti-
ples solapamientos con otros trastornos de la per-
sonalidad (Nurnberg et al., 1991). Sin unas fronte-
ras específicas y unos criterios útiles las categorías
diagnosticas aún son muy difusas para proporcio-
nar una información útil sobre los factores de ries-
go obtenidos en los estudios epidemiológicos. 

Un trastorno del eje II que debe ser bien espe-
cificado en los estudios epidemiológicos es el tras-
torno de la personalidad histriónica. Los psiquia-
tras del equipo de Baltimore que llevaron a cabo el
ECA realizaron una entrevista independiente en-
cuestando a los pacientes del estudio ECA e infor-
maron de una prevalencia del 2,1% para este tras-
torno. No pudieron hallar diferencias en las tasas
entre hombres y mujeres, al contrario de lo que su-
cede en las muestras hospitalarias. Las mujeres de
esta muestra que presentaban un trastorno de per-
sonalidad histriónica también presentaban tasas
elevada de depresión mayor y de síntomas clínicos
inexplicables; los hombres presentaban tasas ele-
vadas de trastornos por uso de sustancias psicoac-
tivas (Nestadt et al., 1990). En el mismo estudio se
investigó el trastorno de personalidad obsesiva-
compulsiva, hallándose una tasa global del 1,7%.
Este tipo de diagnóstico fue cinco veces más fre-
cuente entre los hombres que entre las mujeres; se
halló que este trastorno estaba asociado con un
trastorno de ansiedad así como con una reducción
de los trastornos por uso de alcohol (Nestadt et al.,
1991). 

C O NC LUSIONES 

A medida que el avance de la nosología y de la eva-
luación diagnóstica ha ido conduciendo a un rápi-
do progreso de la investigación psiquiátrica durante
los últimos quince años, también ha aportado el
«ingrediente que faltaba» que los epidemiólogos
han estado buscando durante treinta años (Doh-
renwend y Dohrenwend, 1982). Ahora que los es-
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tudios de comunidades a gran escala han podido es-
tablecer un fundamento para el conocimiento des-
criptivo de las distribuciones básicas de los trastor-
nos mentales específicos en la población, el campo
está abonado para la próxima etapa de la investiga-
ción: mejorar la comprensión de las enfermedades
mediante investigaciones precisas de criterios de va-
lidación, internos y externos, de las categorías noso-
lógicas y el conocimiento de los mecanismos etioló-
gicos (Freedman, 1984). Las contribuciones singulares
de los métodos epidemiológicos a estos propósitos
han sido reconocidas en la medicina en general me-
diante el desarrollo de disciplinas tales como la epi-
demiología clínica y la epidemiología genética (Feins-
tein, 1985). Además de su preocupación por la
mejoría de la salud publica a través de esfuerzos pre-
ventivos y de una mejor oferta de los servicios tera-
péuticos, la epidemiología psiquiátrica ha llegado a
un punto desde el cual puede aportar contribuciones
sustanciales a las áreas más vitales de la investiga-
ción psiquiátrica durante la próxima década. 
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D e s a rrollo normal en la infancia 
y la adolescencia
T h e o d o re Shapiro, M . D .

M a rg a ret E. Hertzig, M . D .
El enfoque actual de la psiquiatría moderna con
respecto a nomenclaturas descriptivas, diagnósti-
cos y tratamientos no contempla la perspectiva del
desarrollo. Por otra parte, existen importantes ra-
zones históricas y clínicas por las que cualquier es-
tudioso de la personalidad y la patología, dentro
del marco médico, debería estar interesado en los
conocimientos que se poseen sobre el proceso de
desarrollo normal con sus estadios, fases, inhibi-
ciones, obstáculos y desviaciones. Es más, la esen-
cia de esta cuestión radica en la medicina y, con-
cretamente, en la psiquiatría. 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

En la época de la Ilustración, psiquiatras como
Pinel estudiaron longitudinalmente las historias
de los pacientes en los hospitales franceses de París
y sus alrededores. La idea de Pinel de que la psico-
patología en la edad adulta estaba relacionada con
la propia biografía o con las circunstancias socia-
les pasadas está profundamente arraigada en la pos-
terior noción del «tratamiento moral» . Sus ideas
contribuyeron a liberar de las cadenas a los enfer-
mos mentales de la misma manera que lo hizo la
propuesta del curandero profano William Tukes
con su tratamiento exento de contención física (n o

r e s t r a i n t s). Ambas ideas llegaron a imponerse en
toda Inglaterra. En los Estados Unidos, Adolf
Meyer, fundador del concepto de psicobiología, en-
fatizaba los diferentes acontecimientos vitales
como pilar del conocimiento clínico. 

Mientras estas tendencias dominaban en el
campo de la psiquiatría general, Freud (1905/1953),
a principios de siglo, elaboró la idea de que los pri-
meros 5 años de la vida tienen un efecto determi-
nante en la posterior psicopatología y desarrollo.
Tanto en el caso de que se considere la experien-
cia temprana como un determinante rígido o, de
forma más flexible, como una serie complementa-
ria de influencias extrínsecas e intrínsecas, este en-
foque tuvo una gran resonancia y ha pasado a for-
mar parte de la mentalidad médica. Este hecho
queda reflejado en la frase del poeta Wordsworth,
«el niño es padre del hombre» .

Desde un punto de vista médico más general,
la pediatría se inició como una disciplina aparte.
Había tanto que aprender acerca del desarrollo nor-
mal para poder cuidar adecuadamente a los bebés
y tantas técnicas por adquirir para niños de todas
las edades que parecía requerirse un entrenamien-
1 1 3
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TABLA 4-1. PRINCIPIOS DEL DESARROLLO (EJEMPLOS DE CADA ÁREA)

N e u r o l ó g i c o B i o c o n d u c t u a l I n t r a p s í q u i c o S o c i a l

C r e c i m i e n t o Incremento de la 
longitud de los axones 
neuronales; 
proliferación dendrítica.

M a d u r a c i ó n Mielinización de los 
axones.  

D e s a r r o l l o Feedback funcional de 
la experiencia sobre la 
proliferación selectiva 
de las dendritas. 

D i f e r e n c i a c i ó n Especificidad neuronal 
por regiones; sentidos 
especiales; áreas de 
neurotransmisión 
selectivas. 

I n t e g r a c i ó n Aumento de los tractos 
interhemisféricos; 
establecimiento de la 
dominancia cerebral.

De la prensión palmar a 
la prensión en pinza; de 
la supinación a la 
pronación; incremento 
del control axial (de 
sentado a la 
deambulación). 

Adquisición del
lenguaje y dominio de 
los sonidos del 
ambiente en base a un
lenguaje universal. 

Prensión en pinza; 
discriminación y
especificidad léxica. 

Coge lo que ve;
organización sintáctica; 
significación de las 
p a l a b r a s .

De las preocupaciones a
nivel de fantasía 
—temas sobre el propio
cuerpo para la 
resolución del complejo
de Edipo; del temor a la
pérdida de la madre al
temor a la pérdida del
amor. 

Utiliza la experiencia
con los demás como re-
troalimentación en sus
relaciones; referencia
social. 

Apreciación de las 
cualidades del objeto
que lo diferencian de
los demás; de la sonrisa
social a la ansiedad de
separación. 

Los objetos buenos 
pueden ser malos; 
regulación afectiva del
i m p u l s o .

Se desplaza de los 
padres a los compañeros
y aumenta las 
relaciones íntimas. 

Aumenta el campo de 
interacciones incluidos
los compañeros. 

Especificidad en las 
preferencias por 
compañeros, formación
de grupos sociales y 
selectividad. 

Aumento de la 
capacidad para 
adaptarse de un grupo a
o t r o .
to más especializado. Como resultado de ello, los
pediatras se independizaron de la medicina gene-
ral. La mayoría de ellos considera que realiza una
medicina del desarrollo. Por lo tanto, las nociones
de medicina del desarrollo y psiquiatría del desa-
rrollo son las raíces históricas de las que han sur-
gido ramas del conocimiento y técnicas específi-
cas. Este conocimiento nos ha hecho ver el
crecimiento y el desarrollo normal como un com-
ponente clave de nuestro quehacer, así como una
base esencial para la explicación etiológica. 

Existen también importantes raíces históricas,
fuera de la medicina, que han tenido un efecto de-
terminante en nuestra perspectiva sobre el desa-
rrollo. El lenguaje de la psicología evolutiva deriva
de la relación que estableció Darwin entre la varia-
ción de las formas de vida y su valor de supervi-
vencia en la evolución. Las formulaciones de Dar-
win condujeron a la ley de la biogenética de Ernst
Haeckel, por la que «la ontogenia recapitula la filo-
g e n i a» . Esta serie de acontecimientos, tratados aquí
de forma superficial, sirvieron para convertir a bió-
logos y físicos en estudiosos de la embriología. De
hecho, el lenguaje de la embriología ha sido adop-
tado por la literatura científica de la psicología y la
medicina del desarrollo. Conceptos como madura-
ción, desarrollo, diferenciación, pleomorfismo y
organizadores han sido tomados de la embriología
y han enriquecido nuestra comprensión del inicio
de la formación del niño, desde la fecundación, la
embriogénesis y el nacimiento, hasta los estadios
más avanzados del desarrollo, que pueden obser-
varse y clasificarse. De hecho, se han adaptado las
mismas palabras utilizadas en embriología para su
utilización en el desarrollo psicosocial. 

P R I NCIPIOS DEL DESA R RO L LO 

El punto de partida para la comprensión de los prin-
cipios del desarrollo es la noción darwiniana de cría
y de cuidados prolongados que son obligados a causa
de la inmadurez relativa de las estructuras que per-
miten la supervivencia independiente. Desde este
punto de vista, Freud (1905/1953) concibió poste-
riormente la neurosis como un exceso de depen-
dencia y de cuidados necesarios para que la inde-
pendencia y, en último término, la supervivencia
pudieran asegurarse. En el lenguaje común se utili-
zan términos como crecimiento, maduración y de -

s a r r o l l o, de forma imprecisa, pero cada una de estas
palabras connota la progresión de una reactividad
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más global hacia una reactividad más específica, y
de un estado de organización poco complejo hacia
un estado de organización más complejo (Tabla 4-
1). El c r e c i m i e n t o se refiere normalmente a un
simple aumento del tejido (p. ej., aumento del ta-
maño o número de células). Los cambios de peso y
talla son ejemplos de crecimiento. La m a d u r a c i ó n

es una ficción útil que tiene, en cierto modo, una
implicación teleológica de la dirección en la que
se orienta el individuo de acuerdo con sus funcio-
nes, habilidades, estructuras y capacidades. En su
significado más estricto, sugiere la existencia de
un desplazamiento natural del potencial genético
hacia un final que se conoce como «m a d u r e z» . S e
supone que este fin puede alcanzarse en contextos
esperables, dada la premisa de que el organismo
está dotado de una carga biológica media específi-
ca para la especie. El concepto no hace referencia
a la variación que puede producirse en ciertas eco-
logías especiales. Por otra parte, el d e s a r r o l l o c o m-
prende todo lo que proporciona el potencial ma-
durativo, además de las variaciones en la influencia
social y ambiental. Este concepto se refiere a la es-
tructura cambiante de la conducta y el pensa-
miento a lo largo del tiempo. 

Muchos de los temas de la psicología y la psi-
quiatría del desarrollo están relacionados con los
factores limitantes que impiden, alteran o produ-
cen un retraso o alteración en las secuencias ma-
durativas. Los estudios normativos sugieren que el
desarrollo sigue una secuencia céfalo-caudal sien-
do el extremo cefálico del organismo una entidad
funcional más altamente diferenciada que el ex-
tremo caudal al comienzo de la vida. Las fuerzas
biológicas, como la mielinización de los tractos
centrales longitudinales del sistema nervioso que
van desde la cabeza hasta la punta del pie, nos ayu-
dan a comprender que, independientemente de las
variaciones entre culturas en los primeros meses
de vida, la mayoría de los niños andan entre los 10
y los 18 meses (Gesell y Amatruda, 1947). Esto
ocurrirá independientemente de si su madre es una
indígena americana que lo lleva atado a ella o de si
se le permite gatear libremente en un apartamen-
to de Nueva York. De forma similar a como se al-
canza este desarrollo motor, el lenguaje también
se adquiere mediante una secuencia de pasos. Sin
embargo, para añadir complejidad, cada línea de de-
sarrollo madura de forma independiente, al igual
que una parálisis cerebral afecta únicamente a la
pequeña sección del córtex que controla una parte
del área motora. 

No importa qué lengua hablen los padres. La
mayoría de niños de un año aprenden los términos
equivalentes a «m a m á» y «p a p á» y otra palabra adi-
cional. A los 18 meses el vocabulario es de 20 a 50
palabras y se manifiesta con expresiones de una
única palabra (Gesell y Amatruda, 1947). A la edad
de dos años el niño normalmente puede unir dos o
tres palabras con cierta comprensión del formato
gramatical, pero estas expresiones son telegráficas
omitiendo todas las unidades cortas que determi-
nan el pasado, el plural, etc., y que se denominan
morfemas gramaticales. La adición de morfemas
gramaticales (Brown, 1973) tiene lugar cuando los
pequeños intentan la tarea de construir frases. Este
período de maduración no implica que los niños
no cometan errores, sino que parece ser que son ca-
paces de formar unidades de lenguaje correcta-
mente. Los errores se deben a una sobregenerali-
zación de las reglas gramaticales y no al azar. 

Desde el punto de vista del evolutivo, esta re-
gularidad en la maduración se ve favorecida por la
influencia social de la educación; estas adquisi-
ciones no son completamente innatas. Si un niño,
p or ejemplo, es atado o forzado a permanecer acos-
tado, seguramente el fenómeno maduracional de
caminar se retrasará debido a la falta de utilización
de la musculatura. De todas formas esta es, en al-
gunos aspectos, una habilidad que no se puede re-
primir siempre que exista una dotación biológica
normal y la oportunidad de practicar. De forma si-
milar, a pesar de que la capacidad para el lenguaje
y la gramática puedan ser innatas, un niño no puede
desarrollar el habla y el lenguaje de forma normal
si es sordo o si no se le habla. Sin embargo, es du-
doso que los niños educados en un país de habla ger-
mánica, por ejemplo, acaben hablando italiano o vi-
ceversa. Por tanto, el entorno tiene una influencia
importante en la secuencia evolutiva de la lengua

que se habla más que en el hecho de que el niño

hable o no.

D i fe renciación e inte g ración 

La maduración de los sistemas individuales requiere
también la consideración de otro tema básico del
desarrollo: la diferenciación. De la misma manera
que en embriología la blastosfera se diferencia en el
endodermo, el ectodermo y el mesodermo y éstos
maduran posteriormente hasta llegar a convertirse
en tejidos más diferenciados, los sistemas de desa-
rrollo psicológico y social también se diferencian
de forma similar. El reflejo de prensión de los niños
recién nacidos atraviesa una serie de etapas hasta
llegar a su forma final de función distintiva huma-
na de asir en pinza. Aunque el recién nacido puede
distinguir entre patrones de estímulos visuales, no
será hasta más adelante que podrá diferenciar de
forma significativa los colores, las siluetas, las for-
mas y las caras considerándolas familiares, hosti-
les, amigables o atemorizadoras. En sentido psi-
cológico, la activación general de los niños se dife-
rencia selectivamente en respuestas que dan a 
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entender que el niño distingue entre lo humano y
no-humano, madre y no-madre, amigo y enemigo. 

La i n t e g r a c i ó n también está presente entre los
cambios de los sentidos. En los primeros meses, el
ojo ve todo aquello que se cruza en su camino y la
mano agarra todo lo que se ponga en ella. A la edad
de tres o cuatro meses, si el niño ve la mano y el ob-
jeto que puede coger dentro del mismo campo visual,
lo agarrará. Hasta pasado algún tiempo no intenta al-
canzar objetos que se encuentran en su campo vi-
sual, aunque la mano no se halle en él. En el último
estadio del desarrollo, habilidades como, p. ej., lan-
zar a una canasta, golpear una pelota, dibujar imi-
tando la naturaleza o silbar una melodía, requieren
de un alto nivel de integración de, y entre, los sen-
tidos y el aparato motor. A nivel psicológico, la ca-
pacidad de asociar las buenas y malas experiencias a
una persona y adaptar la respuesta en relación a las
diferentes situaciones, también tienen que ver con
la integración. A medida que el niño avanza en una
percepción más global del mundo mostrando un fun-
cionamiento más diferenciado e integrado, puede
perder algunas capacidades innatas. Ha sido proba-
do, por ejemplo, que el niño puede diferenciar entre
ciertas formas fonéticas alrededor de los 4 meses,
pero que pierde esta habilidad cuando esas formas
no se utilizan en la lengua en la que se le habla
(Eimas et al., 1971). Hacia los 6 meses, los niños pres-
tan atención selectiva a los fonemas característicos
de la lengua en la que están inmersos (Kuhl, 1992). 

Re o rganización jerá r quica y períodos críticos 

A medida que se desarrolla cada estadio surge la
incógnita de si éste podría haberse alcanzado sin
que el niño hubiese tenido que pasar por el ante-
rior. La e p i g é n e s i s es el concepto de que los esta-
dios secuenciales influyen en los estadios subsi-
guientes. En este modelo, cada estadio depende en
gran parte de la resolución de las experiencias del
estadio anterior. Este abordaje epigenético permi-
te —pero no incluye necesariamente— otro mode-
lo conocido como reorganización jerárquica.
Heinz Werner (1957) introdujo este concepto para
indicar que el desarrollo no sólo puede ser conce-
bido como lineal, sino que quizás también puede
incluir un cambio en las estructuras a lo largo del
tiempo, de forma que se dan modificaciones en la
organización que no se explican como el resultado
lógico o necesario de estadios anteriores. Cada
nueva integración de las funciones biológicas y
neuronales se engrana con unas capacidades psico-
cognitivas que son algo más que la suma de sus
partes. Cada estadio es realmente una nueva es-
tructura que permite funciones y adaptaciones que
no son fácilmente predecibles a partir de los esta-
dios precursores. Estas reorganizaciones dan paso
al siguiente nivel de conducta y competencia a me-
dida que el niño va atravesando las etapas crono-
lógicas. De todas formas, hay indicios que sugie-
ren la existencia de progresiones tanto lineales
como discontinuas a lo largo del curso evolutivo. 

La idea de una secuencia reorganizada jerárqui-
camente permite considerar un concepto subraya-
do por los etólogos y conocido como períodos críti -

c o s. Los períodos críticos requieren que un
facilitador del entorno estimule la aparición de una
capacidad evolutiva innata y preparada solamente
para ser usada durante un período de tiempo limi-
tado. Si esa facilitación no se produce, se considera
la función como i n v o l u t i v a. Dichos facilitadores
podrían no describir adecuadamente la forma en que
transcurre el desarrollo biológico humano (Sch-
neirla y Rosenblatt, 1961). Las líneas temporales no
se hallan tan estrictamente limitadas como en otros
mamíferos y deberíamos ser prudentes a la hora de
generalizar los resultados a distintas especies. Puede
que la reorganización se lleve a cabo de forma je-
rárquica en base a la existencia de líneas de madu-
ración neurales y cognitivas independientes, en
lugar de que el organismo deba pasar por ciertas ex-
periencias específicas y críticas. De hecho, Scheir-
la y Rosenblatt señalan que algunas especies re-
quieren una influencia biológica continua para
llevar a cabo una conducta social (conocida como
organización biosocial). En cambio, otras especies
obedecen a las leyes de la novedad y es probable que
la estimulación precoz no tenga una influencia tan
prolongada (se trata de las organizaciones psicoso -

c i a l e s). En un caso extremo, un niño que no había
oído hablar entre los 18 meses y los 15 años pudo
aprender el lenguaje suficiente para conversar, hacer
conocer sus necesidades y entablar comunicación
básica (Curtiss, 1981). Sin embargo, en este cruel
«e x p e r i m e n t o» se había atado y abusado del niño. 

P S I C O LOGÍAS DEL DESA R RO L LO 

Actualmente es evidente que existen diversos en-
foques en el estudio del desarrollo y que cada uno
de ellos se basa en diferentes tipos de información
que proviene del estudio de los sujetos mediante
distintas técnicas observacionales. Todos los es-
tudiosos de la evolución investigan los aspectos re-
lacionados con cómo los niños avanzan del punto
A al punto B en el transcurso del tiempo. De hecho,
lo que trataremos a continuación implica necesa-
riamente que las formulaciones existentes sobre
los períodos del desarrollo estén delimitadas por
un método en particular. El soporte empírico para
cada etapa depende en gran medida del método ex-
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perimental utilizado. Por ello, no existe una psi-
cología del desarrollo sino varias, y cada una de
ellas se identifica por las ideas originales de un
autor o de una técnica de observación. 

Desde el punto de vista de la psiquiatría, la ma-
yoría de los autores se basan en la postura recons-
tructiva retrospectiva del sistema freudiano del de-
sarrollo. Sin embargo, los primeros psicoanalistas
no llevaron a cabo observaciones en niños, excep-
to como un aspecto derivado del punto de vista ge-
nético. El punto de vista genético fue el intento de
Freud de adivinar retrospectivamente las raíces in-
fantiles de la conducta y la patología adultas. Sus
asunciones sobre la existencia de una sexualidad
infantil polimorfa y perversa, y sobre las secuen-
cias de maduración descritas en la teoría de la lí-
bido, se basaban en reconstrucciones retrospecti-
vas de cómo hombres y mujeres parecían organizar
sus fantasías sobre la vida. Algunos autores psico-
analistas posteriores (Maler y cols., 1975; Spitz,
1965) observaron directamente a los niños y crea-
ron sus propios modelos de desarrollo que amplia-
ban los de Freud. 

El punto de vista conductual, bien perfilado en
el trabajo inicial de Watson (1919) y posteriormente
de Skinner (1953), se basa en la teoría del aprendi-
zaje y toma la postura filosófica de Locke en la que
se postula que la experiencia queda escrita en la pi-
zarra en blanco de la mente, que va transformándo-
se a través de aquélla. No es posible tener una habi-
lidad si antes no se aprende, y no se puede aprender
nada que no esté dentro de la capacidad de la espe-
cie, que es la que determina los límites de sensibili-
dad. La ventaja que ofrece un modelo del desarrollo
basado en la teoría del aprendizaje es que puede es-
tudiarse empíricamente; existen muy pocas estruc-
turas inferidas y muy pocas variables intervinientes. 

Jean Piaget (1969), el padre de la psicología cog-
nitiva moderna, introdujo durante la primera mitad
de este siglo un sistema complejo que sugiere que
el niño no puede comprender el mundo única-
mente mediante la experiencia (Piaget e Inhelder,
1969). De hecho, Piaget se dispuso determinar
cómo se desarrolla la conducta inteligente. Se con-
sideraba a sí mismo un «epistemologista genético»
y únicamente le preocupaban las conductas de
cariz no afectivo. Piaget abordó el tema de cómo
los niños llegan estratégicamente a las respuestas
correctas o incorrectas utilizando sus aptitudes in-
natas y la secuencia regularizada de los estadios. 

La teoría normativa del desarrollo de Arnold
Gesell (Gesell y Amatruda, 1947) está más estre-
chamente relacionada con los teóricos del apren-
dizaje, pero dentro del modelo médico. Este autor
intentó unificar los principios biológicos y neuro-
evolutivos que se conocían en su tiempo sobre la
embriogénesis y las secuencias normativas de las con-
ductas observadas. Su trabajo fue un importante pre-
cursor de los conceptos de aptitudes y conductas nor-
mativas de cada etapa. Sus trabajos inspiraron a otros
autores para examinar mediante estudios t r a n s v e r -

s a l e s un extenso número de niños, con el fin de ob-
servar lo que son capaces de hacer en cada edad cro-
nológica, y determinar los límites de distribución
normal y la desviación dentro de la gama de tareas
propuestas. Estos estudios transversales normativos
establecieron las bases empíricas esenciales a partir
de las cuales surgieron otras propuestas mucho más
teóricas. Sin embargo, los estudios transversales no
dan cuenta de cómo se progresa de una etapa a otra
(es decir, el proceso) a lo largo del ciclo longitudinal
de un estadio a otro. Los estudios l o n g i t u d i n a l e s a b o r-
dan estos aspectos con mayor facilidad. A pesar de
que los estudios longitudinales no suelen exponerse
en términos de cómo el niño A responde ante el
punto X y luego ante el punto Y, sí que poseen capa-
cidad para hacerlo: se lleva a cabo el seguimiento de
los fenómenos evolutivos en cada sujeto en diferen-
tes etapas, se observan los resultados de conductas
anteriores y se comprueban hipótesis retrospectivas.

El desarrollo humano se ha estudiado siempre
por analogía. Los investigadores han sido impa-
cientes debido a la longevidad de los humanos y
han buscado métodos más rápidos para realizar ob-
servaciones sobre las secuencias y la invariabili-
dad. Por ello se emplean modelos animales y se
buscan analogías y homologías entre el desarrollo
humano y los estudios etológicos sobre otras es-
pecies animales. Se ha estudiado en diferentes ani-
males los efectos de la impronta, los sistemas de
respuesta innatos y los facilitadores específicos de
la especie. Sin embargo, autores que también han
utilizado la observación animal fuera del marco
etológico (Harlow, 1960; Schneirla y Rosenblatt,
1961) han cuestionado ciertos conceptos como el
de los períodos críticos y han elaborado modelos
más interesantes que no dependen tan estrecha-
mente de los postulados sobre lo innato. Estos mo-
delos postulan que cada nueva conducta puede se-
guirse retrospectivamente hasta dar con la pista de
experiencias precursoras y que la esencia del aná-
lisis del desarrollo implica precisamente una ex-
ploración de este tipo. Sin embargo, un gran nú-
mero de teorías del desarrollo humano, como el
modelo del vínculo de Bowlby (1969, 1973, 1980)
han surgido del trabajo con especies no humanas. 

Por tanto, para estudiar el desarrollo normal,
debe trabajarse con actitud crítica preguntándonos
sobre las vías del desarrollo, los sesgos de la in-
vestigación, los modelos y los instrumentos. En
este breve perfil sobre los principales modelos del
desarrollo, nuestro interés se centra en los aspec-



1 1 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
tos que acabamos de citar dentro del contexto de
las necesidades de los médicos y psiquiatras. Ade-
más, saldrá a relucir otra cuestión: que pese al
hecho de que muchos mecanismos y procesos se
han postulado como una maduración, aún continúa
siendo una preocupación importante para la psico-
logía evolutiva el determinar q u é hace progresar al
individuo de una etapa a otra y qué mecanismo guía
tanto la adaptación biológica como la social. Estas
variables del proceso tienden a ser menos impor-
tantes que los objetivos y las conductas observadas. 

Se tratarán a continuación los aspectos princi-
pales de los puntos de vista de mayor influencia
para introducir al lector en el lenguaje y las teorí-
as de cada modelo del desarrollo. Se abordarán las
posiciones teóricas de Piaget, Gesell y Bolwby así
como la psicoanalítica, como posturas representa-
tivas en el estudio del desarrollo. 

Pe rs p e c t i va psicoanalítica del desarrollo 

La perspectiva psicoanalítica de la niñez (ver Tabla
4-2) proviene de dos fuentes: La primera (g e n é t i c a) ,
utiliza inferencias retrospectivas y reconstructivas
sobre el pasado del paciente con el fin de recons-
truir una historia secuencial, coherente y plausi-
ble. La segunda (e v o l u t i v a), se basa en los estudios
prospectivos de autores de orientación psicoanalí-
tica e intenta situar la solidez de los datos obser-
vacionales sobre el esqueleto de los modelos ge-
néticos del desarrollo. Por tanto, inicialmente,
puede distinguirse entre los modelos genético y
evolutivo de la teoría psicoanalítica. 

La perspectiva freudiana 

La idea inicial de Freud sobre la niñez como un pe-
ríodo de sexualidad infantil polimorfa y perversa
surge de su observación de que en los trastornos del
adulto están presentes, de forma relativamente
constante, ciertas características compulsivas. La
sexualidad adulta no sólo consiste en el coito y la
concepción, sino también en la excitación erótica,
que depende de la estimulación de diversas zonas
corporales. La actividad perversa y el juego de se-
ducción conducían a la excitación y el orgasmo. Por
otra parte, los individuos neuróticos no se atrevían
a pensar en cosas que los individuos perversos lle-
vaban a término. Basándose en estas observaciones,
Freud sugirió que la represión era el mecanismo bá-
sico que escondía y modificaba los pensamientos
sexuales tempranos de la mente consciente de los
individuos neuróticos. La teoría de la líbido se in-
trodujo para describir la secuencia de maduración
esperada en la trayectoria de los niños hacia la edad
adulta. Esta teoría incluía las intenciones activas
y pasivas del niño, observadas retrospectivamen-
te, en relación a sus objetos primarios, madre y
padre. Estos objetivos se convirtieron en lo que
Erikson (1963) denominó representaciones y fan-
tasías de las tragedias y comedias que tienen lugar
en torno a los orificios del cuerpo. 

La psicopatología se consideraba, según el punto
de vista de Freud, el resultado de una fijación (una
detención en el proceso de maduración psicosexual)
o de una regresión (una vuelta simbólica o funcio-
nal a una forma de actuar o de pensar anteriores) a
uno u otro de estos estadios. Como Erikson (1963)
indica en su remodelación del modelo de Freud, las
zonas corporales y los modos de funcionamiento
son análogos a otras conductas de la vida. Por ejem-
plo, la ingestión y la acción de escupir, como actos
corporales, se convierten en introyección y en pro-
yección como defensas mentales y lo mismo ocu-
rre con otros muchos ejemplos. Aunque esta se-
cuencia está considerada por muchos autores como
la esencia de la psicología freudiana, en realidad sólo
se refiere al análisis del contenido del pensamien-
to y de las fantasías y es, tal y como señaló Freud,
su mitología y un aspecto menos importante para
su posterior y más madura teoría del desarrollo. 

Finalmente, Freud adoptó una posición evolu-
tiva rígida como respuesta al desafío de Otto Rank
que afirmaba que la angustia del nacimiento se ha-
llaba en el centro de la formación de los síntomas.
En 1926, Freud desarrolló su última teoría evolu-
tiva, la más importante y sofisticada (Freud, 1926/
1959). Este autor propuso que la angustia única-
mente se abre paso hasta la conciencia cuando no
tiene éxito la represión y que funciona como una
señal indicadora de que estamos en una situación
peligrosa como respuesta a la aparición de pensa-
mientos específicos que amenazan con salir a la
conciencia. Freud postuló una jerarquía de ame-
nazas que los humanos tienen que evaluar y afron-
tar durante la primera infancia. La indefensión es
la primera señal de peligro. Le sigue la separación
que se produce en algún momento entre los siete
meses y el segundo año de vida. A continuación
aparece la ansiedad de castración (o ansiedad de la
integridad del cuerpo), de los tres a los seis años.
Finalmente, el peligro de castigo por la culpa surge
más adelante a partir de un sistema de valores in-
ternalizado e incorporado en el superego, que es
una porción de la mente tripartita del nuevo mo-
delo estructural. Por tanto, en cada estadio del de-
sarrollo, el peligro toma una configuración distin-
ta. La progresión se mueve, tal como sugirió Freud
(1926/1959), del miedo a la pérdida del objeto al
miedo a la pérdida del amor del objeto, siendo en
este caso el objeto mental la representación de la
madre. Esta progresión de lo concreto a lo abstrac-
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TABLA 4-2. TEORÍAS PSICOANALÍTICAS DEL DESARROLLO

P e r í o d o F r e u d E r i k s o n S p i t z M a h l e r S t e r n

I n f a n c i a
(aprox. 
0-12 meses)  

Primeros pasos
(aprox. 
12-36 meses)  

P r e e s c o l a r
(aprox. 
3-5 años) 

Edad escolar
(aprox. 
5-12 años) 

A d o l e s c e n c i a
(aprox. 12 
años en 
a d e l a n t e )

Oral  

Anal  

F á l i c a
Edípica 

L a t e n c i a

Confianza vs. 
desconfianza  

Autonomía vs. 
verguenza y duda  

Iniciativa vs. culpa
Iniciativa vs. culpa 

Industria vs.
inferioridad 

Identidad vs. 
confusión del rol

Respuesta de sonrisa
(1er. organizador, 6 
semanas); ansiedad
frente al extraño (2.º
organizador, 7 meses).

«N o» ( 3 .e r o r g a n i z a d o r,
15 meses)

Autismo normal 
(0-2 meses); simbiosis
normal (2-6 meses);
s e p a r a c i ó n / i n d i v i d u a-
lización: subfase 1, 
diferenciación (6-10
meses). 

Subfase 2, período de
práctica (10-15
meses); subfase 3,
acercamiento (16-24
meses); subfase 4,
consolidación y 
resolución (24-36
m e s e s )

Sensación de un yo
emergente (a lo largo
de toda la vida); 
sentido de la esencia
del yo (de los 2 meses
a toda la vida); 
sensación de un yo
subjetivo (de los 7
meses a toda la vida). 

Sensación de un yo
verbal (de los 15
meses al resto de la
vida) 
to es también consistente con modelos cognitivos
que no proceden de la formulación dinámica de
Freud. 

Sin embargo, cabe destacar que Freud recono-
ció que el complejo de Edipo consistía en una re-
fundición de los determinantes preedípicos previos
y que fue considerado como un núcleo de conflic-
to alrededor del cual se formaba la neurosis. Por lo
tanto, su modelo era tanto epigenético, como se-
ñaló Erikson, como discontinuo en lo referente al
principio de reorganización jerárquica. El comple-
jo de Edipo se convierte en el cauce de las líneas
evolutivas previas porque su formación tiene en
cuenta la ambivalencia entre amor y odio y las in-
tenciones activas y pasivas hacia los padres en el
niño que está creciendo en una familia. Los niños,
en la fase edípica, desean, inconscientemente, el
amor y atención de su madre y ansían prescindir
de la competencia que representa su padre. Esta
configuración en las niñas normales supone el
deseo de un amor no compartido procedente del
padre y un rechazo de la madre. Estas configura-
ciones varían enormemente en otras permutacio-
nes y combinaciones que se convierten en forma-
ciones patológicas de la personalidad. 
La perspectiva de la psicología del ego 

Después del trabajo de Freud aparecieron las ob-
servaciones empíricas de otros autores que se apar-
taron de la psicología profunda y fueron a confluir
en lo que vino en llamarse la psicología del ego. El
modelo observacional empezó a imponerse con el
trabajo de René Spitz y a continuación con el de
Margaret Mahler, siendo cada uno de ellos el cen-
tro de una larga serie de contribuciones que utili-
zaban la observación en niños. 

La teoría del campo genético de Spitz. La teo-
ría del campo genético de René Spitz (1965) proce-
de de la observación directa en niños. Este autor re-
currió al concepto de «o r g a n i z a d o r» en el desarrollo
de la conducta humana, considerando que había
tres que tenían importancia en el proceso de dife-
renciación. El concepto de organizador procede del
modelo embriológico que postula la existencia de
un elemento fijador formativo en la maduración
que interfiere con la pluripotencialidad del proto-
plasma. Aunque esta teoría tiene un fondo básica-
mente maduracional, también aporta importantes
consideraciones sobre cómo el ambiente interactúa
con las tendencias biológicas. 
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El primer organizador de Spitz, la respuesta de

s o n r i s a, consiste en una respuesta social coheren-
te y repetible, en respuesta a una cara completa o
a un óvalo en movimiento con zonas sombreadas
que representan los ojos. El formato del rostro hu-
mano que se supone en este fenómeno sugiere que
se trata del primer objeto distinto de sí mismo que
el niño aprecia. A este «o t r o» generalizado se le
sonríe alrededor de las seis semanas. (Otros obser-
vadores de orientación psicoanalítica (p. ej., Emde
y Harmon, 1972) no niegan que la sonrisa tenga
lugar antes ni que el grado de reacción pueda darse
antes; mantienen que estos signos precoces no eli-
citan regularmente un estado repetido de adapta-
ción a este nuevo estímulo humano.) Este objeti-
vo maduracional une la experiencia externa con el
funcionamiento autónomo, apoyando la idea de in-
ternalización regularmente sensible encaminada a
lo que los psicoanalistas llaman constancia del ob -

j e t o. 
El siguiente organizador, la respuesta al extra -

ñ o , aparece alrededor de los siete meses. Para en-
tonces el niño se aparta del extraño con aprensión,
terminando el período de «necesidad de satisfac-
ción del objeto» , como lo denominó Anna Freud
(1965). Este segundo organizador marca el vínculo
con un otro específico. 

El desarrollo de la señal del no, el tercer orga-
nizador, representa un pequeño ser humano com-
pletamente internalizado e individualizado que
puede anular con una señal verbal. Según Spitz el
niño es ahora una entidad y un centro de voluntad
separado de la madre. 

Teoría de la separación-individualización de Mahler.
Las ideas de Spitz recibieron apoyo observacional
adicional en los posteriores trabajos de Margaret
Mahler y cols. (1975). La teoría de la separación-
individualización de Mahler continúa el proceso
de desarrollo, hasta el largo período postuterino,
implicando la «i d e a c i ó n» de la conciencia humana
y considerando al niño un ser separado, discreto y
autónomo. En términos mahlerianos, el niño va
desde una etapa autista a una etapa simbiótica en
la que inicialmente está psicológicamente fusio-
nado con la madre como si no estuviera separado
de ella. El proceso de separación-individualización
comprende diversas subetapas que proporcionan al
niño habilidades para desarrollar las fuerzas del ego
necesarias para la adaptación. Durante la subetapa
de d i f e r e n c i a c i ó n, el nacimiento psicológico ocu-
rre bajo la rúbrica de la ideación, caracterizada por
una alerta sensorial permanente en la que el exa-
men visual y manual del mundo exterior se con-
vierte en parte central. A continuación surge la sub-
fase p r á c t i c a, caracterizada por una curiosidad
creciente. Según la pintoresca frase de Greenacre
(1957), empieza «la aventura amorosa con el
m u n d o» . El niño aparece ahora como si fuera om-
nipotente y el ente interno no está disociado del
externo. Únicamente durante la subfase siguien-
te, con la comprensión de que la madre está sepa-
rada, el niño llega a lo que se llama constancia del
o b j e t o. Se pueden llevar a cabo actos relativa-
mente independientes después de que el niño sea
capaz de mantener una imagen mental estable de
su cuidador principal. 

El proceso de Mahler de separación-individua-
lización es un intento de ofrecer una teoría psico-
analítica del desarrollo que tenga su paralelo en la
formación de la fantasía y que encaje con las fases
de la líbido freudianas. Cuando surge la constancia
del objeto, aproximadamente entre los 25 meses y
los 3 años, el niño se halla en su camino hacia la
independencia, de forma similar a como los tres or-
ganizadores de Spitz proporcionan la base para una
diferenciación más tardía en este sistema. 

Teoría multilineal de Anna Freud. Anna Freud
(1974) describió una serie de líneas de desarrollo
que son fundamentales para la perspectiva psicoa-
nalítica moderna. Estas líneas sugieren la existen-
cia de multilinealidad en el desarrollo, como pos-
tuló Heinz Werner, pero también ofrecen una
estructura clínica sencilla con la que observar el
desarrollo. Resumido rápidamente, el niño pasa 1)
de ser nutrido a comer racionalmente; 2) de mo-
jarse y hacerse sus necesidades encima a controlar
el intestino y la vejiga; 3) del egocentrismo a la ca-
maradería con sus compañeros; 4) del juego a la ca-
pacidad de trabajar; 5) de formas físicas de descar-
gar los impulsos a formas mentales; 6) de objetos
vivos a objetos inanimados y 7) de la irresponsabi-
lidad a la culpa. A partir de estas observaciones y
sus variaciones puede inferirse una cuestión cen-
tral que hace referencia a cómo el niño organiza su
conducta en un ambiente afectivo y en relación a
los demás. Esto se ha convertido en el trabajo pre-
liminar de lo que hoy se denomina en psicoanáli-
sis la teoría de las relaciones de objeto en la que
el objeto es la representación mental por parte del
niño de los adultos importantes como, por ejem-
plo, los padres.

Otras teorías sobre el desarrollo no consideran
los hechos a tal nivel molecular de significado per-
sonal. Los esquemas cognitivos y transversales del
desarrollo tienden a excluir la consideración del
afecto y la conación (motivo, voluntad). (Las teorí-
as no psicoanalíticas más recientes del desarrollo
afectivo se consideran más adelante en este mismo
capítulo.) En el marco de la teoría freudiana el de-
sarrollo moral se contempla como el resultado de
la resolución del complejo de Edipo. Trabajos más
recientes (Buchsbaum y Emde, 1990) han demos-
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trado con claridad que incluso a los 36 meses los
niños realizan juicios morales y tienen distintas
respuestas cuando se les narran historias diseña-
das para estimular el conflicto acerca de los man-
datos paternos negativos. 

D e s a rrollo tra n s ve rsal norm a t i vo 

Los observadores del desarrollo transversal determi-
nan lo que pueden hacer los niños a diferentes eda-
des e intentan construir mapas secuenciales cono-
cidos como estadios. El esquema transversal de
Gesell (ver Gesell y Amatruda, 1947) (Tabla 4-3) es
interesante porque se desarrolló en un marco médi-
co. Gesell dividió la conducta en cuatro apartados:
motora, personal social, adaptativa y linguística. Si-
guió la pista de estas observaciones conductuales a
lo largo del trayecto de la infancia y describió un ca-
lendario normativo. En pocas palabras el interrogante
que se plantea la teoría del desarrollo transversal es:
¿Alcanza el niño a la edad x la conducta, de acuerdo
con lo que pueden hacer la mayoría de los niños a la
edad x? El principio de organización de Gesell fue la
integridad neuroevolutiva. Este autor observó que
las posiciones supino y prona del niño daban paso a
la posición sentada y luego a la de ponerse de pie y
andar. Sin embargo, coincide con Freud cuando afir-
ma que el período del desarrollo entre el naci-
miento y los cinco años es formativo y de gran
importancia para toda la vida del ser humano.
También postula firmemente que el desarrollo
prenatal del feto tiene una importancia que con-
tinúa en el período postnatal y que las conductas
que se observan precozmente pueden ser organi-
zadas en un cociente de desarrollo para cada sec-
tor. El cociente evolutivo (la edad maduracional
dividida por la edad cronológica y multiplicada
por 100 (em/ec × 100) proporciona un índice apro-
ximado de lo que el niño puede hacer en cada pe-
ríodo. Estos cocientes de desarrollo están rela-
cionados únicamente de forma aproximada con
las evaluaciones de los CI posteriores pero, por
otra parte, son importantes para detectar retrasos
y también desviaciones durante los primeros tres
a ñ o s .

Otros esquemas transversales de la infancia per-
tenecen en su mayoría al desarrollo de la inteligen-
cia. Los franceses, a finales del siglo pasado, inten-
taron determinar a qué clase de escolaridad podrían
adaptarse mejor los niños si fueran seleccionados
en base a algunas funciones adaptativas vitales que
podían denominarse inteligencia. Binet inventó la
medida de los CI (cociente de inteligencia) con este
propósito. Su test fue revisado en los Estados Uni-
dos como el Test de Inteligencia de Standford-Binet
y desde entonces se ha utilizado como el CI están-
dar. Se ha convertido, con revisiones, en un perfil
normativo de lo que los niños son capaces respec-
to a la media en cada edad. La mayoría de estudios
del desarrollo se basan en postulados transversales
similares a los del CI y a los del cociente de desa-
rrollo de Gesell, aunque en estudios más recientes
de conducta transversal se intenta incluir un sec-
tor más amplio de la conducta que la conducta ver-
bal. Así pues, la Wechsler Intelligence Scale for

C h i l d r e n (WISC) fue diseñada para incluir tanto es-
calas manipulativas como verbales. Las revisiones
más recientes (WISC-R y WISC III) proporcionan
una comprensión más amplia de la capacidad de
adaptación general del niño, que puede estar sub-
sumida bajo la conducta inteligente. Las últimas
revisiones proporcionan normas actuales para jó-
venes americanos de habla inglesa. El W e c h s l e r

Preschool and Primary Scale of Intelligence

(WPPSI) es una adaptación del WISC para niños
entre 3 y 6 años. 

D e s a rrollo cognitivo piagetiano 

La conducta inteligente recibió una nueva defini-
ción a partir del trabajo pionero de Piaget (1952,
1969) durante los años veinte (Tabla 4-4). Este autor
adoptó una postura única cuando afirmó que dar
una respuesta correcta es sólo uno de los aspectos
de la inteligencia. Confesó, por su parte, que el as-
pecto afectivo del desarrollo era de menor interés
para él. Por el contrario, estaba interesado en com-
prender cómo los niños llegan a saber lo que pare -
ce que saben. En otras palabras, qué procesos uti-
lizan los niños para llegar a las respuestas, ya sean
correctas o incorrectas. Descubrió las regularidades
en secuencia que permiten la conducta inteligente
abstracta. Su autodeterminación de «e p i s t e m o l o-
gista genético» indica claramente su intención y su
triunfo principal, a saber, hacer comprensible la
aparición de la conducta inteligente. 

Piaget propuso que el niño nace con dos tipos
de reflejos: unos permanecen invariables a lo largo
de la vida, los otros son relativamente plásticos en
su respuesta a la experiencia. El mundo de la expe-
riencia afecta al niño de forma reflexiva y, progre-
sivamente, una organización mental llamada e s -

q u e m a se desarrolla en torno a las interacciones
repetidas. El p r o c e s o de desarrollo se mantiene igual
a lo largo de toda la vida, pero las e s t r u c t u r a s c a m-
bian. El proceso repetido comporta una reexperi-
mentación de la a s i m i l a c i ó n, pero los esquemas de
asimilación pueden cambiar a medida que se a c o -

m o d a n, conduciendo a la a d a p t a c i ó n. Para Piaget
la asimilación es la incorporación de una estructu-
ra de acción que el sujeto juzga que es igual a los
esquemas existentes. En cambio, la acomodación
ocurre cuando el esquema debe cambiar para com-
prender objetos nuevos, diferenciándolos de otras
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formas antiguas de asimilación. Alrededor de este
formato funcional, complementario y universal,
el niño pasa por cuatro períodos: el de la inteli-
gencia sensoriomotriz, el preoperacional, el de las
operaciones concretas y el de las operaciones for-
males. 

Durante el período de inteligencia sensorio -

m o t r i z ninguna conducta ni su esquema está se-
parada en sus componentes sensorial y motor. Una
cosa sobre la que hay que actuar es comprendida
como la cosa sobre la que se ha actuado; no existe
como una entidad sensorialmente discreta y sin ac-
ción. Es como si el niño estuviera constantemen-
te imbuido en un mundo de ensayo y error. Wer-
ner y Kaplan (1963) lo describen como el período
d e «cosas de acción» . A medida que el niño se des-
hace del componente motor, puede mantener una
representación mental estable y crear un mundo
representacional entre los 18 meses y los 2 años de
edad. Esto inaugura el período preoperacional, d u-
rante el cual las cuestiones se abordan de acuerdo
con lo eficaz que es el niño. 

El período de las operaciones concretas, que va
de los 7 a los 14 años, introduce una serie de com-
ponentes funcionales que indican que el compor-
tamiento se halla más gobernado por reglas y que
las reglas permiten la descentralización. La des-
centralización significa que el niño pierde su ego-
centrismo y puede generalizar. Sin embargo, el
niño todavía no puede generalizar a partir de los
datos. La conservación también se hace posible y,
por ejemplo, un cambio en el aspecto de una su-
perficie no significa necesariamente un cambio bá-
sico como sería el del volumen o el peso. Es posi-
ble hacer operaciones reversibles y el ensayo y
error se sustituye por el trabajo mental, que se uti-
liza para resolver problemas con la propia mente
como en las ecuaciones reversibles. 

El último período, el de las operaciones forma -

les, implica el razonamiento a partir de las obser-
vaciones empíricas que pueden ser abstraídas como
reglas generales que a su vez pueden ser utilizadas
para dictar acciones futuras. El niño está ahora su-
ficientemente descentralizado para tomar el punto
de vista de los demás y la reversibilidad está bien
establecida. Las reglas de la lógica del lenguaje
están claras. Piaget escribió también sobre la ima-
ginación y los sueños y el lenguaje propiamente
dicho. Consideró estas funciones como poseedoras
de varias estructuras lógicas. 

La inteligencia del ser humano maduro está
muy lejos de la inteligencia descrita en el período
de la inteligencia sensomotriz. Recientemente, los
neopiagetianos han observado que los períodos des-
critos no son tan rígidos como se anticipó y que la
utilización de diseños empíricos puede demostrar
que algunos de los primeros criterios son falsos.
Sin embargo, las regularidades de la secuencia pa-
recen ser válidas. 

El desarrollo etológico 

Bowlby (1969) fue el primer autor que propuso una
psicología del desarrollo humano basada en una
mezcla de la literatura psicoanalítica y la etológi-
ca. Su contacto con niños separados de sus padres
durante la Segunda Guerra Mundial le sirvió como
incentivo para su trabajo teórico (Bowlby, 1952) así
como su experiencia con adolescentes con trastor-
nos de conducta. Reconoció que la naturaleza de
los lazos humanos constituye un precursor de la
organización del desarrollo madurativo posterior.
Su trabajo fue paralelo al de Spitz (1945) y Gold-
farb (1955), que también estudiaron la separación
entre padres e hijos y llevaron a cabo sus propias
observaciones en delincuentes deprivados afecti-
vamente y que habían sufrido una separación muy
precozmente. Bowlby señaló que se producían efec-
tos reactivos de intensidad al separarse de la madre
o de su sustituto. 

Bowlby (1969) revisó la naturaleza del vínculo
materno, estableciendo lo que él llamó un sistema
de respuestas instintivas compuesto de piezas que
tenía una gran similitud con la teoría de Freud de
1905. Se afirma que el niño posee cinco elementos
que generan la conducta de apego. Las experiencias
se integran para crear una representación mental
unificada. Los reflejos de succión, de apego y de se -
guimiento se observan en otras especies, pero tam-
bién están presentes en el ser humano. Llorar y reír

alcanzan su fin gracias a la conducta de reciproci-
dad de la madre: llevan a la madre hacia el niño.
Cada uno de estos componentes instintivos se con-
sidera una respuesta innata activada por un cuida-
dor externo (la madre). La base evolutiva de este
vínculo se explica por el instinto de supervivencia
y por la selección natural de estas respuestas. 

Posteriormente, Bowlby, apropiándose de los
trabajos de Harlow, Lorenz y Tinbergen, entre
otros, sugirió la idea de que las respuestas de se-
paración podían sistematizarse. La protesta, la de -

sesperación y la aflicción se observaban repetida-
mente en la separación, y si duraban demasiado
tiempo sobrevenía la negación de la necesidad.
Estas conductas servían como indicadores negati-
vos de que el proceso normal de apego o vínculo se
había interrumpido. Este trabajo ha servido de
punto de partida de estudios empíricos posteriores
sobre el tiempo de apego, vínculo y separación y
sobre los paradigmas de situaciones extrañas, con
los que los investigadores analizan el apego. 

Las investigaciones de Bowlby y otros autores
señalan que, en los niños, establecer un vínculo
deficiente se acompaña de consecuencias nefastas. 
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E d a d

Posición tónico-refleja
del cuello; gira la
cabeza cuando está en
posición prona; se
observan movimientos
de gateo.

Se observan posturas
simétricas; cabeza 
erecta oscilante.

Predomina la postura
simétrica; mantiene la
cabeza balanceándose;
las manos se
encuentran en la línea
media; se da la vuelta
para tumbarse.

Se sienta sin apoyarse y
con las manos en alto
(1 min.); alcanza las
manos y las rodillas.

Se sienta
permanentemente sin
necesidad de las manos
(36 sem.); empuja para
ponerse de pie; anda; se
deja caer; agarra con la
pinza inferior.

Coge objetos del suelo
estando de pie; anda
varios pasos; ayuda a
pasar páginas (56
s e m a n a s ) .

Anda solo, raramente se
cae; sube escaleras
cogido de una mano;
baja despacio; lanza una
pelota; construye una
torre de 3 cubos.

Baja las escaleras cogido
de una mano; construye
una torre de 4 cubos.

Salta con los pies
juntos; le da puntapiés
a una pelota cuando se
le indica; construye una
torre de 7 cubos.

4 semanas

8 semanas

16 semanas

28 semanas

40 semanas

52 semanas

15 meses

18 meses

24 meses

Responde al sonido;
sigue objetos que se
mueven hasta la línea
m e d i a .

Sigue objetos que se
mueven pasada la línea
m e d i a .

Mira a un objeto en la
m a n o .

Llega con una mano y
se agarra a un juguete;
cede un juguete.

Acompaña los objetos
hasta la línea media;
destapa objetos
cubiertos (44 semanas).

Lanza juguetes; imita
garabatos; pone la pieza
r e d o n d a
espontáneamente en un
tablero de formas.

Hace garabatos
espontáneamente; coge
un juguete con un palo
después de una
d e m o s t r a c i ó n .

Imita el trazo de los
lápices; sitúa tres piezas
en el tablero de formas
después de una
d e m o s t r a c i ó n .

Imita un trozo vertical
con lápiz; imita
garabatos circulares;
espontáneamente pone
el círculo, el triángulo y
el cuadrado en el
tablero de formas.

Pequeños sonidos
g u t u r a l e s .

Vocaliza como
respuesta a la
estimulación social;
«arrullos» sostenidos.

Carcajadas y chillidos;
«habla» a la
g e n t e / j u g u e t e s
e s p o n t á n e a m e n t e .

Vocaliza «m-m-m»
cuando llora; entiende
su nombre (32 sem.).

«Mamá» y «Papá» y dos
«palabras» con
significado;  responde al
« n o - n o » .

6 «palabras»; utiliza
j e r g a .

10-19 palabras; conoce
una parte del cuerpo.

20-29 palabras
incluyendo los nombres
de los hermanos,
amigos y familiares;
combina 2 ó 3 palabras
(«papá ven»); pide más
comida y bebida.

Más de 50 palabras;
utiliza el yo y el t ú;
frases de 3 ó 4 palabras;
usa plurales.

Mira a la cara; disminuye
la actividad.

Sigue a una persona que
se mueve; sonríe en
respuesta a algo.

Inicia la sonrisa social;
sonríe y vocaliza frente al
espejo; discrimina a los
extraños (20 semanas).

Se pone el pie en la boca;
intenta coger objetos fuera
de su alcance.

Se inicia en los juegos de
las palmadas; aguanta su
biberón (36 sem.); ayuda a
vestirse; da un juguete
cuando se le pide (44
s e m . ) .

Señala cuando quiere algo;
abraza una muñeca;
ofrece el juguete a la
imagen del espejo.

Come con cuchara (se le
cae); dice «gracias»; busca
ayuda; tira de la mano del
adulto para mostrar algo.

Se lleva la cuchara a la
boca correctamente; pone
las manos en el plato
vacío; repite las 2 ó 3
últimas palabras; imita a
la madre/padre en el
barrer, dar martillazos, etc.

Señala ocasionalmente la
neesidad de ir al labavo;
se llama a sí mismo o
dice m í o; ayuda a guardar
las cosas.

P e r s o n a l / S o c i a lL e n g u a j eA d a p t a c i ó nMotricidad (fina/gruesa)

TABLA 4-3.   DESARROLLO CONDUCTUAL NORMAL. ESQUEMAS DEL DESARROLLO REVISADOS POR GESELL
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TABLA 4-3.   DESARROLLO CONDUCTUAL NORMAL. ESQUEMAS DEL DESARROLLO REVISADOS POR GESELL  ( Co n t i n u a c i ó n )

E d a d P e r s o n a l / S o c i a lL e n g u a j eA d a p t a c i ó nMotricidad (fina/gruesa)

30 meses

36 meses

48 meses

60 meses

Alterna los pies cuando
sube escaleras; va en
triciclo usando los
pedales; pasa páginas él
solo; construye una
torre de 9 cubos.

Alterna los pies cuando
baja las escaleras; tira la
pelota hacia arriba;
construye una torre de
10 cubos.

Se aguanta sobre un pie
(4-8 seg.); salta con un
solo pie.

Salta usando los pies
alternativamente; anda
de puntillas.

Nombra su propio
dibujo; imita un trazo
horizontal del lápiz;
imita un círculo; se
adapta a la rotación del
tablero de formas; repite
los dígitos (de 1 a 3
i n t e n t o s ) .

Copia líneas
horizontales y
verticales; copia un
círculo; imita una cruz;
repite 3 dígitos (1 a 3
intentos); imita un
p u e n t e .

Dibuja a una persona
con dos partes; añade
tres partes a un hombre
i n c o m p l e t o .

Añade 8 partes a un
hombre incompleto;
copia un cadrado (54
meses) y un triángulo;
cuenta 10 objetos
señalando con los
dedos; garabatea su
n o m b r e .

Frases de 8-9 palabras;
sigue la melodía; usa é l
y e l l a c o r r e c t a m e n t e ;
explica acontecimientos
de hace 2 ó 3 días.

Utiliza y o p e r o; recita
una canción completa;
sabe lo que es arriba y
abajo; comprende 3
órdenes (de las
siguientes: encima,
debajo, detrás, delante,
cerca); conoce dos
c o l o r e s .

Comprende 4 órdenes.

Nombra duro y peseta;
describe fotografías;
pregunta el significado
de las palabras; sabe su
nombre y apellido.

Vierte líquido de un vaso
a otro; sigue el ritmo de
la música; se sube los
pantalones, se pone los
zapatos, se nombra a sí
mismo en el espejo.

C o m p l e t a m e n t e
capacitado para el aseo;
comprende los turnos;
juega con otros niños; se
limpia y seca las manos;
distingue delante de
d e t r á s .

Se ata los zapatos;
colabora con otros niños;
hace recados.

Se viste y desviste con
una pequeña ayuda; se
disfraza con ropa de
adulto; hace un lazo.
Estudios más recientes (como los de Fonagy et al.,
1991) han demostrado que el perfil de apego ma-
terno, evaluado a partir de una entrevista cuida-
dosamente estructurada (Main et al., 1985), corre-
laciona altamente con la seguridad del vínculo del
niño. Estos hallazgos atribuyen un papel muy im-
portante a la naturaleza interactiva de las prime-
ras conductas. 

Estos puntos cardinales de referencia, en el ám-
bito del desarrollo, han dado paso a un ingente nú-
mero de trabajos adicionales. Sólo vamos a men-
cionar algunos de los nuevos marcos para poner
sobre aviso al lector interesado en estudiar más a
fondo el tema. 

Hemos contado con estudios longitudinales a
partir del momento en que algunos autores empe-
zaron a escribir diarios sobre el desarrollo del len-
guaje. Sin embargo, pocos trabajos han tenido tanto
impacto como el Estudio Longitudinal de Nueva
York. Este grupo de trabajo siguió inicialmente a
133 niños de 85 familias de clase media; la inves-
tigación se inició en 1956. Los datos observacio-
nales se organizaron en torno a una serie de nueve
variables: nivel de actividad, regularidad, aproxi-
mación-retirada, adaptabilidad, intensidad, umbral,
estado de ánimo, distractibilidad y persistencia.
Aunque extraídas de la observación directa, las va-
riables tenían una buena fiabilidad entre observa-
dores y proporcionaban un perfil de reactividad es-
pecífico para cada niño. Actualmente se está
llevando a cabo el importante trabajo de relacionar
estas variables denominadas «t e m p e r a m e n t a l e s» ,
para obtener el perfil del «síndrome del niño difí-
c i l» y para observar su relación con el desarrollo
posterior de la personalidad (Chess y Thomas,
1984). Este trabajo es prometedor, desde el punto
de vista evolutivo, y deberá integrarse en estudios
posteriores de la personalidad. 

Más recientemente, el trabajo sobre el desarro-
llo afectivo ha proporcionado otra perspectiva
(Lewis y Michelson, 1983). 

Como se ha señalado anteriormente, aunque no
se han tratado todos los postulados sobre el desa-
rrollo que actualmente son punteros, los que se
han descrito proporcionan un marco de referencia
de los sistemas con base empírica o teórica bien
fundada, a partir de los cuales pueden juzgarse nue-
vas observaciones del proceso de desarrollo. 
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En los apartados siguientes, se abordará el pe-
ríodo de desarrollo desde el nacimiento hasta la
preadolescencia, y se tratará de manera separada la
adolescencia, con el fin de proporcionar una visión
amplia del desarrollo físico, neurológico, senso-
riomotor y cognitivo. A continuación se tratará el
desarrollo emocional dentro del marco interperso-
nal. Por último, hablaremos de la adolescencia
como la estación de paso hacia la juventud y la vida
adulta, que proporciona las integraciones necesa-
rias para la vida posterior. Debe tenerse en cuenta
que, aunque en este trabajo se subraya la impor-
tancia de los primeros años de vida, la auténtica
perspectiva del desarrollo incluye toda la vida. 

TABLA 4-4. ESTADIOS PIAGETIANOS DEL DESARROLLO

C O G N I T I V O

I . Inteligencia sensorio-motora 

A . Reflejo de mirar y agarrar (de 0 a 1 mes)

B . Reacciones circulares primarias. La adquisición
de nuevos esquemas está centrada en el propio
cuerpo (de 1 a 4 meses y medio)

C . Reacciones circulares secundarias. El nuevo 
esquema incluye acontecimientos del ambiente
exterior (de 4 a 9 meses)

D . Permanencia del objeto (de 9 a 12 meses)

E . Reacciones circulares terciarias. Búsqueda activa
de nuevos acontecimientos (de 12 a 18 meses)

F . Inicio del razonamiento. El ensayo y error 
mental sustituye al ensayo y error en la acción
(de 18 meses a 2 años) 

I I . Inteligencia representativa y período de las 
operaciones concretas 

A . Representaciones preoperacionales 

1 . Aparición de la función simbólica y comienzo
de las acciones internalizadas (de 2 a 3 años y
m e d i o )

2 . Organizaciones representacionales basadas en
configuraciones estáticas o en la asimilación
de la propia acción (de 4 a 5 años y medio)

3 . Regulación representacional minuciosa (de 5,5
a 7-8 años)

B . Operaciones concretas 

1 . Operaciones sencillas: clasificaciones, series,
correspondencia término a término (de 8-9 a 
10 años)

2 . Sistema completo: coordenadas euclidianas,
conceptos proyectivos, simultaneidad (de 9 a
11 años)

I I I . Inteligencia representativa y operaciones formales 

A . Lógica hipotética deductiva y operaciones 
combinatorias (de 11-12 hasta 13-14 años)

B . Estructura de enrejado y el grupo de las cuatro
transformaciones: identidad, negación, 
reciprocidad y correlatividad (de 13 a 14 años)
C R E C I M I E N TO Y DESA R RO L LO

NORMAL: DESDE EL NAC I M I E N TO

H A STA EL PERÍODO PREPUBERAL 

O rganización neuroevo l u t i va y cognitiva 

Reorganizaciones bioevolutivas en los dos primeros
años de vida 

Según datos recientes, el ser humano nace con un
sistema nervioso ampliamente preprogramado y
muchas de las capacidades cuyo propósito es la su-
pervivencia están ya incorporadas en el organismo
(Stern, 1985). Las variaciones ambientales parecen
influir sobre el sistema nervioso central (SNC), y
sobre la mayoría de las redes neuronales, median-
te el incremento o reducción de la proliferación de
las conexiones sinápticas y del crecimiento den-
drítico. Estamos acostumbrados a la idea de que
los músculos crecen más fuertes y tienen más sen-
sibilidad con el uso y que se atrofian con la inac-
tividad. Parece ser que durante los primeros años
de vida el crecimiento del sistema nervioso central
obedece a leyes similares, con especial considera-
ción a la diferenciación maduracional y la inte-
gración de vías. Mientras tienen lugar estos pro-
cesos, también se aprecian discontinuidades en el
desarrollo neurológico. Se da una proliferación ge-
neral de las conexiones neuronales hasta los seis o
siete años de vida y a continuación un descenso,
de forma que en la pubertad la red posee menos
densidad (sin llegar a ser tan laxa como la que se
observa en el cerebro humano al nacer) (Hutten-
locker, 1979). 

Estos recientes descubrimientos a nivel celular
tienen su paralelismo a otros niveles y con otro
tipo de determinaciones. Para documentar los pe-
ríodos de cambio radical se pueden citar también
los cambios electroencefalográficos (EEG), la eva-
luación del estado neurológico y los niveles cog-
nitivos. Estas últimas observaciones han llevado a
algunos teóricos del desarrollo a realizar formula-
ciones psicoconductuales como la de i n t e r r u p c i o -

n e s del desarrollo o cambios bioevolutivos, con la
intención de relacionar el nivel conductual con el
substrato biológico (Emde y Harmon, 1972; Emde
et al., 1976; Shapiro y Perry, 1976; Werner, 1957).
Existe una correspondencia entre ciertos fenóme-
nos conductuales de determinadas etapas y pará-
metros de estudio biológico. 

Organización neurológica. El primer indicador
de un cambio bioevolutivo se observa en el mo-
mento en el que aparece el primer organizador so-
cial, la sonrisa social, descrita por Spitz como señal
del reconocimiento de la calidad de liberador que
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tiene un estímulo externo a la cara humana. El EEG
se reorganiza a nivel fisiológico. También la rápida
frecuencia cardíaca que se observa en la primera in-
fancia durante los estadios de atención, pasa a enlen-
tecerse, después de los 2 meses, en los momentos en
que el niño tiene la mirada atenta. Este cambio bioe-
volutivo se puede constatar a distintos niveles, tanto
fisiológicos como conductuales. 

Se han descrito fenómenos similares conside-
rando las variaciones en las condiciones del desa-
rrollo precoz determinadas por los ciclos sueño-vi-
gilia y que se reflejan en la organización de los
patrones REM (movimientos oculares rápidos). Los
seis o siete períodos REM regularmente recurren-
tes a lo largo del sueño adulto sólo surgen gra-
dualmente a partir de la primera infancia (menos
de 3 meses), momento en que el sueño ligero (es-
tadios I y II) predomina en el EEG (Roffwarg et al.,
1966). Además, en el EEG de sueño de los niños
prematuros se observa que hasta un 70% del tiem-
po es estadio I de sueño REM. Las imágenes en
huso del EEG durante el sueño aparecen a los 3 o
4 meses. Hacia los 3 meses, la forma infantil de en-
trar en sueño, caracterizada por cambios rápidos
del estadio I al IV, disminuye. Estos cambios se
producen paralelamente a las características con-
ductuales conocidas como s e t t l i n g, momento en
el que el 70% de los niños pasan a dormir sólo de
noche dejando de presentar el patrón inicial de des-
pertarse cada 3 o 4 horas. Hacia el final del primer
año de vida ya se ha establecido, a nivel fisiológi-
co, el patrón de sueño adulto. Este acontecimien-
to concuerda con otras manifestaciones que pue-
den observarse: por ejemplo, la relación entre los
movimientos oculares rápidos y la inquietud u
otros patrones motores y respiratorios que están
relacionados con los distintos estadios del sueño. 

Conducta motora. La observación de Gesell
sobre el significado funcional de lograr la postura
erecta, procede de la perspectiva evolutiva. Subra-
ya la capacidad de volverse, de sentarse erguido y,
finalmente, de usar la locomoción en bipedesta-
ción, como marcadores del desarrollo madurativo.
Los logros en este campo son signos de integración
de las estructuras del SNC que no sólo subsumen
la progresión desde la dominancia cefálica a la des-
treza manual y la locomoción en los niños, sino
que también indican la creciente capacidad del
niño de separarse de los cuidados de los padres en
lo que respecta a las habilidades motoras y, más
adelante, las linguísticas; este último hecho es, en
última instancia, la base de la independencia psi-
cológica. 

Conductualmente, el niño al nacer descansa en
p o s i c i ó n «d e f e n s i v a» (reflejo tónico del cuello) y
durante los períodos en que está despierto se le
puede estimular para que se concentre, agarre y res-
ponda con los reflejos periorales y de succión con-
cebidos todos ellos para la supervivencia. Estas
conductas dan paso, más adelante, al descanso en
posición supina y al uso de ambas manos para asir
y llevarse cosas a la boca a medida que la integra-
ción mano-boca se hace posible. Con la mano en
movimiento, el niño a veces se araña la cara cuan-
do intenta reencontrar la boca. Casi parece como
si hubiera una cierta dismetría hasta que el aco-
plamiento llega a hacerse correcto. Hacia los 10
meses, el niño es capaz de agarrar los objetos con
ambas manos y llevarlos a la línea media. El uso
simétrico de las extremidades y el apoyo axial son
imprescindibles cuando intenta darse la vuelta a
los 4 meses y, posteriormente, para lograr la posi-
ción sentada a los 6 meses. A medida que se ob-
tienen estos logros neuromusculares, se ponen de
manifiesto otros sistemas de desarrollo. 

Conducta linguística. El aparato vocal se utili-
za para producir expresiones protolinguísticas
atrayendo el entorno hacia el niño, mientras éste
incorpora las vocalizaciones del ambiente. Inclu-
so en este período, los niños parecen estar prepa-
rados para atender selectivamente las señales acús-
ticas y visuales que son congruentes (MacKain y
cols., 1983). Su balbuceo empieza a cobrar signifi-
cado cuando se diferencia del habla de su madre.
Sapir (1921) sugirió que, al principio, al niño ape-
nas se le oye. Las vocalizaciones expresivas y ape-
nas audibles de la infancia que generalmente se ini-
cian con sonidos vocales y guturales, pueden
parecer simples para el observador externo. Se las
puede etiquetar como señal de bienestar o de ma-
lestar si asumimos que tienen un significado so-
cial (M.M. Lewis, 1936). El psicólogo evolutivo
Buhler (1934) afirmó que el niño pasa de la expre-
sión al ruego para hacer proposiciones. 

Hoy sabemos que el niño está muy bien prepa-
rado y que puede distinguir contrastes fonéticos de
una manera altamente refinada (Eimas et al., 1971).
A medida que el niño se desarrolla, este refina-
miento puede sufrir tanto una especialización
como una involución de forma que las distinciones
que son importantes en una lengua involucionan
si el niño escucha otra lengua (Kuhl, 1992). Por
ejemplo la distinción r/l en japoneses adultos se ha
perdido, pero los niños la poseen, y a los adultos de
habla japonesa nativos les resulta difícil aprenderla
de nuevo. La distinción t/d existe en la infancia,
pero puede perderse en algunas lenguas. El resulta-
do de la intrusión de la experiencia en las habilida-
des linguísticas precoces garantiza que la configu-
ración fonética de las palabras se especialice de
acuerdo con la lengua que oye el niño. Sorprenden-
temente, muchas lenguas están constituidas por un
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número escaso de fonemas discretos (entre 20 y 30),
que se utilizan como elementos simples en la cons-
trucción de formas más complejas (Shapiro, 1979).

Conducta cognitiva. A nivel cognitivo, los niños
de 3 a 6 meses tienen interés por objetos escondi-
dos que luego reaparecen (Bower et al., 1970). Sin
embargo, las subestructuras cognitivas que subya-
cen la realidad representacional y, por lo tanto, la
constancia, dependen de alcanzar el recorrido que
va del período sensoriomotor piagetiano al preo-
peracional y al inicio de operacional concreto. 

Los modelos más antiguos del desarrollo de la
diferenciación e integración de la cognición se han
reconsiderado en los últimos años, porque existen
pruebas razonablemente firmes de que hay muchas
habilidades cognitivas que ya están presentes en la
infancia y de que el proceso de desarrollo no es sólo
una evolución de las funciones y las estructuras.
La progresión puede discurrir paralela a la involu-
ción de algunas capacidades, dando lugar a la acen-
tuación de otras capacidades en cada período, en
base a la evolución de diversas subestructuras de-
rivadas del substrato y la experiencia. 

Durante el primer año de desarrollo, el niño se
ve sometido a importantes cambios cognitivos en
su capacidad de aprehender el contorno externo en
consonancia con el sentido común de la realidad
cultural. Como se ha expuesto anteriormente, el
período que va desde el nacimiento hasta los 18
meses (desde el punto de inicio del desarrollo de la
acción inteligente), concierne al desarrollo de una
realidad reprensentacional que abarca las seis eta-
pas de la inteligencia sensoriomotriz descritas por
Piaget y que se comentan a continuación. 

El primer y segundo períodos de Piaget se refie-
ren a grupos prácticos y heterólogos en los que no
existe un patrón de conducta en relación a los ob-
jetos que desaparecen y en los que cada suceso, en
el tiempo y el espacio, no parece estar conectado
con el suceso contiguo. El niño puede fijarse de
forma reflexiva en la pelota roja sostenida en el aire
pero, cuando se deja caer la pelota, el niño se fijará
en la primera posición pero no seguirá su trayecto-
ria. Es como si la experiencia estuviera fragmenta-
da, dividida en escenas. Como se ha indicado, las
impresiones sensoriales están íntimamente entre-
lazadas con la actividad motora y de ahí el térmi-
no de inteligencia sensoriomotriz. De hecho, para-
dójicamente, nuestra idea adulta de una experiencia
perceptiva sensorial, diferenciada y aparte de la ac-
tividad motora, debería considerarse un logro del
desarrollo. Nos tendríamos que proyectar a noso-
tros mismos en nuestro pasado para darnos cuenta
de la íntima relación que existe entre las dos fun-
ciones. La analogía de este período del niño en la
vida adulta, podría exponerse en la secuencia
opuesta. Al aprender una nueva habilidad motora
los primeros intentos son de tipo intelectual; sólo
más adelante la realizamos como un automatismo
motor (p. ej., nuestros dedos «r e c u e r d a n» la melo-
día cuando tocamos el piano). Hay trabajos re-
cientes que indican que los primeros recuerdos se
almacenan como procesos secuenciales y que sólo
más tarde se traducen en proposiciones verbales y
nominales. Estos cambios posteriores están rela-
cionados con el desarrollo del hipocampo (Cohen
et al., 1985). 

El tercer período del desarrollo cognitivo se su-
pone que aparece cuando el niño amplía los mo -

vimientos ya iniciados, indicando que ya tiene
algún sentido de «permanencia del objeto» . En esta
fase, por ejemplo, seguiría la trayectoria de una pe-
lota al caer hasta perderla de vista. 

El cuarto período se caracteriza por simples o p e -
raciones reversibles de búsqueda y localización con
una búsqueda activa de los objetos que desapare-
cen. Sin embargo, el niño no es todavía capaz de
darse cuenta de los desplazamientos secuenciales

que se realizan fuera de su campo visual. Por lo
tanto, la conducta de búsqueda del niño no es más
que la continuación de un acto motor ya iniciado. 

En el quinto período, se establecen los g r u p o s

o b j e t i v o s y existe algún sentido de permanencia
del objeto, que aumenta en el sexto y último pe-
ríodo, el de los grupos representativos. Sólo en-
tonces, el niño puede imaginar desplazamientos in-
visibles. La «c o s a» finalmente existe como una
propiedad mental, ingenua pero prácticamente asu-
mida como existente en el mundo. El argumento
del obispo de Berkeley de que las cosas existen sólo
en tanto son percibidas presenta algún parecido con
la noción de Piaget de la realidad del desarrollo
temprano. Así pues, las cosas se van objetivizando
a medida que avanza el desarrollo y durante este
último período, de los 16 a los 18 meses, las «c o s a s»
se liberan de sus componentes motores. El niño
puede empezar a trazar movimientos mentalmen-
te. La posibilidad de un mundo mental queda es-
tablecida en términos puramente cognitivos. 

Mientras el esquema de Piaget no hace referen-
cia a los sistemas emocionales, Heinz Werner se re-
fiere al mundo sensorio-motor-afectivo del niño en
su concepto más holístico del desarrollo (los traba-
jos más recientes sobre el afecto y el vínculo se
abordan en secciones posteriores de este capítulo).
Sin embargo, cabe señalar el hecho de que el esta-
blecimiento de un mundo representacional guarda
alguna relación con otros aspectos representativos
en los que intervienen las emociones. Por ejemplo,
¿cómo representa el niño a su madre?, ¿cómo man-
tiene viva una imagen en forma de propiedad men-
tal incluso en ausencia del estímulo?, ¿cuáles son
los precursores de la fantasía, de la imaginación y,
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finalmente, de la proyección del futuro? En el mo-
delo de Piaget estos rasgos se resumen en la míni-
ma serie de logros necesarios en el esquema men-
tal que conduce al acceso de representaciones bien
establecidas del mundo exterior. La alternancia
entre la a s i m i l a c i ó n de un nuevo suceso en un es-
quema mental preexistente y después, la posesión
de ese esquema a c o m o d a d o como nueva estructu-
ra preparada para recibir otras experiencias, es un
proceso que continúa a lo largo de la vida y que
lleva al niño al período preoperacional (de los 2 a
los 7 años). 

La primera infancia y los años preescolares:
lenguaje y cognición 

La vida del niño en esta edad está repleta de rápi-
dos cambios en el comportamiento. Está animado,
vivo, predispuesto a la independencia, empieza a
hablar y, realmente, a comprender. El juego repre-
sentacional empieza a aparecer, al igual que el rá-
pido avance de la manipulación mano-ojo. De los
3 años en adelante, el pequeño puede empezar a co-
piar formas geométricas, nombrarlas y empezar a
representar progresivamente la figura humana. El
niño de 3 años, lleno de exhuberancia, también uti-
liza el lenguaje y puede participar en la mesa y ac-
tuar en determinadas situaciones sociales. Ya es
posible la asistencia al colegio con sus demandas
rutinarias de grupo que obligan a compartir y a es-
perar turno. También dentro del proceso inicial de
socialización surge el juego de la simulación fan-
tástica. 

Durante el período preoperacional, el niño aún
no es capaz de salir del centro o de imaginar el
lugar estratégico desde diferentes posiciones en
una habitación. Desconoce la conservación del
peso o el volumen, la numeración cardinal y la re-
versibilidad. 

Los estudios más recientes de los conceptos
piagetianos indican que existe una buena validez
transcultural en sus hallazgos, aunque este autor
no estaba muy interesado en el apoyo normativo.
De hecho, Piaget se centró en la regularidad de la
secuencia de avance del desarrollo. También pro-
puso que los niños son elementos activos, y no pa-
sivos, en su proceso de aprendizaje. No obstante, es
probable que las diferencias cualitativas que esta-
bleció entre los distintos períodos no sean tan cla-
ramente diferenciadas como se pensó en un princi-
pio. Hay un experimento muy interesante que
sugiere que algunas habilidades ya están presentes
muy tempranamente pero que resurgen más tarde,
durante el período de 2 a 6 años, mediante nuevos
recursos cognitivos. Si ponemos un cubo en la boca
de un niño y luego le presentamos objetos que vi-
sualmente tienen una configuración distinta, el
niño se fijará en el cubo. También se han descrito
otras sinestesias innatas: por ejemplo, ciertos so-
n i dos de vocales se asocian habitualmente a deter-
minados colores (p. ej., el sonido «a» con el rojo). El
hecho de que estas sinestesias no estén presentes
durante todo el ciclo de la vida indica que deter-
minadas propensiones innatas involucionan. Algu-
nos niños, a los 3 ó 4 años son capaces de resolver
determinados problemas de conservación siempre
y cuando se presenten en términos relativamente
simples; este hecho indica que quizás algunos de
los fracasos y dificultades observados en niños pe-
queños sean debidos al tipo de lenguaje que se em-
pleó en los experimentos iniciales. También el ego-
centrismo, a la hora de tener en cuenta otros puntos
de vista, pudiera estar más contaminado por el len-
guaje del experimentador de lo que pensó Piaget. 

En resumen, el perfil general del desarrollo cog-
nitivo está de acuerdo con el modelo propuesto por
la escuela de Ginebra, pero se han de modificar al-
gunos detalles para preservar su estructura. Tam-
bién se han de modificar determinados aspectos de
las etapas propuestas por Piaget teniendo en cuen-
ta el papel que ejercen los afectos. En este aparta-
do sólo comentaremos algunos aspectos de estas
etapas (los que tienen relevancia sobre las ejecu-
ciones cognitivas). 

En el ámbito de la referencia social (Klinnert et
al., 1986), por ejemplo, se ha visto que las relacio-
nes precoces repercuten sobre la ejecución cogni-
tiva. Los niños pequeños capaces de gatear (a par-
tir de los 8 meses) pueden reconocer un «p r e c i p i c i o
v i s u a l» (p. ej., la ilusión de que existe un vacío aun-
que haya una valla de plástico transparente que lo
cubra) y se detienen al borde del mismo. De todas
formas, si la madre se encuentra al otro lado ani-
mándole, procederá de acuerdo con la confianza
proporcionada (quizás se trate del signo de la con-
fianza básica de Erikson). Esta licencia indica que
la capacidad perceptual cognitiva y neuroevoluti-
va pueden calificarse en el terreno de la socializa-
ción precoz. Esta hipótesis permite la atractiva po-
sibilidad de contemplar la adaptación como un
logro, no sólo de significado cognitivo, sino tam-
bién del entorno emocional. 

A medida que el niño pasa la primera infancia,
la mayoría de los hechos de la esfera cognitiva que
se dan al principio de la escolarización tienen que
ver con la adquisición del lenguaje y de la habili-
dad comunicativa. El clima de aprendizaje emo-
cional y social también se vuelve muy importante
y tendemos a dar por sentados los aspectos cogni-
tivos y neuroevolutivos, hasta el cambio que se pro-
duce a los 6 y 7 años. La habilidad y ejecución lin-
guística se desarrollan a gran velocidad. El niño de
2 años habla telegráficamente, usando frases de dos
palabras e indicando que ya se da cuenta de que al-
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gunas palabras son más importantes que otras a la
hora de emitir un mensaje. Rápidamente añade
morfemas gramaticales, es decir, breves finales de
palabra que significan tiempo, persona, etc. ( B r o w n ,
1973). Estos rápidos cambios se producen secuen-
cialmente, de una manera ordenada y de acuerdo
con la lengua que se habla. Hacia los 3 años de edad,
el niño está totalmente capacitado para el habla,
con una media de longitud del enunciado (MLE) de
3 a 6 palabras. Este es un logro que muchos adul-
tos querrían para sí si viajaran a un país extranjero
y desearan dominar razonablemente la nueva len-
gua para tener a su alcance los aspectos de la vida
cotidiana y expresar sus necesidades entre las per-
sonas de ese grupo linguístico. 

Estas proezas linguísticas tienen su precursor en
la capacidad de designar. Werner y Kaplan (1963) des-
cribieron la progresión desde alcanzar a agarrar, pa-
sando por señalar, para llegar finalmente a designar
verbalmente mediante palabras. Estas primeras pa-
labras pueden representar frases enteras. En realidad,
inicialmente se pensó que el primer grupo de 50 pa-
labras sólo lo constituían nombres. En cambio, al-
gunos niños cuentan con gran número de preposi-
ciones y verbos que se refieren a conceptos bastante
complejos (Nelson, 1981). Además, lo que interpre-
tábamos como concreción durante el período de 1 a
3 palabras, podría ser una comprensión más astuta
del mundo de lo que nuestra previa comprensión hu-
biera permitido. Algunos linguistas del desarrollo
afirman que las proposiciones de una palabra son, en
realidad, frases (o al menos se refieren a frases), aun-
que el niño tenga alguna restricción en su capacidad
para formar frases más largas. Es cierto que existe un
acuerdo general en que el niño puede imitar antes
que comprender y que la producción surge a conti-
nuación. De hecho, evolutivamente tiene más peso
la producción de expresiones que la comprensión.
Uno de los hallazgos más señalados que desbarata
las presuposiciones mecánicas acerca del desarrollo
del lenguaje es la detección precoz de líneas narrati-
vas durante el aprendizaje, incluso cuando el niño
tiene 2 ó 3 años (Bretherton, 1989; Nelson, 1986).
Los acontecimientos se organizan en guiones que
ganan riqueza en cada estadio. 

El extraordinario logro de la deixis sugiere que,
muy precozmente, ya se distingue «é s t o» d e «a q u é-
l l o» o «y o» d e «t ú» y de «m í» . Estas distinciones
normalmente se consiguen hacia los 2 años, al
igual que los ruegos concretos de explicaciones. El
niño que tiene un vocabulario limitado y que llama
a su perro «R e x» , puede luego ver un caballo o una
oveja y llamarles también por «R e x» . El niño no
actúa concretamente, ni tampoco se trata de un
signo de ignorancia. Una explicación más restric-
tiva es la de que el niño tiene una comprensión bá-
sica de lo que es un cuadrúpedo. 
Sin embargo, el niño puede ser concreto en
otros aspectos, a causa de su limitada comprensión
de los matices del lenguaje. Esto es más evidente
en el concepto adulto de c h i s t e. Los chistes que se
explican de los 5 a los 10 años tienden a ser juegos
de palabras o repeticiones de palabras «v e r d e s» q u e
no parecen divertir a los adultos. El niño los ex-
plica con la risa que acompaña a la supuesta
broma. También parece que les gusta la repetición
pero, lo que es cierto, es que no se alcanza el sen-
tido adulto de «c h i s t e» .

Mientras que la capacidad cognitiva y neuroe-
volutiva necesarias para la independencia pueden
existir antes de los 7 años, la madurez mental y los
juicios sobre el mundo no le bastan para estable-
cer su lugar en el amplio mundo social. Desde fi-
nales del siglo XIX se han creado jardines de in-
fancia y guarderías para cuidar a los niños durante
el día pero, generalmente, son lugares donde se da
un proceso de socialización y se acentúan las habi-
lidades manipulativas. Incluso cuando esa escola-
rización tiene lugar nos vemos obligados a recono-
cer la variación del temperamento como un aspecto
a considerar en el proceso interactivo. Kagan et al.
(1989) han descrito, incluso a la edad de 2 años,
niños quietos, comedidos y observadores que cons-
tituyen un grupo distintivo con sus propios corre-
latos fisiológicos. Los niños de ese grupo gestionan
su mundo interpersonal con más dificultad y re-
quieren atención especial para no sentirse ansiosos
y, en último término, enfermos. A pesar de que esas
variaciones se hacen aparentes muy pronto y pue-
den persistir, la mayoría de las culturas ha decidi-
do que la escuela debe empezar formalmente en
algún momento entre los 6 y los 7 años. Este punto,
entre otros, es uno de los que marcan el séptimo
año (más/menos uno) (Shapiro y Perry, 1976). 

El segundo cambio bioevolutivo 

En cada nivel de estudio, desde el neuroevolutivo
al cognitivo y el social, hay datos que sugieren que
existe un salto a los 7 años que corresponde al se-
gundo cambio bioevolutivo. El cerebro alcanza su
proporción adulta y llega a la asíntota de su peso
máximo a los 7 años. A esta edad, las dendritas neu-
ronales son más densas que en cualquier otro mo-
mento. Además, es después de los 7 años cuando el
niño empieza a entender que sus sentimientos, in-
tuiciones y pensamientos pueden ser de interés para
los demás y, más importante aún, «pueden ser to-
mados en cuenta por otros» . En trabajos recientes
acerca de la relevancia del concepto de una teoría
de la mente se aportan datos acerca de nuestra ha-
bilidad en conceptualizar al otro como diferente de
nosotros mismos. El niño de 7 años ya ha tenido la
experiencia de contemplar las acciones de los
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demás en términos de motivación ajena y puede in-
ferir sentimientos en los demás. También parece
empezar a entender las relaciones de causa-efecto
entre objetos, sucesos y situaciones y puede empe-
zar a comprender conceptos como la ambivalencia.
Empieza a comprender lo que es la conservación y
la reversibilidad, como ya se ha apuntado anterior-
mente. Los niños de 7 años pueden captar el con-
cepto de conservación de peso (a pesar de la forma
que se le dé a una pieza de arcilla al moldearla), de
volumen (independientemente de la forma del en-
vase) o de número (independientemente, por ejem-
plo, de la longitud de una línea de monedas).

Aunque los niños de 7 o más años pueden hacer
estas operaciones también pueden volverse infle-
xibles. Se hacen dependientes de las normas e in-
cluso moralistas respecto a ellas. También evalúan
a sus padres de acuerdo con las reglas que se les
han enseñado. Les corrigen por fumar o por leves
infracciones de la norma. Hacen afirmaciones
c o m o «yo no lo aprendí así» y aún cuando esperan
lealtad y rigor de sus padres, a veces rompen tam-
bién las reglas. 

Los niños de esa edad son sumamente incons-
tantes en sus amistades, exigiendo a su vez lealtad
a b s o l u t a . «Los mejores amigos» pueden ser niños
distintos cada día. Tienden a formar c l a n e s con es-
tructuras y normas complicadas y complejos de-
bates (vendría a ser equivalente a «las Reglas de
Orden de Robbie» ). Estos c l a n e s pueden constar de
dos individuos, o como máximo de cinco, y queda
muy claro quién es el líder y quién los acólitos. 

Los rituales son también muy llamativos al
margen del logro de objetivos cognitivos formales.
En su monumental trabajo Lore and Language of

C h i l d h o o d , Opie y Opie (1959) señalan cómo el de-
sarrollo de los juegos de niños y las rimas de saltar
a la cuerda recorrieron, por transmisión oral, todo
el mundo de habla inglesa. Son notables las simi-
litudes entre juegos cuando existen fronteras na-
turales. En este período de latencia los juegos son
importantísimos y la perseverancia y el coleccio-
nismo son asuntos básicos. De los 8 a los 12 años
los niños coleccionan todo tipo de objetos, desde
cromos de baloncesto hasta sujeta-papeles, y las
firmas comerciales explotan este aspecto. 

Sabemos que en este estadio la vida interior
sigue adelante, pero parece como si pasara a subya-
cer bajo tareas que son altamente prácticas y de
atractivo personal. El período que Freud llamó de
l a t e n c i a , y que hoy en día denominamos en térmi-
nos más neutros infancia media, se convierte en un
período en el que pasa a dominarse un gran núme-
ro de hechos y habilidades. El período hacia el cuar-
to estadio, algunos educadores lo consideran un
tiempo en el que se desarrollan las habilidades para
aplicar la lectura, la aritmética y la escritura a las
actividades creativas que pronto surgirán. En un
ambiente normal, la propia rigidez y preocupación
por ser admirado y cuidado, la aceptación de la
ayuda de los padres y la admiración por los otros,
son el sello que identifica este período. Por otro
lado, la persistencia en la dificultad para irse a dor-
mir, las pataletas y otras actividades dictadas irra-
cionalmente, pueden darse al mismo tiempo en
que se está produciendo esta nueva maduración. 

Históricamente, también se le ha dado al pe-
ríodo de los 7 años un valor de línea divisoria. Así,
por ejemplo, la Iglesia Católica designó los 7 años
como la edad de la razón. En las culturas moder-
nas, ésta es la edad en que se inicia el primer curso
(de la escuela «de verdad» ). En los siglos XVIII y
XIX ése era el momento en que a los aprendices se
les enviaba fuera de casa. El lenguaje y las capaci-
dades motoras de estos «j ó v e n e s» estaban tan cul-
tivadas que el trabajo pesado y la explotación tam-
bién fueron posibles durante la Revolución
Industrial y los niños se utilizaron para muchas ta-
reas. Su tamaño (y las posibilidades ofrecidas por
sus capacidades cognitivas) les llevaron de inme-
diato a ser empleados como limpiachimeneas o mi-
neros. Estos hechos condujeron a que más adelan-
te se crearan unas leyes sobre el trabajo de los
niños con el fin de controlar los abusos que se ha-
bían permitido con tal explotación. 

Las primeras señales de la pubertad y la pecu-
liar socialización de esta época que Harry Stack Su-
llivan (1953, p. 245) vino en llamar «c o l e g u i s m o»
( o c h u m s h i p, refiriéndose a los años juveniles entre
los 10 y los 14), marca el final de este período de
latencia. El niño ya está preparado para empezar la
adolescencia. Las bases fisiológicas de la adoles-
cencia y la preadolescencia vienen marcadas por
los estirones del crecimiento, los cambios en la
configuración del cuerpo y los cambios sexuales de
preparación para la procreación. Las bases fisioló-
gicas y neurológicas discurren también paralelas a
los cambios cognitivos en la variable obtención del
razonamiento abstracto. Por todo esto, tenemos se-
rios motivos para creer que la pubertad es un acon-
tecimiento biológico. La socialización también
cambia en este período. Si buscamos en la historia
del período previo al de la educación pública uni-
versal, nos encontramos con que algunos jóvenes
en plena edad puberal ya se marchaban a la uni-
versidad o a buscar fortuna o a algo parecido in-
cluso en la edad prepuberal. Por ejemplo, Benjamín
Franklin se hizo aprendiz a los 12 años en una im-
prenta de Filadelfia, y algunos jóvenes fueron al
este a las Montañas de Alleghenys y más tarde a
las Grandes Llanuras y a las Montañas Rocosas.
Las otras características de la maduración social y
del desarrollo durante este período se tratarán en
el apartado dedicado a la adolescencia. 
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O rganización afe c t i vo - i n te ra c t i va 

El neonato 

El ser humano nace en un mundo social. Desde el
primer momento de vida, sus características físi-
cas y su comportamiento despiertan los cuidados
de las personas de su alrededor. Bowlby (1969) ini-
ciándose con la observación de niños separados de
sus padres durante la Segunda Guerra Mundial, di-
fundió nuestra visión acerca de los determinantes
del vínculo entre el cuidador y el niño. Utilizó ob-
servaciones en humanos, pero también se valió de
sistemas etológicos entre especies. Inspirado en
trabajos con primates, ungulados y especies no ma-
míferas, propuso que el vínculo tiene su origen en
comportamientos heredados propios de la especie
denominados sistemas de respuesta innatos. El en-
canto del niño muy pequeño, lo que Darwin (1872)
llamó b a b y n e s s , es universal. El aspecto físico del
pequeño, la cabeza grande con frente prominente,
la cara pequeña, los ojos grandes, los mofletes y la
boca pequeña, junto a su cuerpo pequeño, sus mo-
vimientos incoordinados, las sonrisas aisladas, el
brillo de los ojos, las vocalizaciones y los gritos, fo-
mentan el interés y la preocupación de los padres.
Al aferrarse, vocalizar, gritar y reír, el niño atrae o
mantiene al cuidador cerca. Los lactantes, de en-
trada, siguen con sus ojos y se agarran, como parte
de un reflejo prensor, y succionan para obtener el
nutriente necesario para sobrevivir. Los patrones
de conducta del recién nacido aseguran la proxi-
midad del cuidador, que es imprescindible para la
supervivencia física. En realidad, es el sentido de
supervivencia lo que hace que estos sistemas sean
importantes en el proceso de socialización. 

De entre los sistemas de respuesta innatos, la
afectividad es básica. Durante los 2 primeros meses
de vida, el cuidado del niño está centrado princi-
palmente en la regulación y estabilización de los
ciclos de sueño/vigilia y de hambre/saciedad. Los
padres de un recién nacido se dedican a responder
a las señales de demanda del bebé: lo alimentan, lo
cambian y lo ponen a dormir. Cumplen estas tare-
as mediante conductas que son tanto sociales como
físicas: mecen, acarician, hablan y cantan a los
bebés con el fin de confortarles y calmarles. Estas
actividades intensifican el vínculo parental. 

Las contribuciones de las investigaciones más
recientes han permitido mejorar nuestra com-
prensión acerca de las capacidades de los recién na-
cidos para percibir, asimilar, organizar y responder
a estímulos sociales. Cada vez está más claro que
el recién nacido, más que estar en un estado de «a u-
tismo normal» , aislado de los demás (Mahler et al.,
1975) y resguardado por una «barrera de estímulos»
(Freud, 1920/1959), busca estimulación sensorial
en los períodos de vigilia. El mundo del recién na-
cido no es la confusión zumbante y floreciente pos-
tulada por Williams James. Entre el nacimiento y
los 2 meses de edad, los niños seleccionan el mo-
vimiento y tamaño de los estímulos visuales.
Como se ha señalado anteriormente, estos niños
son capaces de reconocer similitudes y diferencias
no sólo entre sistemas sensoriales sino también
entre modalidades sensoriales. Hacia las seis se-
manas de edad, los bebés tienden a mirar más aten-
tamente las caras que hablan y, en situaciones ex-
perimentales, se fijan durante más tiempo en las
caras que se mueven de forma acorde con un estí-
mulo auditivo presentado simultáneamente, que
en las que lo hacen de forma discrepante. Así pues,
el niño parece tener una capacidad innata para cap-
tar información recibida en una modalidad senso-
rial y trasladarla a otra modalidad, una capacidad
descrita como percepción amodal (Stern, 1985). 

Desde muy pronto, los niños pueden percibir a
las personas como formas únicas. Los recién naci-
dos no actúan igual cuando examinan caras que
cuando examinan elementos inanimados: vocali-
zan más y sus repertorios de movimientos son más
suaves y coordinados (Brazelton et al., 1974). En
repetidas ocasiones se ha podido comprobar que
los neonatos son capaces de distinguir la voz de la
madre de la de otra mujer que lea el mismo texto
(DeCasper y Fifer, 1980) y que los niños con tan
sólo 2 días de vida son capaces de imitar con exac-
titud un modelo adulto que indistintamente son-
ría, frunza el entrecejo o muestre cara de sorpresa
(Field et al., 1982). 

Los niños son particularmente receptivos a la
f orma en que la gente interacciona con ellos. Cuan-
do un niño llora, molesta, mira o cambia su expre-
sión facial es típico que los padres y las otras per-
sonas que lo cuidan lo miren agrandado los ojos y
arqueando las cejas («caras de bebés» ) y hablen en
un tono de voz agudo y exagerando el ritmo («h a b l a
de bebé» ). Las madres tienen pocas dificultades para
determinar si sus bebés están contentos o angus-
tiados y sólo algunas más para asignar etiquetas
afectivas específicas a sus expresiones faciales
(Emde y Harmon, 1972; Pannabecker et al, 1980).
Izard (1982), mediante el análisis de filmaciones de
neonatos, ha diferenciado de forma fiable expre-
siones faciales de interés, alegría, angustia, disgus-
to, sorpresa e ira. El repertorio conductual de in-
cluso el más joven de los niños incluye un
componente emocional (expresión emocional). 

La aparición de la experiencia emocional 

Las teorías modernas del desarrollo emocional dis-
tinguen entre el estado emocional, la expresión
emocional y la experiencia emocional. En el aná-
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lisis estructural de las emociones propuesto por
Lewis y Michelson (1983), el estado emocional s e
refiere a los cambios internos en la actividad so-
mática y/o fisiológica, mientras que la e x p r e s i ó n

e m o c i o n a l se refiere a los cambios observables en
la cara, cuerpo, voz y nivel de actividad que se pro-
ducen cuando el SNC es activado por estímulos de
relevancia emocional. La experiencia emocional

se refiere a las consecuencias de la valoración e in-
terpretación cognitiva, por parte de los individuos,
de la percepción de sus estados y expresiones emo-
cionales. Mientras que algunos investigadores han
utilizado la expresión emocional como un indica-
dor del estado emocional (Izard, 1982), otros seña-
lan que no son necesariamente congruentes. No
obstante, ni el estado ni la expresión observable
están conectados íntimamente con la experiencia
emocional. Las experiencias emocionales requie-
ren un sentido de uno mismo (un «y o» para evaluar
los cambios en «m í» ) así como la capacidad cogni-
tiva para percibir, discriminar, recordar, asociar y
comparar. Desde esta perspectiva, las expresiones
emocionales del lactante muy pequeño nos dicen
poco de su experiencia emocional. Sin embargo,
los padres y los demás responden a las expresiones
emocionales del niño como si fueran el reflejo de
una experiencia subjetiva. Mediante la interpreta-
ción y evaluación de la expresión emocional, el en-
torno social proporciona las normas con las que el
niño aprende a evaluar e interpretar —es decir, a
experimentar— sus propias conductas y estados. 

Así pues, el niño es un ser social desde el pri-
mer momento de vida extrauterina, con capacida-
des innatas que le permiten funcionar como un ele-
mento activo en las interacciones sociales que
tienen lugar en el contexto de la regulación de las
funciones fisiológicas. Según el punto de vista de
Stern (1985), desde el nacimiento surge el sentido
de uno mismo (en relación a los demás): «( . . . l o s
niños) no experimentan nunca un período de total
indiferenciación yo/otros y nunca hay confusión
entre uno mismo y los demás ni al principio ni en
ningún momento a lo largo de la infancia» , (p. 10).
Los afectos, las percepciones, las experiencias sen-
soriomotoras, los recuerdos y otras cogniciones que
acompañan las interacciones sociales, se van inte-
grando cada vez más a lo largo del tiempo, propor-
cionando una infraestructura para la posterior ela-
boración tanto del sentido del «y o» como de la
conciencia de vínculo con los demás. 

Aunque los recién nacidos tienen la capacidad
de afrontar la estimulación proporcionada por el
mundo externo y pueden llegar a estar profunda-
mente implicados y relacionados con los estímu-
los sociales, su tolerancia es limitada. Durante los
dos primeros meses de vida el niño sólo está en vi-
gilia durante cortos períodos de tiempo. Gesell y
Amatruda (1947) señalaron que el niño de 4 sema-
nas duerme 20 horas de las 24 del día. Habitual-
mente, sólo durante la tarde (generalmente entre
las 4 y las 6) se da la oportunidad más prolongada
para la interacción social. 

A los dos meses de edad, ya han empezado las
transformaciones bioconductuales que afectan la
naturaleza y calidad de las interacciones sociales
(Ende et al., 1976; Spitz, 1965). El sueño y los ci-
clos de actividad se han estabilizado, el repertorio
motor es más maduro y la modificación de los pa-
trones de búsqueda visual permiten nuevas estra-
tegias para ocuparse del mundo. La simetría, la
complejidad y la novedad se van convirtiendo en
atributos importantes de los estímulos visuales. El
aprendizaje es más rápido y más completo. Las pre-
ferencias por la cara y la voz humanas, presentes
desde el nacimiento, se vuelven completamente
operativas. La sonrisa social está totalmente esta-
blecida, empiezan las vocalizaciones hacia las per-
sonas que entran en el campo visual del niño y hay
una búsqueda activa de la mirada mutua. 

El período entre los 2 y los 7 meses es quizás el
período más exclusivamente social de la vida. Se
considera que a los lactantes les gusta que la gente
les preste atención, les hable y les cante. El com-
portamiento espontáneo de los adultos (poner «c a r a
de bebé» y «hablar como un bebé» ) encaja bien con
el sesgo perceptual del niño y, como resultado, éste
presta una atención máxima al estímulo social que
representa el adulto. Generalmente, las personas
que cuidan al niño repiten sus exageradas expre-
siones faciales, gestos y vocalizaciones con pe-
queñas variaciones que sirven para regular el nivel
de atención y excitación del niño dentro de un
margen tolerable. Los niños también pueden regu-
lar su nivel de compromiso social utilizando la mi-
rada de rechazo cuando quieren suprimir un estí-
mulo que ha sobrepasado el límite óptimo y
empleando las vocalizaciones y modificaciones de
la expresión facial para conseguir nuevas estimu-
laciones cuando la excitación ha disminuido de-
masiado. De este modo, el niño gana experiencia
tanto en su autorregulación como en la regulación
del comportamiento de los demás. 

El niño se inspira en sus experiencias diarias
para consolidar un sentido de esencia del «y o» c o m o
unidad física, separada, cohesiva y limitada. Para
Stern (1985) no existe una fase de tipo simbiótico
como ha propuesto Mahler. Entre los 2 y los 6 ó 7
meses, los niños reconocen su propia entidad, es
decir, son cada vez más capaces de reconocer rela-
ciones entre acciones y reacciones, de realizar acti-
vidades voluntarias y de anticipar sus consecuen-
cias, tanto para ellos como para los demás. Además,
el niño tiene una capacidad cada vez mayor para re-
gistrar en su memoria los fenómenos motores y per-
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ceptivos con su componente afectivo (Stern, 
1985). 

Aparición del recelo de los siete meses (Ansiedad
frente al extraño) 

A medida que se desarrolla el sentido esencial del
yo, el bebé es más capaz de discriminar entre las
distintas situaciones sociales. Gesell ha observa-
do que el niño de 16 semanas tiene un marcado in-
terés por el padre y también por los niños peque-
ños. Entre los 4 y los 6 meses, el niño empieza a
responder a más de una persona al mismo tiempo,
y parece divertirle que lo tengan en brazos y lo
pasen de una persona familiar a otra. 

En esta época aparece por primera vez el recelo
hacia los desconocidos (Schaffer y Emerson, 1964).
El niño se muestra cauto y observador en presencia
de extraños. A menudo este recelo se acompaña de
expresiones de interés y curiosidad. Aunque las ex-
presiones faciales de miedo empiezan a observarse
a los 6 meses (Cicchetti y Sroufe, 1978), el miedo
franco en presencia de un desconocido no se detecta
regularmente hasta algo más tarde (8 a 12 meses) y
aún así, depende de la situación. Es menos proba-
ble que se dé una expresión de miedo si el niño está
con uno de sus padres, si hay un período de fami-
liarización y si la aproximación del desconocido
está mediada por un juguete o por un juego. Es más
probable que el niño tenga miedo cuando los ex-
traños aparecen rápidamente y pretenden coger al
niño (Bretherton y Ainsworth, 1974; Horner, 1980;
Rheingold y Eckerman, 1973). 

Tradicionalmente, las expresiones de recelo y
miedo en presencia de extraños se han catalogado
como de «ansiedad ante los extraños» . Como se ha
apuntado anteriormente, Spitz lo considera el se-
gundo organizador. El bebé empieza también a re-
clamar más la atención de una persona en parti-
cular que, como ha observado Gesell, es «l a
persona que le alimenta» en la mayoría de los casos
(Gesell e Ilg, 1949, p. 115); esa persona es también
la que con mayor facilidad le conforta cuando está
disgustado. 

Armonización afectiva 

Stern (1985) sugiere que cuando los niños tienen
entre 7 y 9 meses, el sentido del yo sufre otra reor-
ganización con el fin de desarrollar la capacidad
para compartir ciertas experiencias subjetivas, en
concreto la atención, la intención y los estados afec-
tivos. Los niños de 9 meses parecen ser capaces de
mostrar atención mutua. Cuando la madre señala
algo con el dedo, el niño no sólo seguirá visual-
mente la dirección del dedo más allá de la mano
hasta el objetivo, sino que después de que su m i r a-
da encuentre el objetivo volverá a mirar a la madre
como si buscara en su cara la confirmación de que
ha llegado a la meta deseada. De forma similar, los
niños de esta edad son cada vez más capaces de co-
municar su intención y de compartir las experien-
cias afectivas. 

Stern (1985) ha aportado extensas descripcio-
nes conductuales sobre el proceso de compartir el
afecto característico de la armonización. La a r m o -
n i z a c i ó n se refiere a esa dimensión del comporta-
miento del cuidador que no supone un comporta-
miento per se, sino algún aspecto del mismo que
parece acentuar el estado emocional del niño. En
las armonizaciones, el apareamiento es amplia-
mente transmodal, es decir, la modalidad de ex-
presión utilizada por la madre para emparejar la
conducta del niño es diferente de la que usa éste.
Por ejemplo, un niño de 9 meses golpea con su
mano un juguete blando, marcando un ritmo re-
gular y sonriendo con placer y euforia. La madre se
da cuenta de su ritmo y dice, «paaa-tam, paaa-tam» ,
d i c i e n d o «t a m» cuando da el golpe y «p a a a» c u a n-
do levanta el brazo. Este tipo de experiencias hacen
que el niño se dé cuenta de que los estados emo-
cionales internos son formas de la experiencia hu-
mana que pueden compartirse con los demás. El
comportamiento del niño también empieza a de-
jarse influir por las expresiones emocionales de los
demás, un fenómeno denominado referencia so -

c i a l . Como se ha expuesto, varios investigadores
(Emde y Harmon, 1972; Klinnert y col., 1986) han
demostrado que los bebés de ocho meses o mayo-
res pueden ser inducidos a cruzar un «p r e c i p i c i o»
visual, si su madre sonríe, y se apartan si su madre
pone cara de miedo. Tomados conjuntamente, el
sentido del yo esencial y el sentido del yo inter-
subjetivo de Stern corresponden a lo que los psi-
cólogos del yo denominan el «yo subjetivo» o el «y o
e x i s t e n c i a l» ( e l «m i» ) (Harter, 1983). 

Vínculo selectivo 

A los 10 meses de edad, la mayoría de los niños no
sólo manifiestan recelo hacia los extraños, sino que
también desarrollan vínculos selectivos hacia un
pequeño número de personas concretas (normal-
mente 3 ó 4). Los niños se vinculan no sólo a sus
madres, sino también a los padres, hermanos, can-
guros y otros parientes y amigos de la familia. Sin
embargo, normalmente existe una marcada jerar-
quía entre estos diversos vínculos, situándose la
madre por encima de todos. Una vez se ha desarro-
llado el vínculo, el niño busca activamente la pro-
ximidad y el contacto con la madre, especialmen-
te cuando se enfrenta a una situación poco familiar
o atemorizadora. Cuando está con su madre tiende
a jugar cómodamente y a explorar el entorno, 
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pero cuando su madre no está a la vista es muy pro-
bable que proteste, ya sea inmediatamente o des-
pués de un corto espacio de tiempo. El término a n -

siedad de separación ha sido utilizado para
describir el disgusto que siente el bebé cuando su
madre no está a su lado. Además, según Bowlby
(1969), el visible malestar de la separación no sólo
es una manifestación de ansiedad sino también de
depresión por la pérdida de un objeto querido.
Cuando se aborda esta cuestión desde le punto de
vista de la teoría estructural de las emociones pro-
puesta por Lewis y Michelson (1983), no está claro
que el niño que expresa recelo o miedo ante los ex-
traños o que protesta tras la marcha de una figura
por la que siente apego, experimente realmente an-
siedad y/o depresión. El bebé de 10 meses sólo está
empezando a desarrollar la capacidad de llevar a
cabo la autovaloración cognitiva de sus estados y
expresiones emocionales. 

La situación desconocida 

Ainsworth y sus colaboradores (1978) han desa-
rrollado un método de investigación para valorar
la calidad del apego en los niños de 12 a 18 meses.
El procedimiento conocido como la situación des -
c o n o c i d a consiste en una serie de separaciones y
encuentros de 3 minutos de duración con la per-
sona que cuida al niño, y con un extraño, en una
habitación desconocida. Los niños que protestan
discretamente tras la marcha, que buscan a la
madre cuando vuelve y que son fácilmente calma-
dos por ella (aproximadamente las dos terceras par-
tes de una muestra de niños americanos de clase
media de 1 año de edad) se consideran los más f i r -
memente vinculados. Los niños que no protestan
tras la marcha de la madre y que no se aproximan
a ella cuando vuelve (sobre una cuarta parte de la
muestra) se tipifican como evitadores. Los niños
que se alteran considerablemente por la marcha y
que se resisten a los esfuerzos de la madre por con-
solarlos cuando vuelve (un 10%) se consideran r e -
sistentes o con un vínculo ansioso. 

La clasificación procede de la propuesta de
Bowlby (1969) acerca de que la «i n t e n c i ó n» b i o l ó-
gica del vínculo es la de proporcionar seguridad
emocional y autonomía social. Los niños que son
etiquetados como poseedores de un vínculo
«f i r m e» tienden a mostrar a la larga mayores habi-
lidades sociales y mejores relaciones con sus com-
pañeros (Sroufe y Fleeson, 1984). De manera recí-
proca, debe tenerse en cuenta que la propia
experiencia del cuidador y su actitud hacia el vín-
culo son un buen predictor de la seguridad con que
el niño vive el vínculo (Fonagy y cols., 1991). 

El comportamiento del niño en una «s i t u a c i ó n
d e s c o n o c i d a» también puede estudiarse desde la
perspectiva de las diferencias individuales en la or-
ganización temperamental (Kagan, 1984). En el Es-
tudio Longitudinal de Nueva York, Thomas y
Chess (Chess y Thomas, 1984; Thomas y Chess,
1977), identificaron nueve categorías de tempera-
mento que describen cómo se comporta el niño en
las situaciones de la vida cotidiana: 

1 . Nivel de actividad
2 . Ritmicidad (regularidad de las funciones bioló-

g i c a s )
3 . Aproximación o huida frente a situaciones nue-

v a s
4 . Adaptabilidad a situaciones nuevas o perturba-

d a s
5 . Umbral sensorial de responsividad a los estí-

m u l o s
6 . Intensidad de reacción
7 . Calidad del estado de ánimo
8 . D i s t r a c t i b i l i d a d
9 . Duración/mantenimiento de la atención. 

Estas categorías se agrupan de la siguiente ma-
nera: 

1 . El patrón del niño fácil se caracteriza por la re-
gularidad, las respuestas positivas de proximi-
dad a nuevos estímulos, la gran adaptabilidad al
cambio y las manifestaciones del estado de
ánimo de intensidad leve o moderada y predo-
minantemente positivas.

2 . El patrón del niño difícil, en el límite opuesto
del espectro temperamental, se caracteriza por
la irregularidad en las funciones biológicas, las
respuestas negativas de huida ante situaciones
nuevas, la nula o lenta adaptabilidad al cambio
y las manifestaciones intensas y frecuentemen-
te negativas del estado de ánimo.

3 . El niño lento en reaccionar se caracteriza por
una combinación de respuestas negativas de in-
tensidad media ante situaciones nuevas y una
baja adaptabilidad después del contacto repeti-
do. Los llamados por Kagan et al. (1989) niños
inhibidos, pertenecerían a este grupo. 

Aunque los niños difíciles constituían sólo el
10% de la muestra del Estudio Longitudinal de
Nueva York, el 70% de los que fueron clasificados
como difíciles durante los 3 primeros años de vida
desarrollaron problemas de conducta clínicamen-
te evidentes durante la primera y segunda infancia
(Thomas y Chess, 1977). 

El comportamiento del niño de 1 año ante una
situación desconocida sirve de prototipo para mu-
chos de los cambios del desarrollo social que ten-
drán lugar durante los 2 años siguientes. La capa-
cidad del niño para explorar físicamente el entorno,
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para llevar a cabo interacciones sociales, para con-
fortarse y para ser confortado por los demás en au-
sencia de la madre, aumenta espectacularmente.
Desde la perspectiva de Mahler (Mahler et al.,
1975), estos hechos se producen como conse-
cuencia de un proceso de separación-individuali-
zación durante el cual la madre pasa a ser perci-
bida como una persona distinta, cuando el niño se
da cuenta de su capacidad como entidad indepen-
diente y autónoma que funciona eficazmente en
su ausencia.

Separación-individualización 

En el período que transcurre aproximadamente
entre los 10 y los 16 meses, el niño dedica una
energía considerable a la práctica de técnicas de lo-
comoción y a la exploración del entorno. Al prin-
cipio de esta etapa el niño buscará a la madre au-
sente o repetirá «m a m á» . Más tarde el niño se hace
más tolerate a la separación y parece poco preocu-
pado por saber dónde está su madre. Mahler lo de-
nomina subfase de práctica (Mahler et al., 1975).
Aunque el niño tiene alguna representación men-
tal de la madre que le conforta en su ausencia, tam-
bién busca con frecuencia reestablecerla corporal-
mente o mediante algún contacto visual. Mahler
denomina a este comportamiento «r e a b a s t e c i-
m i e n t o» , considerándolo como un proceso restau-
rador que proporciona al niño suficiente energía
para practicar más adelante nuevas habilidades y
explorar su entorno. 

Entre los 16 y los 24 meses, la ambivalencia
puede ser muy intensa. El niño parece querer estar
unido y al mismo tiempo separado de la madre. Las
rabietas, los quejidos, el ánimo triste y las reac-
ciones de separación intensas entran en su apogeo.
Mahler sugiere que durante esta subfase de rea -
p r o x i m a c i ó n la imagen mental de la madre no es
lo suficientemente fuerte como para confortarle en
los momentos de preocupación, llevando al niño a
aferrarse a la madre y a desplazar la ira hacia otros
cuidadores. 

Entre los 24 y los 36 meses, el «n e g a t i v i s m o» ,
l a s «t r a v e s u r a s» y la «t e s t a r u d e z» dan paso a una
nueva comprensión de las exigencias sociales. La
decepción, la frustración y la ausencia de la madre
se hacen más tolerables a medida que la represen-
tación mental que tiene de ella se vuelve más es-
table. No sólo se percibe más claramente a la madre
como una persona aparte en el mundo exterior,
sino que también la representación interna de sus
a s p e c t o s «b u e n o» y «m a l o» está integrada de forma
mucho más sólida. El disponer de una representa-
ción interna segura y fiable de lo que la madre
puede aportar, conforta al niño cuando su madre
está ausente y facilita su habilidad, cada vez m a y o r ,
de comprometerse en actividades independientes
y en relaciones personales más flexibles. 

Entre los 18 meses y los 3 años, el desarrollo
del lenguaje contribuye a la organización posterior
del sentido del «y o» y del sentido de «los demás» .
El lenguaje proporciona al «y o» y a «los demás» u n
nuevo medio para el intercambio con el que pue-
den crearse significados compartidos. Con la lle-
gada de lo que Stern (1985) denomina el «yo ver-
b a l» , los niños empiezan a verse a sí mismos
objetivamente. A los 18 meses de edad son capa-
ces de reconocerse ante un espejo, una fotografía o
una grabación de vídeo (Lewis y Brooks-Gunn,
1979). A los 2 años empiezan a usar el «y o» para re-
ferirse a ellos mismos y, poco después, el «t ú» p a r a
referirse a los demás (ver más adelante). Los facto-
res genéticos, hormonales-prenatales, hormonales-
pubertales y de socialización contribuyen a la de-
terminación de la orientación y estatus sexual
(Money, 1987) pero, para la mayoría de los niños,
la identidad genérica también está establecida. Así
pues, los logros en la locomoción, el lenguaje, el
sentido del «y o» y la identidad sexual, parecen co-
ordinar un sentido de individualización, cada vez
mayor, en el niño. 

Lewis (Lewis y Michelson, 1983; Lewis et al.,
1989) sugiere que el nacimiento de un yo categó-
rico, con su correspondiente habilidad para cate-
gorizar a «los demás» , facilita el conocimiento so-
cial de las emociones y el desarrollo de las
experiencias emocionales complejas que acompa-
ñan a las emociones sociales de empatía, culpabi-
lidad, compromiso y verguenza. Algunos niños de
tan sólo 2 años de edad son capaces de tener con-
ductas empáticas y una cierta comprensión cogni-
tiva de las emociones de los demás (Borke, 1971). 

Las emociones del niño en la primera 
y segunda infancia 

Los niños pueden discriminar entre dos fotografías
que representen emociones diferentes antes de
poder etiquetarlas. Algunos niños de 2 años además
son capaces de categorizar determinados compor-
tamientos emocionales como, por ejemplo, la risa
y el llanto. El reconocimiento y categorización de
las emociones básicas de alegría, tristeza, ira y
miedo se desarrolla antes que el de emociones como
el desprecio o la verguenza. Hacia los 2 años, los
niños pueden disimular sus emociones y pretender
adoptar estados emocionales. Entre los 2 y los 4
años de edad, su expresión facial cada vez se ade-
cúa más a la categoría verbal que se le comunica,
mientras que entre los 3 y los 4 años empiezan a
ser capaces de señalar qué emociones son apropia-
das a cada situación particular (Lewis y Michelson,
1983). La experiencia emocional se define cada vez
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con mayor claridad a través de la interacción de los
niños con su entorno social. 

Hacia los 3 años, los niños ya han desarrollado
un claro sentido del yo, tanto subjetivo como ob-
jetivo; utilizando la terminología de Lewis y Bro-
oks-Gunn (1979), lo que convendría en llamarse el
yo e x i s t e n c i a l y el yo c a t e g ó r i c o. Tienen relacio-
nes sociales bien establecidas con los familiares in-
mediatos y empiezan a expandir sus contactos so-
ciales más allá de los confines del hogar. Sin
embargo, si hay un desconocido o si la situación
es estresante, el niño de 3 años puede seguir alte-
rándose con la separación de la madre. La llegada
del lenguaje facilita la capacidad para el juego sim-
bólico, reflejo de las experiencias de la vida coti-
diana, y permite identificar y compartir los esta-
dos afectivos. Las manifestaciones afectivas se
sometena un control cada vez mayor. Los afectos
empiezan a socializarse y comienzan a elaborarse
las complejas experiencias de culpa, compromiso
y verguenza. Los niños empiezan a conocer el nom-
bre de sus sentimientos y en qué momento expo-
ner cada uno de ellos, y a experimentar cada vez
más empatía (Bretherton y Ainsworth, 1974). 

Entre los 3 y los 5 años empieza a elaborarse la
idea de que existe un yo privado que no es obser-
vable por los demás. Las emociones que se expre-
san, que abarcan un amplio rango de afectos, fluc-
túan fácilmente a los 4 años y se hacen más
estables a los 5. Crece la habilidad para utilizar el
lenguaje para diferenciar entre los distintos afec-
tos, así como la capacidad para identificar las emo-
ciones apropiadas en cada situación. 

Las estructuras de las relaciones se hacen más
complejas y empiezan a emerger las rivalidades,
celos, secretos y envidias, al igual que la capacidad
para el juego cooperativo con división de roles y
objetivos compartidos. Las fantasías son cada vez
más complejas, en comparación con las previas, e
incluyen elementos agresivos y sexuales que tam-
bién tienen que ver con la separación y la pérdida
del amor. Las diferencias de conducta entre uno y
otro sexo son mínimas cuando se observa a los
niños individualmente. Las diferencias entre sexos
surgen primero en situaciones sociales y su natu-
raleza varía con la composición genérica del grupo.
La tendencia a preferir compañeros de juego del
mismo sexo ya se aprecia a los 3 años y se incre-
menta y mantiene de forma muy notable entre los
6 y 11 años (Maccoby, 1990). 

El período de la segunda infancia está marcado
por los cambios en la habilidad para regular y mo-
dular los afectos. Los niños de 6 años pueden ser
muy emocionales y con frecuencia tienen explo-
siones de cólera. A la edad de 7 años los niños pue-
den parecer malhumorados y protestones y que-
jarse de que no caen bien y de que los demás son
injustos. A los 8 años es característico que sean im-
pacientes y exigentes, y que con frecuencia rom-
pan a llorar o a reír explosivamente. El humor em-
pieza a tener un papel en la modulación de los
afectos. Surge el sentido de lo correcto y lo inco-
rrecto y los niños se sienten culpables, desgracia-
dos y extremadamente tristes si fracasan al inten-
tar conseguir hacer lo que hacen los demás. A los
seis años de edad, los niños se dan cuenta de que
no pueden cambiar, es decir, convertirse en un ani-
mal o en un niño del sexo opuesto, y de que el yo
es un continuum que va del pasado al futuro (Guar-
do y Bohan, 1971). Durante los años siguientes, los
niños se vuelven más capaces de fingir emocio-
nalmente, es decir, son capaces de expresar emo-
ciones diferentes a sus sentimientos (Saarni, 1979). 

Durante este período, los niños también se in-
teresan por definir su lugar en la familia y por la re-
lación con otros miembros de la misma. Los niños
fluctúan entre el amor por la familia y la preocu-
pación por no pertenecer a ella. Son frecuentes las
fantasías de haber sido adoptados y de tener padres
ricos y poderosos. Es lo que se denomina f a n t a s í a

familiar novelesca. La relación entre hermanos es
peculiar por su intensidad emocional e intimidad.
Los trabajos que analizan la relación entre herma-
nos a lo largo de la infancia y la adolescencia reve-
lan que hay un amplio margen de diferencias indi-
viduales entre parejas de hermanos en lo que se
refiere al nivel de amistad, conflicto, rivalidad y do-
minancia y que, además, estas dimensiones son re-
lativamente independientes unas de otras. La con-
ducta materna (especialmente las d i f e r e n c i a s en la
conducta materna hacia los dos hijos), la edad de
los niños, la diferencia de edad entre ellos, así como
sus temperamentos, contribuyen de forma signifi-
cativa a marcar las diferencias entre las parejas de
hermanos (Stocker et al., 1989). 

En las distintas familias, no sólo se dan rela-
ciones diferentes entre hermanos sino que, además,
las características de la personalidad entre niños
criados en la misma familia son sorpredentemen-
te diferentes. Plomin y Daniels (1987) han sugeri-
do que las diferencias intrafamiliares (el ambiente
no compartido) pueden tener una relevancia mayor
sobre el desarrollo del niño que las diferencias
entre familias. 

Durante la segunda infancia, aumenta el interés
por la relación con compañeros y maestros. Surgen
los juegos con reglas al igual que la capacidad para
intimar con el «mejor amigo» . Sin embargo, los dos
sexos se interesan por actividades y juegos franca-
mente diferentes. Los chicos forman grupos gene-
ralmente más amplios y sus juegos son más rudos
y expansivos. Los chicos juegan más frecuente-
mente en la calle y en las plazas, mientras que las
chicas se reúnen con más frecuencia en sus c a s a s .
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Las chicas tienden a entablar relaciones más ínti-
mas con una o dos chicas más y estas amistades se
caracterizan por los secretos compartidos. La rup-
tura de la amistad en las chicas se acompaña, ge-
neralmente, de reacciones emocionales más in-
tensas que en el caso de los chicos. 

Se dan diferentes estilos interactivos entre los
grupos de chicos y los de chicas. Los chicos son
más dados que las chicas a interrumpirse los unos
a los otros, negarse a cumplir las peticiones de
otros chicos, molestar al que habla o ponerse motes
los unos a los otros. Las chicas tienden a estar más
de acuerdo con lo que otra acaba de decir, hacen
pausas para dar a otras chicas la oportunidad de ha-
blar y reconocen como aceptable el punto de vista
de otra. Se dan más conflicos en los grupos de chi-
cos y, cuando éstos aparecen, las chicas tienden a
utilizar más las «estrategias mitigadoras» , m i e n-
tras que los chicos tienden a utilizar más las ame-
nazas y la fuerza física. Aunque los chicos parecen
estar más preocupados por los temas de dominan-
cia, su estilo de confrontamiento no impide nece-
sariamente que tengan un funcionamiento eficaz
en grupo, como se pone en evidencia por su capa-
cidad para cooperar en los deportes de equipo. Por
otra parte, cuando las chicas interaccionan entre
ellas no les falta nada de asertividad. Así, mientras
persiguen sus propios objetivos, al mismo tiempo
intentan disminuir la coacción y la dominancia
para conseguir el acuerdo y restablecer o mantener
el funcionamiento del grupo (Maccoby, 1990). 

Entre los 9 y los 10 años de edad, los niños aún
se definen a sí mismos en términos de caracterís-
ticas objetivas concretas como, por ejemplo, di-
rección en la que viven, aspecto físico, posesiones
y actividades de juego. La autocrítica es muy evi-
dente, pero también empiezan a ser capaces de
aceptar las bromas que los demás les hacen sobre
ellos mismos. El concepto de familia es importan-
te para la mayoría de los niños aunque a menudo
prefieran estar solos, con amigos o con otros adul-
tos que; como sus padres, puedan servirles de mo-
delos de referencia. La empatía, el amor, la com-
pasión y el compartir, las explosiones de ira
dirigidas a una persona, la depresión autoevaluati-
va y la justicia centrada en sí mismos son capaci-
dades que están muy bien desarrolladas. Los niños
van evaluando cada vez más su propio comporta-
miento y pueden estar descontentos o mostrarse
aprensivos por sus propias acciones y culpables y
avergonzados por conductas anteriores. Empiezan
a surgir nuevos intereses en torno a las diferencias
sexuales. Los niños experimentan tanta excitación
como verguenza en relación a los temas sexuales
y, la vergüenza, se convierte en una importante
guía para la acción señalando el inicio de la pu-
bertad y la entrada en la adolescencia. 
A D O L E S C E NCIA 

¿Qué es la adolescencia? 

La adolescencia representa el puente evolutivo
entre la segunda infancia o la latencia y la edad
adulta. También significa una discontinuidad en
el desarrollo basada en factores biológicos, psico-
lógicos y sociales que diferencian este período
tanto de la niñez como de la edad adulta. Desgra-
ciadamente, según el criterio de muchas personas,
el desarrollo finaliza aquí. Sin embargo, los teóri-
cos modernos sugieren que los procesos de desa-
rrollo continúan a lo largo del ciclo de la vida y que
cada fase o período de este ciclo puede estar suje-
to a un análisis del desarrollo. En ese sentido este
capítulo acerca del desarrollo es incompleto. De
entre los períodos del desarrollo, la adolescencia se
ha ganado una reputación cuestionable, si no mala,
y solamente secundada por el terror que los «t e-
mibles dos» provocan en los padres jóvenes. La ado-
lescencia se desmarca debido a la ruptura en la con-
ducta, los cambios bruscos del humor y las
dificultades vitales así como los conflictos y dis-
putas familiares, considerados como la norma. 

Estas opiniones populares son sorprendentes si
tenemos en cuenta el hecho de que la adolescencia
es algo relativamente nuevo en el campo del desa-
rrollo, en parte debido a que aún quedan ciertos in-
terrogantes sobre cómo definirla y sobre si la ado-
lescencia existió en la sociedades preindustriales o
si existe en sociedades que no pertenecen a la cul-
tura occidental (Ariès, 1962; Esman, 1990; Stone y
Church, 1957). Desde un punto de vista sociológi-
co, los ritos que determinan el final de la niñez son
bien conocidos. Nos referimos al acceso a los dere-
chos religiosos y sociales como la confirmación, las
tareas de caza, la escarificación y la subincisión,
que permiten la entrada en la comunidad de hom-
bres y mujeres adultos en diferentes culturas. De
todas formas, lo que marcan estos rituales es la en-
trada a una vida adulta y no a una fase intermedia.
Por otra parte, en algunas comunidades lejanas en
el tiempo, como la Grecia anterior a Pericles, se
hacía una clara distinción entre el hombre joven (el
e f e b o) y la chica núbil casadera, y los que se con-
vertían en miembros procreadores de toda la co-
munidad. De hecho, los sociólogos a veces con-
templan la adolescencia como si estuviese
constituida por un grupo alienado de individuos de
una edad determinada que se define por exclusión.
Como no son ni niños ni adultos están parcial-
mente excluidos de cualquiera de estas dos comu-
nidades predominantes. Los trabajos más recientes
tratan de definir la adolescencia como una subcul-
tura diferente con sus propias doctrinas y leyes. 
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A pesar de que algunos desearían ver en la ado-
lescencia un equivalente de la pubertad (ver más
adelante), sería extremadamente estricto afirmar
que exclusivamente se trata de una pubertad. Sin
embargo, desarrollar las características sexuales
primarias y secundarias es una tarea esencial en la
adolescencia. A ello deben añadirse las adaptacio-
nes psicológicas y sociales, que son secundarias
tanto para las exigencias biológicas externas como
para las internas. Por lo tanto, nuestra definición
de la adolescencia debe contemplar tres factores:
el biológico, el social y las exigencias psicológicas
de este período. 

P u b e rtad 

Biológicamente, la pubertad hace referencia al
hecho de adquirir la capacidad de procrear como
un miembro maduro de la especie. El correcto cre-
cimiento y desarrollo de los genitales externos, de
los ovarios y los testículos y de sus productos (la
viabilidad y preparación del óvulo y del esperma-
tozoide para la fertilización y formación de un ga-
meto) es primordial para la supervivencia. La idea
de la pubertad como una fase en el ciclo biológico
de la vida es todavía más importante desde el
punto de vista psicosocial, porque las característi-
cas externas (características sexuales secundarias)
de ambos sexos se convierten en signos sociales de
relevancia. En la pubertad de la mujer esto ocurre
dos años antes que en la del varón; los primeros
signos son el crecimiento de las mamas seguido del
crecimiento del vello púbico y axilar y el desarro-
llo de un cuerpo de tipo femenino con ensancha-
miento de las caderas (Tanner, 1968). En Estados
Unidos las niñas tienen la menarquia, por térmi-
no medio, a los 12,7 años de edad (Zacharias et al.,
1970). En un 5% de casos ésta empieza entre los
11 y 11 y medio, en el 25% entre los 12 y los 12 y
medio, y en el 60% a los 13 años de edad. El 9% de
las niñas normales no llega a la menarquia hasta 5
años después del inicio del desarrollo mamario.
También se produce un «t i r ó n» en el crecimiento
hacia los 11 años, alcanzando su cota máxima a los
12 años y cayendo alrededor de los 14 o 15 años.
Es frecuente que después de la menarquia, y du-
rante los 12-18 meses siguientes, los ciclos mens-
truales sean irregulares y anovulatorios; después
de este período se vuelven más regulares. El es-
fuerzo de adaptarse al nuevo físico rápidamente in-
vade e influye en el contenido psicológico y se con-
vierte en una característica importante de la
adaptación social (Tanner, 1968). 

E l «t i r ó n» del crecimiento empieza algo más
tarde en los chicos: se produce a los 12 años, cul-
mina alrededor de los 14 y empeza a disminuir hacia
los 16 o 17 años de edad. Igualmente, el pene y los
testículos están preparados para adquirir el tama-
ño y la forma adulta. También se empieza a ob-
servar el vello púbico y axilar, así como los hábi-
tos masculinos, y la voz se vuelve más grave. 

En ambos sexos, los cambios sexuales prima-
rios y secundarios se deben a la activación de la
función hipotalámica que, a su vez, estimula a las
hormonas gonadotrópicas de la hipófisis. Estas hor-
monas estimulan la liberación periférica de las hor-
monas estrogénicas y luteínicas, así como la de te-
tosterona, especialmente en los chicos. Se cree que
estos cambios se coordinan con la maduración de
las células hipotalámicas. Éstas se vuelven menos
sensibles al efecto de f e e d b a c k regulador de las
hormonas sexuales de la circulación periférica. En
los chicos, se observan poluciones nocturnas alre-
dedor de un año después del desarrollo de las ca-
racterísticas sexuales secundarias, y marcan el co-
mienzo de la capacidad reproductora. 

En el SNC, las conexiones dendríticas alcanzan
niveles adultos y disminuye la alta intensidad de
proliferación observada alrededor de los 7 años (ver
el apartado de «el segundo cambio bioevolutivo»
de este mismo capítulo). También se producen
cambios encefalográficos a los 14 años de edad
cuando el patrón maduro de ritmo alfa queda bien
establecido. 

La tendencia regular hacia una pubertad más
precoz, especialmente en las niñas, que se observa
en las poblaciones europeas y americanas se ha
atribuído a la mejoría en la dieta. También hay in-
dicios de que la menarquia y la madurez física pue-
den tener largos ciclos históricos de manera que,
el inicio precoz de la pubertad en nuestra época,
puede ser un hecho temporal. Los datos de que dis-
ponemos sugieren que alrededor de 1880 la edad
media de aparición de la menarquia era de los 15 a
los 16 años; en 1925 se situaba entre los 13 y 14
años. 

O rganización cognitiva en la adolescencia 

Mientras se producen estos cambios corporales
también tiene lugar el desarrollo intelectual y cog-
nitivo. Piaget (1952) señala que la inteligencia ope-
ratoria, adquirida a la edad de 7 años, avanza hacia
la inteligencia abstracta en la adolescencia. En este
momento el adolescente está preparado para ma-
durar hacia las operaciones formales, dejando atrás
las operaciones concretas. Por ejemplo, una chica
adolescente, en lugar de sugerir a su madre que de-
bería poder pintarse los labios porque todas las chi-
cas lo hacen, puede ahora argumentar que debido
a su madurez, que se hace evidente por sus nuevas
capacidades y por su edad, debería ser libre para
tomar decisiones sobre la pintura de labios de la
misma manera que se le permite tomar otras dec i-
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siones. Este razonamiento, más sofisticado, y que
implica un razonamiento causal y combinacional,
es lo que caracteriza a la actitud abstracta. 

Sin embargo, la adquisición de un nivel desta-
cado de inteligencia abstracta a los 14 años no se
produce de manera tan uniforme como previa-
mente se había pensado. Hay datos que sugieren
que sólo el 10% de los chicos de 14 años consigue
realizar operaciones formales, mientras que el 35%
de los chicos entre 16 y 17 años realiza este tipo de
operaciones. En términos generales, el 60% de los
individuos catalogados como de adolescentes «d o-
t a d o s» , logra llevar a cabo operaciones formales.
Esta última cifra contrasta notablemente con el
promedio observado en la población adulta en la
que sólo entre el 25 y el 30% logra realizar este tipo
de operaciones (Dulit, 1972). Este desarrollo de la
maduración, tanto cognitiva como biológica, faci-
lita el trabajo básico y el material necesario para
diversos problemas psicosociales, y ha dado lugar
a las muchas observaciones que han permitido con-
formar el concepto de adolescencia. 

D ete rm i n a n tes sociales de la adolescencia 

Las características a debatir en este momento son
más destacadas de lo que lo eran en los primeros
años de la historia de los Estados Unidos. En el
Oeste, en los albores de la historia americana, la
educación formal no llegaba, para muchos, hasta
la edad adulta joven. Al llegar a la pubertad, que
coincidía con la capacidad para trabajar o para con-
vertirse en un individuo económicamente inde-
pendiente, uno podía empezar una nueva vida. Lo
que actualmente consideramos edad adolescente
coincidía con la edad adulta joven, y los jóvenes
adoptaron el espíritu aventurero que se ha roman-
tizado en la historia popular de esta región. Ade-
más, no se aceptó el significado social de la ado-
lescencia hasta que se tuvo en cuenta el beneficio
económico que comportaban los largos períodos de
educación y la continuidad de la dependencia eco-
nómica. 

De hecho, una de las consecuencias de la ado-
lescencia es el conflicto experimentado por un or-
ganismo biológicamente maduro que todavía de-
pende de la ayuda familiar, tanto social como
psicológicamente. Estos conflictos no parecen dis-
minuir cuando la educación está financiada por el
Estado o por un gobierno socialista. Así pues, la
existencia de mayor tiempo libre, el fenómeno de
urbanización y el aumento de la necesidad de tra-
bajo en el área de servicios frente a la del sector ma-
nual, ha propiciado una mayor necesidad de educa-
ción y preparación especializada. Se ha desarrollado
de un modo completo una «adolescencia social» ,
que también supone elementos psicológicos. 
Los psiquiatras deben tener en cuenta estos as-
pectos no sólo porque traten con adolescentes, sino
porque los temas y conflictos de la adolescencia
persisten en la edad adulta. Además, de la misma
manera que se tienen en cuenta los determinantes
sociales de la adolescencia, también debemos estar
al corriente de los cambios en las pautas sociales
que puedan afectar a los jóvenes de edades com-
prendidas entre los 12 y los 18 años. Por ejemplo,
¿cuáles son las consecuencias del abandono del
modelo de familia nuclear y de una tasa de divor-
cio que supera el 50% de los matrimonios? 

Relacionado directamente con este último pro-
blema está el hecho de que, en los Estados Unidos,
hay más de 8 millones de familias con un único
progenitor. Además, las tasas de divorcio tienen un
punto máximo en los dos primeros años de matri-
monio y otro de nuevo cuando las familias están
educando a los hijos adolescentes. Otros factores
sociales, como el movimiento de liberación de la
mujer, han cambiado los patrones de la familia ha-
ciendo que los dos padres trabajen fuera de casa y
que las mujeres empiecen o finalicen su educación
justo en el momento en que sus hijos pueden em-
pezar a cuidar de sí mismos físicamente, aunque
no psicológicamente. Este último fenómeno mo-
difica el tiempo de que disponen las familias de
modo que los momentos de intimidad, de dedica-
ción mutua y de intercambio de cualquier tipo pue-
den reducirse. Por otra parte, no cabe duda de que
la pobreza continúa teniendo un efecto importan-
te. Hay una mayor prevalencia de sociopatía, uso
de drogas y conflictos legales asociados a trastor-
nos psiquiátricos entre los grupos socioeconómi-
cos más bajos. 

Así pues, los factores biológicos y sociales con-
vergen para dar forma a la adolescencia, pero
¿cómo afectan estos elementos a la apertura psi-
cológica de estos niños mayores? 

Psicología de la adolescencia: Estudios norm a t i vos 

De entre los primeros autores psicoanalistas, Freud
describió el tratamiento de un adolescente (Freud,
1905/1953). Durante el tratamiento de este pa-
ciente Freud desarrolló el concepto de c o n t r a -

t r a n s f e r e n c i a, como más tarde se daría cuenta.
Quizás era acertado que un proceso de desarrollo
adolescente llevara al joven psicoterapeuta a pre-
guntarse cómo sus propios sentimientos afectaban
las acciones del adolescente. 

Posteriormente, la adolescencia se ignoró am-
pliamente por los analistas hasta que Anna Freud
(1936/1946) describió la existencia de una rápida
oscilación entre el exceso y el asceticismo durante
la adolescencia. Esta autora contempló los rápidos
cambios del comportamiento y del estado de á n i m o
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como secundarios al efecto de agitación que ejer-
cían sobre el comportamiento la maduración se-
xual y las hormonas de la pubertad. La inestabili-
dad de las nuevas defensas contra el impulso se
consideró una contribución del ego a los compor-
tamientos erráticos. 

Esta visión de la adolescencia como un perío-
do de tumulto y confusión fundamentó las ideas
de los autores posteriores. De hecho, el concepto
d e «confusión adolescente» acuñado por Erikson
(1959) y su idea concomitante de «difusión de la
i d e n t i d a d» se convirtieron en los puntos de refe-
rencia de nuestro concepto normal de adolescen-
cia. Aunque Erikson advirtió que la difusión era un
estado desadaptativo y temporal, supuso que todos
los individuos atravesamos esa etapa con mayor o
menor intensidad. Estudios normativos del desa-
rrollo realizados posteriormente y que utilizaban
la observación directa de adolescentes, mostraron
menos confusión y trastornos de lo que se pensó
en un primer momento. Sólo en la actualidad se
aceptan de modo general las formulaciones de
Offer y Offer (1975) acerca de que la adolescencia
es, por lo común, más reposada de lo que se creía.
Dado que su trabajo ha constituido un hito, lo re-
visaremos brevemente. 

Offer y Offer estudiaron dos centros de secun-
daria de clase media y clase media alta de la zona
del Medio Oeste. Sus hallazgos, aunque basados
exclusivamente en varones adolescentes, fueron
posteriormente ampliados y verificados por otros
autores (ver Emde, 1985; Hauser et al., 1991; Old-
ham, 1978). La muestra de varones jóvenes estaba
constituida por individuos de 14 años que entra-
ron en la enseñanza secundaria en 1962. Los suje-
tos del estudio fueron aquellos que presentaban,
como mínimo, una desviación estándar por enci-
ma de la media en 9 de las 10 escalas de adaptación
personal y social. Se estudiaron 61 adolescentes de
forma más pormenorizada mediante la utilización
de cuestionarios y se les hizo un seguimiento pos-
terior para determinar los resultados. Para expre-
sar la situación privilegiada de la muestra, es im-
portante destacar que el 74% entraron en la
universidad el primer año después de la graduación
en la escuela secundaria. La mayoría provenían de
familias íntegras y, a lo largo de los 8 años del es-
tudio (de 1962 a 1970), no se observaron problemas
con las drogas ni nadie fue arrestado por asuntos
políticos o por actividades delictivas importantes.
El grupo no mostraba ningún vacío generacional
observable ni diferencias en los valores básicos con
respecto a sus padres. (En un estudio previo sobre
mujeres jóvenes del Bennington College de Ver-
mont (Newcomb, 1943) que estaban bajo la tutela
de unos profesores menos convencionales, se ob-
servaron posturas políticas más radicales; sin em-
bargo, en el seguimiento llevado a cabo en sus
zonas de residencia 10 años más tarde, se observó
que estas mujeres habían vuelto a asumir valores
conservadores similares a los de sus padres). 

Los resultados de este estudio sugieren que in-
cluso después de la influencia ambiental de im-
portantes fuerzas sociales como las del ambiente
educativo, la exposición precoz y duradera a los va-
lores de los padres tiene un efecto significativo
sobre la adaptación a largo plazo. Este puede ser un
resultado relacionado con el hallazgo de la estabi-
lidad de Offer, pero es un testimonio que se añade
a la elevada impresionabilidad de los adolescentes
en condiciones culturales especiales, que más tarde
ceden a las tentaciones sociales de la comodidad
de la clase media, a medida que las nuevas res-
ponsabilidades familiares sustituyen a una adoles-
cencia más libre de preocupaciones. 

Va riedades del desarrollo psicológico 
del adolescente 

Offer y Offer (1975) hallaron tres vías de desarro-
llo de los adolescentes que denominaron c r e c i -

miento continuo (23% de la muestra) c r e c i m i e n t o

agitado (35%) y crecimiento tumultuoso (21%). El
21% restante no pudieron clasificarlo fácilmente,
pero estaba más cerca de las dos primeras catego-
rías que de la tercera. En el grupo de c r e c i m i e n t o
c o n t i n u o era menos frecuente la separación, la
muerte o las enfermedades graves. Los padres ten-
dían a estimular la independencia y mostraban ca-
pacidad para lo que se describió como buenas re-
laciones humanas. Eran capaces de alcanzar la
intimidad eriksoniana y de manifestar culpa y ver-
guenza y tenían pocos problemas de complejidad
intrapsíquica, según lo que podía deducirse de los
métodos de investigación. El grupo a g i t a d o era más
tardío. No estaban tan orientados a la acción como
el primer grupo y se observaban, con mayor fre-
cuencia, estados de ánimo depresivos y ansiosos.
A menudo tenían éxito, pero tendían a ser menos
introspectivos y se daban más puntos de desa-
cuerdo entre los padres con respecto a la educación
de sus hijos. Finalmente, los sujetos del grupo t u -
m u l t u o s o tenían indecisión recurrente respecto a
sí mismos y conflictos con sus familias y, además,
provenían de ambientes menos estables. Acadé-
micamente, este grupo prefería las artes, las hu-
manidades y las ciencias sociales en lugar de las
carreras profesionales y de negocios. 

El resultado de estudios como los de Offer
(Offer, 1969; Offer y Offer, 1975; Offer y Sabshin,
1974), o los de Block y Haan (1971), Levinson
(1978) y Vaillant (1977) tienden a negar la idea de
que la confusión es necesaria para el desarrollo del
adolescente. 
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Block (Block y Haan, 1971) amplió las observa-
ciones de la muestra longitudinal de Berkeley y de-
mostró una persistencia del estilo del carácter a
medida que los individuos se desarrollaban. Se uti-
lizó una técnica de clasificación Q como estudio
de la fiabilidad de medidas repetidas. Sin embargo,
existen diferencias entre hombres y mujeres que
se repiten en los trabajos en los que se estudian
ambos sexos. No podemos estar seguros de si los
resultados se vieron alterados por efectos de co-
horte importantes y de las exigencias culturales
del momento (por ejemplo, el estudio de Benning-
ton debería repetirse en el período histórico actual
para verificar el efecto observado en este grupo). 

Block dividió los datos de la muestra del estu-
dio en «c a m b i a n t e s» y «no cambiantes» para refe-
rirse a las correlaciones a lo largo del tiempo, por
debajo y por encima de la media. Los adolescentes
cambiantes, a los 30 años aparecían más inseguros
de sí mismos, eran más ansiosos y cautelosos y
sentían que todavía estaban resolviendo proble-
mas. También se utilizó un factor de aproximación
analítico para obtener información adicional: los
84 varones y las 86 mujeres del estudio fueron di-
vididos en cinco y seis tipos respectivamente.
Entre los varones se aislaron los siguientes grupos: 

1 . Adolescentes e g o - r e s i s t e n t e s
2 . De adaptación tardía (que se parecen mucho al

grupo de crecimiento agitado de Offer)
3 . Controladores excesivos vulnerables

4 . Extravertidos anómicos (que parecen tener
menos vida interior y valores relativamente va-
c i l a n t e s )

5 . Poco controladores inquietos (que muestran
tendencia a la impulsividad). 

Las categorías representadas por estos indivi-
duos no implican la existencia de entidades pato-
lógicas, sino que se refiere a estilos de adaptación. 

Block dividió la muestra de mujeres en las si-
guientes categorias: 

1 . Prototipo femenino (obedeciendo a descripcio-
nes estereotipadas de lo que los autores conci-
bieron como femenino en los años 80)

2 . Tipo cognitivo (que tiende a intelectualizar en
su forma de negociar los problemas)

3 . Reprimidas hiperfemeninas (que están cerca de
la descripción del trastorno histriónico de la per-
s o n a l i d a d )

4 . Narcisistas dominantes
5 . Poco controladoras vulnerables

6 . Independientes solitarias. 

Como estudiosos del desarrollo, podemos re-
conocer la vinculación cultural de los estereotipos
u s a d o s .
TABLA 4-5. TEMAS EVOLUTIVOS DE LA ADOLESCENCIA

Dependencia vs. independencia 

Permisividad vs. control intelectualizado 

Familia vs. grupo de amigos 

Normalización vs. intimidad 

Idealización vs. devaluación 

Identidad, rol y carácter 

Sexualidad: identidad, rol y pareja. 
Masturbación/placer mutuo 

Reconstrucción de las defensas (estilo)

Se ha sugerido que la formación de la identidad,
tanto en chicos como en chicas, es el resultado de
algo más que el aprendizaje de ser como las madres
y los padres, y que las características ligadas al rol
sexual son también el resultado de cómo el proge-
nitor de un sexo actúa en relación al del otro sexo.
Más recientemente, Hauser y sus colegas (1991) es-
tudiaron longitudinalmente en Harvard una mues-
tra de 133 sujetos de 14 años. Casi la mitad de la
muestra habían estado ingresados en hospitales
psiquiátricos. Sin embargo, el estudio no mostró
diferencias cruciales en los resultados de este am-
plio grupo de clase media en sus años adolescen-
tes. Se utilizó una escala del ego que describía es-
t a d i os de la maduración con designaciones como
preconformista, conformista y postconformista.
Los autores hallaron tres vías de progresión desde
el grupo formal de conformistas: precoz, avanzada
y drástica. Este grupo central de desarrollo progre-
sivo representa el «e q u i p o» de adolescentes y cons-
tituye un tercio del grupo. Solo seis adolescentes
alcanzaron el nivel designado como estadio de in-
tegridad y consciencia, el nivel más alto de la es-
cala. El ambiente de sus padres era de tipo modéli-
co, pero como grupo no diferían significativamente
de los conformistas formales en las medidas to-
madas. 

Estudios como éstos, tienden a enfatizar el
efecto del estatus socioeconómico, la integridad de
la familia y la presumible dotación genética como
aspectos centrales de la progresión adecuada de los
adolescentes. 

A s p e c tos evo l u t i vos de la adolescencia 

Además de los datos que acabamos de presentar,
los conocimientos clínicos acumulados a lo largo
de tres cuartos de siglo, sugieren que los adoles-
centes deben negociar una serie de problemas antes
de considerarse adultos. Estos se enumeran a con-
tinuación como ocho aspectos en el proceso de de-
sarrollo, como muestra la Tabla 4-5. 
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Dependencia versus independencia 

La interacción dependencia-independencia se re-
fiere a la lucha intrapsíquica por un sentido de
emancipación del núcleo familiar, para permitir
que se formen las ambiciones como una reivindi-
cación personal. Esta lucha tiene raíces tanto bio-
lógicas como sociales y tiene consecuencias sobre
la capacidad de supervivencia de las especies me-
diante la procreación y en el desarrollo de la inti-
midad fuera de la familia. Los jóvenes sienten que
tienen que liberarse del cuidado de los padres. Ven
a sus mayores o bien como exigiendo gratitud o
como induciendo culpa y verguenza, como con-
troles internos sobre la acción individual. Por otra
parte, estas acciones pueden hacer que las familias
parezcan egocéntricas y egoístas. 

A diferencia de las familias nucleares, los niños
que han crecido en sociedades colectivas, en las que
es el grupo, y no los padres, la fuerza social contro-
ladora, les es difícil desenvolverse en una sociedad
más amplia en la que parece ser necesaria la acción
independiente individualizada (Ainsworth, 1962). La
idea de un conquistador individual, que empieza por
sí mismo, parece estar relacionada con valores so-
ciales que más tarde pasan por un destacado dina-
mismo con respecto a lo que Blos (1985) denominó
la segunda fase de separación-individualización, en
la que la actitud biológica, motora y social están bien
desarrolladas, de manera que un joven puede situar-
se en la sociedad y empezar a alejarse de las relacio-
nes dependientes con los padres. Esto solamente se
consigue con ambivalencia y conflicto en algunas fa-
milias, no solo por la actual presión social a la de-
pendencia, sino también por la fuerza psicológica que
indica un deseo de indulgencia y cuidados conti-
nuados sin un sentido de la obligación contingente. 

Permisividad versus control intelectualizado 

La mejor forma de describir el conflicto entre la
p e r m i s i v i d a d y el control intelectualizado es me-
diante las descripciones de Anna Freud sobre la os-
cilación en los comportamientos de adolescentes
que observó en los años 30. La adolescencia puede
ser un período de experimentación con respecto a
la sexualidad, uso de drogas, desobediencia general
y otras oportunidades que se consideran tentacio-
nes. Las habilidades cognitivas recientemente for-
madas también permiten que la intelectualización
se utilice como un mecanismo de control tanto de
forma defensiva como en forma de herramienta in-
terpersonal para resistir la indulgencia de los de-
seos y definir los propios objetivos durante la ado-
lescencia. Debería quedar claro que estos aspectos
se superpondrán necesariamente a medida que for-
men un substrato para los objetivos cond u c t u a l e s .
Los propios adolescentes se han aficionado a des-
cribirse mutuamente empleando distintivos que se
refieren a resultados de comportamientos varios.
E l «r e p e l e n t e» y «c o l g a d o» son los más común-
mente empleados. El «r e p e l e n t e» sería el educado,
el cumplidor y el que se ha intelectualizado y es
indiferente a las tentaciones y contrasta notable-
mente con el «c o l g a d o» , que es el individuo que se
ha permitido a sí mismo beber o tomar drogas en
exceso o convertirse en inconsciente o desafiante
hacia los controles internos o externos supuesta-
mente definidos para su bienestar. 

Familia versus grupo de compañeros 

El tercer aspecto, la formación de grupos en la ado-
lescencia, está íntimamente relacionado con los
dos primeros. Grande o pequeña, la formación de
grupos de compañeros conlleva la intención del
adolescente de alejarse de la vida familiar hacia ob-
jetivos más «f u e r t e s» . El hecho de que este aleja-
miento se utilice como una sustitución o una re-
gresión de la vida familiar, depende de cómo se use
el grupo y depende de como el adolescente deter-
mine su papel en este grupo. Durante el período ju-
venil previo a la adolescencia o en la adolescencia
temprana, Sullivan (1953) describió el c o m p a ñ e -
rismo afable, como un período de compañerismo
social e interés por los individuos del mismo sexo,
durante el que tienen lugar comparaciones y se
comparten los secretos personales. Durante la for-
mación inicial de este pequeño grupo, el adoles-
cente reconoce que el compañerismo, la sociabili-
dad y la vida interior pueden trasladarse a las
relaciones íntimas con compañeros de la misma
edad o del mismo sexo como ventajas del desarro-
llo. Estos pequeños grupos de dos evolucionan gra-
dualmente a grupos más grandes durante la fase
temprana de la adolescencia. 

Fenomenológicamente, las mujeres jóvenes em-
piezan a vestir la misma ropa y compartir el mismo
estilo y los hombres jóvenes pertenecen a un equi-
po y muestran las expresiones comunes de indivi-
dualidad por pares, sacan a la luz un cierto tipo de
hermandad (Burlingham, 1945), que posterior-
mente desemboca en la formación de grupos más
numerosos. Los grupos mayores pueden ser clubes,
equipos o grupos sociales formados con la inten-
ción de compartir intereses deportivos o sociales
y normalmente son autogobernados mientras se
aprende la autodeterminación y la responsabilidad. 

La degeneración de pequeños grupos en pandi-
llas o grupos desanimados o grupos de individuos
aislados que buscan apoyo mutuo cuando las fa-
milias empiezan a decepcionarles son expresiones
tanto de la socialización progresiva como de ne-
gligencia antisocial. Cuando estos nuevos grupos
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sociales toman una postura antifamiliar o se hacen
indiferentes a los valores de la sociedad, se pueden
convertir en grupos degenerados o bandas. Sin em-
bargo, cualquier adolescente del grupo puede alen-
tar posteriormente su orgullo personal en la iden-
tidad del nuevo grupo. El nuevo liderazgo está tan
bien establecido que parece más preocupado y res-
ponsable respecto a las necesidades de los adoles-
centes de lo que fueron los padres en el pasado.
Esta escisión radical sucede más comúnmente
entre los jóvenes que proceden de familias rotas o
de grupos socioeconómicos más bajos o en los que
los valores sociales se han descompuesto. 

El problema del desenfreno se convierte en una
cuestión pública en grupos o bandas cuando las
drogas ilegales, las «carreras de obstáculos» , las ma-
nifestaciones sexuales en público, o el acoso a los
adultos o a los ancianos se convierten en expre-
siones de separación, tan frecuentes en la adoles-
cencia. Todas estas actividades mantienen a los jó-
venes unidos tanto en la mofa común de la
comunidad adulta como reforzando la idea de que
existe un apoyo mutuo adecuado aparte del de la
familia, una especie de mentalidad de Robin Hood.
Esto último puede ser una distorsión o una protesta
realista del tipo «vosotros nos habéis explotado y
habéis sido indiferentes a nuestras necesidades du-
rante tanto tiempo, que ahora nosotros seremos in-
diferentes a vuestros valores, nos enfrentaremos a
vosotros y os explotaremos» . La huida de la con-
ciencia está, por tanto, justificada. 

Entre las chicas, la rotura con la familia se
puede centrar en fantasías románticas de que los
padres de otras compañeras son mejores que los
propios. Esta fantasía novelesca familiar parece ser
universal a los 6 y 7 años en ambos sexos y es re-
vivida en la adolescencia. Entre las chicas de nues-
tra cultura puede expresarse de forma más notoria
y arraigarse en el período especial del compañeris-
mo, durante el cual, la joven adolescente se com-
promete en una forma de reacción de hermandad
con una compañera. Las chicas jóvenes hacen pla-
nes juntas, discuten y desarrollan estrategias sobre
asuntos románticos. El sentido de comunidad que
se genera a veces se amplia a terceros y se forma
un pequeño grupo o se llevan a cabo actividades de
grupo mejor organizadas como bailes, gimnasia o
clubes intelectuales. Durante este último cuarto
del siglo XX, estamos presenciando una mayor ten-
dencia a las amistades y el compañerismo con el
sexo opuesto, y también una incursión temprana
en los grupos mediante las parejas heterosexuales. 

Normalización versus privacidad 

La función normalizadora de la comunidad adoles-
cente debe contrastarse con la necesidad de int i-
midad. Puede no ser evidente a primera vista el
hecho de que estos dos aspectos no sean opuestos,
aunque a veces lo son. La función normalizadora
toma forma cuando el adolescente se pregunta,
«¿Qué puedo contarle a un compañero, qué es pri-
vado y qué debo sentir como sagrado para la fami-
lia o para mí mismo?» . La tentadora posibilidad de
compartir una fantasía especial o misteriosa con
alguien más supone para el adolescente aceptar un
riesgo y es una parte básica del aprendizaje en el
que los jóvenes se adaptan al mundo en expansión.
El lenguaje común de la adolescencia (sociolectos)
que se aparta del lenguaje de los adultos (Shapiro,
1985), es una asombrosa representación de la bús-
queda de cohesión para el grupo mientras se ex-
cluye a los demás. El Jive talk y el trading dozen -

s e entre los ghettos de negros, o el más reciente
Valley speak que se originó en el sur de California,
son ejemplos de cómo los adolescentes intentan
nuevas formas de expresión que separen el mundo
del adolescente del de los adultos que todavía no
han aceptado completamente al adolescente. 

Aunque el adolescente se adhiera a grupos, tam-
bién ansía la intimidad a puerta cerrada, las con-
versaciones telefónicas secretas, los diarios y la mú-
sica explosiva con auriculares, son sólo algunos
ejemplos de la necesidad de contrarrestar el impulso
de comunicar con la necesidad de esconder. Estar
solo con los propios pensamientos, el sentido de re-
solver los problemas solo, escribir poesía o simple-
mente dar rienda suelta a los sentimientos son
otros ejemplos de lo intelectualizado, sentimental
o melancólico que puede ser el adolescente. 

Existen muchos ejemplos recientes en los mo-
vimientos por los derechos de los homosexuales,
que sugieren que algunos jóvenes comprenden
pronto, entre los 11 y 15 años, que sus impulsos
homosexuales son dominantes, aunque su capaci-
dad para «salir del armario» continúa dependiendo
de las inhibiciones sociales y familiares. Algunos
de estos niños se convierten en mucho más cerra-
dos durante un tiempo, mientras que otros son ca-
paces de encontrar compañeros con los que pueden
manifestar sus intereses y compartir sus preocu-
paciones. Sea cual sea la preferencia sexual de uno,
casi siempre, la adolescencia es un período para ob-
servar lo que los demás sienten con respecto a las
mismas ideas o de avergonzarse con la convicción
de que los pensamientos propios son contranatu-
rales. 

Idealización versus devaluación 

A medida que el adolescente normaliza su expe-
riencia, suele invertir mucho tiempo en idealizar o
devaluar a los adultos o a los compañeros. Los ído-
los o el culto a héroes son el sello del adolesc e n t e .
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Evidentemente, algunas veces uno o ambos padres
pueden ser idealizados temporalmente. La se-
cuencia tradicional esperada del adolescente su-
pone la devaluación de los propios padres mientras
se idealiza una figura pública o un profesor en es-
pecial. Sin embargo, estas idealizaciones y deva-
luaciones son frágiles y frecuentemente pierden su
poder tan rápidamente como aparecieron. El daño
más leve o la supuesta herida son importantes. La
idealización de un profesor o el deseo persistente
de ser una superestrella, un as del rugby o una pri-
mera bailarina pueden ayudar al joven adolescen-
te a dar los pasos apropiados para la construcción
de los ideales del ego, ante los que pueda compa-
rar su propio desarrollo. Al mismo tiempo, la ne-
cesidad de devaluar a los padres permite un medio
psicológico para frenar su autoridad y también
apartarles de su anhelante Edipo, y también para
permitirles alejarse de los instintos familiares y di-
rigirse hacia los objetivos sustentados y alentados
fuera de la familia. Mientras estos procesos se
están asentando, el adolescente también empieza
a establecer su propio carácter o identidad. 

Identidad, rol y carácter 

Los términos identidad, rol y carácter se han aso-
ciado en la literatura del desarrollo con el nombre
de Erik Erikson (1963) que escribió, «el sentido de
la identidad del ego... es entonces la confianza acu-
mulada en que la identidad interna y la continui-
dad preparada en el pasado se aparean por efecto de
la igualdad y la continuidad del significado de uno
mismo para los demás, como se pone de manifies-
to en la promesa tangible de una carrera» (pp. 261-
262). Así pues, el adolescente intenta establecer su
continuidad con el pasado y elaborar mentalmen-
te las diversas y a veces fragmentadas idealizacio-
nes e identificaciones para, finalmente, formar una
unidad coherente en el carácter. Por ello, la iden-
tidad no sólo se extiende hacia atrás sino que se
proyecta hacia adelante en forma de objetivos es-
tablecidos, propósitos y carrera y estilo de vida pre-
vistos. También forman parte de este concepto la
identidad sexual, el sentido del yo y el rol en la co-
munidad. La identidad, normalmente, no se con-
sidera un equivalente del carácter, pero por otra
parte, contiene varios de los elementos que pue-
den ser dirigidos bajo nociones como el carácter y
la personalidad. Es importante resaltar que la ado-
lescencia es un período que implica el rápido es-
tablecimiento de estas supuestas estructuras. Si se
produce un fracaso puede aparecer una crisis fun-
cional, análoga a los que Erikson denominó «d i f u-
sión de identidad» , un estado marcado por la duda,
la confusión, la inseguridad y la falta de propósito
fijo. Una vez que estas estructuras particulares se
establecen de forma más consistente, el adoles-
cente puede evolucionar hacia la segunda etapa del
desarrollo a la juventud y a la vida adulta. Lamen-
tablemente, algunos conceptos como el tempera-
mento, no se han relacionado bien empíricamente
con el carácter y la personalidad, y no existe nin-
guna evidencia importante de que los diagnósticos
de trastorno de la personalidad del Eje II, puedan
realizarse fácilmente en la adolescencia. 

La sexualidad: identidad, rol y compañero 

La sexualidad puede considerarse una subestruc-
tura de la identidad, pero es suficientemente im-
portante durante el período adolescente, no sólo en
términos de establecimiento de rol, sino de equi-
paración de la propia identidad del núcleo sexual
con el rol sexual y la elección de objeto sexual. Blos
(1985) estableció, en el campo clínico, que las fases
tempranas de funcionamiento sexual se caracteri-
zan por una recrudescencia de la masturbación es-
pecialmente en los varones. De hecho, la mastur-
bación se convierte frecuentemente en un canal
usado para descargar la tensión, como una activi-
dad generalizada para aliviar la ansiedad. Sólo
cuando el chico pasa a la segunda mitad de la ado-
lescencia (de los 15 a los 20 años), este exceso de
masturbación como canal de descarga, da paso a
una actividad sexual más diferenciada que se guía
por fantasías sobre los demás con una determina-
ción más clara de la parte mental en el placer. Sea
este objeto heterosexual o homosexual, el impul-
so maduracional va dirigido a permitir que la pro-
pia sexualidad se exprese como una postura para
una afiliación, que en último termino proporcio-
nará afecto y placer físico. Uno de los aspectos im-
portantes de la masturbación en el adolescente se
relaciona con el establecimiento idiosincrático de
la fantasía de masturbación, creada para satisfacer
varias manifestaciones de problemas pasados y
comprensiones de los actuales. A corto plazo, el
adolescente puede ser en su mente activo o pasi-
vo, sádico y sumiso, tierno y vigoroso, macho y
hembra. De hecho, puede ser observador o exhibi-
cionista. Las imágenes de la fantasía masturbato-
ria pueden disfrazar un rasgo de la personalidad bá-
sica, porque la organización personal de la fantasía
apunta a los conflictos centrales de la vida de esa
persona. Este punto de vista ha sido expresado es-
pecíficamente por Laufer (1976) en la idea de «u n a
fantasía masturbatoria básica» .

A medida que el adolescente se mueve en el
mundo e intenta expresar su sexualidad, busca una
persona que más o menos encaje en su objeto men-
tal. Posteriormente, el adolescente intenta resol-
ver los diversos aspectos de lo que está surgiendo
y crea una interacción humana, y aporta elemen-



DESARROLLO NORMAL EN LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA 1 4 5
tos tanto de satisfacción como de seguridad. Puede
existir experimentación sexual. Empíricamente pa-
rece haber una homosexualidad inicial transitoria
expresada de forma transitoria que posteriormen-
te da paso a la heterosexualidad. Después de esto
se establece una relativa fijación de los patrones de
la preferencia sexual. Aunque en la adolescencia
temprana no se produce una unión permanente en
forma de convivencia o de matrimonio, sí existen
citas, noviazgos y experimentación con los demás.
Aunque no se realice el acto sexual, sí está en la
mente del adolescente. Si la sexualidad se mani-
fiesta durante la confusión y la sublimación de la
adolescencia, los conflictos del desarrollo que co-
rresponden a las características relacionadas con
la dependencia e independencia, el desenfreno y la
intelectualización y la separación de los grupos fa-
miliares con alianza sexual, son los temas de esta
manifestación o representación. Por ejemplo, la
convivencia en contra de los deseos de la familia o
de los preceptos religiosos puede ser simultánea-
mente un acto sexual, una sublevación contra la
autoridad y una necesidad de comunidad. La elec-
ción de alguien que es lo contrario que el padre o
la madre o que pertenece a otro grupo étnico, puede
ser un ejemplo de formación reactiva ante los im-
pulsos edípicos amenazados. Las elecciones muy
próximas a los esquemas del hogar pueden tener el
mismo significado de dependencia y de patrón edí-
pico. Es muy importante comprender que la se-
xualidad, como cualquiera de las áreas tratadas,
puede utilizarse al servicio tanto de la expresión
de deseo como de las defensas durante los años de
formación de la adolescencia. 

A medida que los niños se convierten en ado-
lescentes la estructura de los grupos del mismo
sexo que desarrollaron en la infancia deriva en en-
cuentros con personas del otro sexo. Los jóvenes de
ambos sexos se enfrentan con una situación relati-
vamente extraña a la que deben adaptarse. Los ado-
lescentes varones acostumbrados a la dominancia
y a las reacciones competitivas con sus propias aser-
ciones, deben relacionarse con mujeres que estén
de acuerdo con ellos y les ofrezcan posibles res-
puestas. Las chicas adolescentes, al interaccionar
con los varones, tienen menos oportunidades de re-
cibir el acuerdo recíproco y las oportunidades de ha-
blar a las que estaban acostumbradas en sus rela-
ciones con otras chicas. Mientras que la conducta
de los varones en grupos mixtos y en grupos del
mismo sexo tiende a ser similar, la conducta de las
chicas en grupos mixtos es más compleja. Algunas
chicas se comportan de forma más masculina, ele-
vando el tono de voz, interrumpiendo o volviéndo-
se más asertivas de lo que serían en su interacción
sólo con chicas. Otras se muestran como lo hacen
en grupos de chicas, de manera exagerada, y pue-
den acabar hablando menos y sonriendo más de lo
que lo harían en un grupo solo de chicas. 

Aunque los patrones de influencia mutua pue-
den ser más simetricos en parejas chico-chica, el
estilo distintivo de ambos sexos persiste (Maccoby,
1990). En resumen, el estilo interactivo de las chi-
cas y mujeres parece dejarlas en desventaja en los
encuentros mixtos, un factor de creciente impor-
tancia cuando la mujer empieza a ocupar más y
más puestos laborales tradicionalmente masculi-
nos. La centralidad de la interdependencia y las re-
laciones delicadas en las vidas de las chicas y las
mujeres tienden a ser vistas peyorativamente por
aquellas personas, incluidas muchas mujeres, que
realzan la importancia de la autorrealización me-
diante el éxito competitivo (Gilligan, 1982). 

Reconstrucción de las defensas (Estilo) 

Finalmente, al principio de la adolescencia existe
una tendencia a proyectar hacia el exterior y a
adoptar soluciones aloplásticas (externalizadas). El
mundo, y no sus deseos o propósitos internos, se
convierte en la razón por la que el adolescente
actúa de la manera en que lo hace. La culpa se des-
plaza fuera del individuo; la responsabilidad de las
acciones se considera externa a uno mismo. La ten-
dencia a la negación y la proyección ha llevado a
algunos autores a sugerir que los adolescentes ac-
túan de una forma que puede ser distónica con res-
pecto a la realidad consensual. En otros adoles-
centes las identificaciones arraigan de forma precoz
y firme, y las formaciones reactivas y la represión,
empiezan a ayudar al individuo a cortar con los
vínculos edípicos anteriores. Empezamos a ver un
claro establecimiento de operaciones defensivas
alineadas con el trabajo productivo y la adaptación,
utilizando las imágenes idealizadas como guías
para planificar los futuros propósitos. 

El estilo de funcionamiento de nuevo puede
estar relacionado con el temperamento y con el
modo en que los distintos rasgos ayudan o entor-
pecen las posturas adaptativas adolescentes, a me-
dida que el individuo planifica su futuro. Así pues,
las definiciones de la adolescencia como un paso en
el desarrollo y una época del mismo parecen estar
unidas a la suma de tareas del desarrollo que deben
cumplirse. Erikson sugirió que es una época de la
vida en la que el trabajo y la sexualidad deben estar
conectadas y la activación pregenital y los objeti-
vos de la reproducción convergen. Otros autores
han descrito cómo composiciones de este período,
conciernen no sólo al pasado y al futuro, sino tam-
bién a los resultados relacionados con la formación
de la identidad y el establecimiento de objetivos. 

La contribución de Erikson a la comprensión
de que la adolescencia no es el final de la línea del
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desarrollo ha hecho mella en otros autores (Vaillant,
1977), generando con ello puntos de vista más am-
plios sobre lo que puede ser el desarrollo de la vida
posterior. Así pues, aunque este capítulo finaliza
con la adolescencia, cabe señalar que el desarrollo
psicológico es un estado mental del observador, un
punto de vista. El análisis del desarrollo puede lle-
varse a cabo para descubrir los aspectos específicos
del período en cada edad y cómo el individuo se ma-
nifiesta y experimenta a lo largo del ciclo de la vida. 

RESUMEN 

Existen importantes razones clínicas e históricas
para recomendar el interés de la psiquiatría en los
procesos normales de desarrollo. Los principios ge-
nerales del desarrollo se derivan de la propuesta
darwiniana de que las crías requieren cuidado pro-
longado. El crecimiento, la maduración y el desa-
rrollo son los aspectos centrales del proceso que de-
rivan en un funcionamiento adaptativo maduro y
en una organización adulta. El curso del desarrollo
se caracteriza por diferenciaciones e integraciones
entre los sistemas neurológicos, psicológicos y so-
ciales. Cada nueva integración y reorganización je-
rárquica da como resultado una nueva estructura
que aporta nuevas funciones y adaptaciones. El de-
sarrollo tiene lugar de forma tanto continua como
discontinua, como ponen en evidencia los cambios
bioevolutivos. No existe una única psicología evo-
lutiva. La delineación de los procesos evolutivos
está ligada al método. Las posturas psicoanalítica,
piagetiana, gesselliana y bowlbyana son ejemplos
de posiciones representativas. Un problema psi-
quiátrico puede ser abordado desde un punto de
vista evolutivo sopesando los factores de riesgo y
los factores protectores, así como desde un análi-
sis secuenciado de la evolución del trastorno. 

La visión psicoanalítica de la infancia derivó ini-
cialmente de inferencias retrospectivas y recons-
tructivas. Freud sugirió que la represión era el me-
canismo principal que escondía y modificaba los
postulados pensamientos sexuales perversos poli-
morfos infantiles de las conciencias de los indivi-
duos neuróticos. Freud introdujo la teoría de la líbi-
do para describir la secuencia maduracional mental
que atravesaban los niños. También apuntó una je-
rarquía de señales peligrosas que los niños debían
evaluar y afrontar: la indefensión durante los pri-
meros meses de vida; la separación entre los 7 y los
12 meses; la ansiedad de castración o la ansiedad por
la integridad corporal entre los 3 y los 6 años, y por
último el peligro de ser castigado por la culpa pro-
veniente de un sistema de valores internalizado (el
superego). A medida que tiene lugar el desarrollo, el
peligro va tomando una configuración diferente,
p r ogresando del «miedo a la pérdida del objeto al
miedo a la pérdida del amor del objeto» . Para Freud,
el complejo de Edipo representa la línea divisoria
entre líneas evolutivas previas y una configuración
focal del conflicto. 

Psicoanalistas posteriores llevaron a cabo ob-
servaciones directas de niños. Spitz postuló tres or-
ganizadores y su función en el desarrollo de la con-
ducta humana: 1) la respuesta de la sonrisa como
conector entre acontecimientos externos e inter-
nos; 2) el miedo ante los extraños como indicador
del vínculo con un «o t r o» específico y 3) el desa-
rrollo de la señal del «N o» que refleja la total in-
ternalización e individualización del niño que se
ha convertido en una persona con voluntad propia
separada de la madre. El proceso de separación-in-
dividualización incluye un número de subestadios
que culminan en el vínculo y la constancia del ob-
jeto que llevan a una acción independiente. Anna
Freud sugirió líneas de desarrollo que describen
cómo un niño organiza su conducta en un clima
afectivo en relación con otros. 

Entre las contribuciones de los evolucionistas
no psicoanalistas están las siguientes: 

1 . Gessell, en su teoría del desarrollo normativo,
hizo un intento de unificar los principios que se
derivan de la embriogénesis y las secuencias nor-
mativas que se derivan de conductas observadas.
Se siguieron durante la infancia cuatro áreas de
conducta —motora, adaptativa, lenguaje y per-
sonal-social— y se describieron tablas cronoló-
gicas normativas que establecían las bases em-
píricas sobre las que se construye la teoría.

2 . El enfoque de Piaget sobre el desarrollo parte de
la perspectiva de comprender cómo los niños
llegan a saber lo que parecen saber. Describió
los estadios sensorio-motor, preoperacional,
operacional concreto y operacional formal,
como aquellos por los que transcurre el niño en
su camino hacia la conducta inteligente abs-
t r a c t a .

3 . Bowlby construyó una psicología evolutiva hu-
mana a partir de la mezcla de conceptos psico-
analíticos y etológicos, prestando atención tanto
a los componentes sociales como biológicos del
vínculo, que se han visto ampliados por una
serie de trabajos de paradigmas experimentales. 

Estas consideraciones nos proveen de una
marco de trabajo para el examen del desarrollo fí-
sico, neurológico, sensorio-motor, cognitivo y afec-
tivo desde el nacimiento hasta la adolescencia. La
adolescencia se considera como una estación en el
camino hacia posteriores integraciones necesarias
para la vida adulta, introducida por la Revolución
Industrial. 
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Los recién nacidos humanos nacen con un sis-
tema nervioso ampliamente preprogramado: mu-
chas de las capacidades necesarias para la su-
pervivencia se encuentran ya construidas en el or-
ganismo. Las funciones motoras se desarrollan en
una dirección céfalo-caudal. Las conductas refle-
jas se reorganizan gradualmente, de manera que
hacia los 10 meses el niño es capaz de coger ob-
jetos con ambas manos y llevarlos hacia la línea
media. El uso simétrico del apoyo de las extre-
midades y axial son precursores esenciales para
la consecución del giro sobre sí mismo alrededor
de los cuatro meses, sentarse a los seis y mante-
nerse de pie y caminar hacia el final del primer
año de vida. Las conductas motoras y cognitivas
también dependen de la maduración y la retroa-
limentación del SNC. Mientras que la preprogra-
mación es la base de algunas consecuciones, la
proliferación y reducción dendrítica son también
necesarias, y éstas son fruto de la experiencia.

Durante el primer año de vida, el niño sufre im-
portantes cambios cognitivos en su capacidad para
comprender el ambiente externo que le llevarán a
la consecución de la permanencia del objeto. El
aparato bucal se utiliza para producir expresiones
protolinguísticas que atraen la atención del entor-
no hacia el niño. Los niños atienden selectiva-
mente a las señales visuales y acústicas congruen-
tes. Hacia el final del primer año de vida el niño es
capaz de usar varias palabras simples de manera
comunicativa. La competencia y la ejecución del
lenguaje se desarrollan de una manera rápida. El
niño de dos años pasa rápidamente del habla tele-
gráfica de frases de dos palabras a la consecución
de enunciados de una longitud media de tres a seis
palabras, aproximadamente a los tres años. Du-
rante la primera infancia y los años preescolares el
niño cambia de conducta. A los tres años ya es un
usuario del lenguaje y es capaz de comportarse
apropiadamente en situaciones sociales limitadas,
ir a la guardería, cooperar en las tareas diarias y en
las demandas de compartir y esperar turnos y par-
ticipar en juegos de imaginación. 

El recién nacido nace en un mundo social con
capacidades para percibir, asimilar, organizar y
responder a los estímulos sociales, capacidades
que le permiten funcionar como un miembro ac-
tivo en la interacción social. Durante el primer
año, los cuidadores regulan el nivel de atención y
excitación de los niños mediante la variación de
las expresiones faciales, los gestos y las vocaliza-
ciones. Los niños regulan su nivel de implicación
social mediante la evitación del cruce de miradas,
la vocalización y la expresión facial. Ganan ex-
periencia tanto con su propia regulación como
con los demás y llegan a reconocer su propio
papel. 
Alrededor de los siete meses, su desconfianza
hacia los extraños es aparente (también llamada
ansiedad ante los extraños). Entre los siete y nueve
meses de edad, aparece la atención compartida, así
como la armonía y la referencia social. Hacia los
diez meses de edad, ya se ha desarrollado el apego
selectivo hacia personas concretas. El procedi-
miento de Situación Extraña se ha utilizado para
evaluar la calidad del apego en los niños de 12 a 20
meses. Aproximadamente dos tercios de los niños
están bien apegados, como pone de manifiesto su
búsqueda de proximidad con la madre y la utiliza-
ción de ésta como fuente de consuelo después de
la separación. Estos niños tienden a mostrar una
mejor habilidad social y mejores relaciones con sus
compañeros durante los años de preescolar. 

Entre los 10 y 16 meses de edad el niño consagra
una considerable energía y habilidades a la actividad
locomotora y de exploración. El niño busca a su
madre ausente o la llama («r e p o s t a n d o» en términos
Mahlerianos). Entre los 16 y 24 meses la ambivalen-
cia es a menudo intensa. Posteriormente, a medida
que la representación mental que el niño tiene de la
madre se hace más estable, la separación es tolerada
con más facilidad. La disponibilidad de una repre-
sentación interna de la madre segura y fiable, facili-
ta la creciente habilidad del niño para involucrarse
en actividades independientes. Los datos que se de-
rivan de estudios de la organización cognitiva neu-
roevolutiva y social sugieren que existe una discon-
tinuidad alrededor de los 7 años que se corresponde
con un segundo cambio bioevolutivo. Las dendritas
neuronales alcanzan a esa edad su mayor densidad.
Es después de los 7 años cuando el niño empieza a
comprender que sus sentimientos, intuiciones y pen-
samientos pueden ser de interés para los demás. A
esta edad, los niños empiezan a inferir sentimientos
y a comprender las relaciones causa-efecto entre los
objetos, los acontecimientos y las situaciones, así
como conceptos como el de ambivalencia. Los niños
de siete y más años están sometidos a reglas y son
incluso moralistas. Las amistades son frecuente-
mente reorganizadas. El período de la segunda in-
fancia es un momento del desarrollo para desarrollar
habilidades que se preparan para ser aplicadas en el
futuro a los aspectos más creativos del aprendizaje. 

Se ha convenido en representar la adolescencia
como un puente entre la segunda infancia y la edad
adulta. Los factores biológicos, psicológicos y so-
ciales la colocan en un lugar aparte. La pubertad se
refiere a la adquisición de la capacidad de procrear
como un miembro maduro de la especie. Las ca-
racterísticas externas —características sexuales se-
cundarias— de ambos sexos se convierten en signos
sociales prominentes. Simultáneamente, las capa-
cidades cognitivas e intelectuales se expanden tam-
bién. Los adolescentes son capaces de realizar ope-
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raciones formales y alcanzan la inteligencia abs-
tracta. 

Los primeros estudios psicoanalíticos reseña-
ban la adolescencia como un período turbulento.
Los posteriores estudios evolutivos normativos ba-
sados en la observación directa de adolescentes han
identificado estadios evolutivos que son menos
dramáticos. Sin embargo, los adolescentes deben
resolver una serie de aspectos antes de convertir-
se en adultos. Los siguientes aspectos caracterizan
el proceso evolutivo durante la adolescencia: de-
pendencia versus independencia; permisividad ver-
sus control intelectualizado; familia versus grupo
de compañeros; normalización versus privacidad;
idealización versus devaluación; consecución de la
identidad, rol y carácter; sexualidad y reajuste de
las defensas (estilo). El desarrollo no se detiene con
la obtención del estatus de adulto. El análisis evo-
lutivo debe llevarse a cabo a cualquier edad para
descubrir los aspectos específicos del estadio en
cada período y para definir como el individuo actúa
y experimenta a través del ciclo vital. 
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APÉNDICE: GLO SARIO DE TÉRMINO S

A c o m o d a c i ó n Aspecto funcional del modelo de de-
sarrollo cognitivo de Piaget. La acomodación tiene
lugar cuando los esquemas ya existentes (organi-
zación mental) se diferencian en nuevas estructu-
ras preparadas para recibir nuevos elementos psí-
q u i c o s .

A d o l e s c e n c i a Período evolutivo entre la segunda
infancia (período de latencia) y la edad adulta que
se caracteriza por la pubertad y por la discontinui-
dad en el desarrollo psicológico y social. 

A p r o x i m a c i ó n Subafase de la teoría de Mahler del
proceso de separación-individualización (16 a 24
meses) durante la cual las rabietas, la conducta de
lloriqueos, el mal humor y las reacciones aparato-
sas en el momento de la separación llegan a su má-
xima expresión. 

A s i m i l a c i ó n Aspecto funcional del modelo de de-
sarrollo cognitivo de Piaget que hace referencia a
la incorporación de un esquema psicomotor en el
que se repiten nuevas experiencias, que se juzgan
equivalentes a otras en organizaciones mentales ya
existentes. 

Constancia del objeto Capacidad de los niños en
desarrollo (2 ó 3 años) para mantener una imagen
mental estable de su principal cuidador en ausen-
cia de éste. 

C r e c i m i e n t o Biológicamente es el simple aumen-
to de tejido o el aumento en el tamaño o en el nú-
mero de células. Los cambios en la altura y el peso
a lo largo del tiempo, son un ejemplo de creci-
miento. Se utiliza metafóricamente para describir
el desarrollo. 

D e s a r r o l l o Son los cambios en la estructura de la
conducta y el pensamiento a lo largo del tiempo.
El desarrolllo abarca lo que proporciona el poten-
cial madurativo más las variaciones de la influen-
cia social y ambiental. 

D i f e r e n c i a c i ó n Es el cambio, dentro de los siste-
mas, de reacciones más globales a procesos más in-
dividualizados a lo largo del curso de la madura-
ción y el desarrollo. 

E p i g é n e s i s Descripción de cómo los pasos previos
de una secuencia influyen en los pasos posteriores.
En este modelo lineal de desarrollo, cada estadio
depende de la resolución de las experiencias en el
estadio previo. 

Esencia del yo Sentido del yo como unidad cohe-
sionada y físicamente limitada que empieza a
emerger alrededor de los 2 meses de edad (ver
Stern, 1985). 
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Identidad genérica Creencia y conciencia de un in-
dividuo de ser varón o mujer. La identidad genéri-
ca se establece aproximadamente hacia los 3 años
y generalmente viene determinada por el sexo en
el que un individuo es educado, independiente-
mente de los factores biológicos. 

I n t e g r a c i ó n Es la creciente complejidad de las re-
laciones intra y entre los sentidos y el aparato lo-
comotor, que tiene lugar en el curso de la madu-
ración y el desarrollo. Puede aplicarse también a
las funciones psicológicas. 

L a t e n c i a En la teoría psicoanalítica es el período
entre la resolución del complejo de Edipo y el ini-
cio de la pubertad, momento en el que los impul-
sos están inactivos. Descrita más neutralmente
como segunda infancia, es el periodo del desarro-
llo social y de las habilidades en el que hay cada
vez mayor habilidad para regular y modular los
afectos. 

Líneas de desarrollo Propuesta de Anna Freud de
que a lo largo del curso del desarrollo el niño pasa
de 1) ser alimentado a comer racionalmente; 2) la
incontinencia al control de esfínteres; 3) la ego-
centricidad al compañerismo con los demás; 4) el
juego a la capacidad de trabajar; 5) las vías físicas
a las mentales a la hora de descargar sus impulsos;
6) los objetos animados a los inanimados; 7) la
irresponsabilidad a la culpa. En esta línea los sín-
tomas se ven como obstáculos o regresores. 

M a d u r a c i ó n Despliegue natural del potencial ge-
nético hacia un final caracterizado por el funcio-
namiento completo. 

Organización jerárquica Cambios en la organiza-
ción que no son el resultado lógico o necesario de
estadios previos. En este modelo no lineal del de-
sarrollo, cada nueva integración de funciones bio-
lógicas o neuronales se engrana con las capacida-
des psicocognitivas de manera que el resultado es
más que la simple suma de las partes. Cada nuevo
estadio es una estructura que permite funciones y
adaptaciones cualitativamente diferentes (ver Wer-
ner, 1957). 

O r g a n i z a d o r Conducta identificada por Spitz como
análoga a un organizador embriológico en biología.
Estas conductas son la respuesta de la sonrisa (2
meses), la respuesta ante el extraño (7 meses) y el
s i g n o «N o» (alrededor de los 2 años). 

P r á c t i c a Subfase de la teoría de Mahler del proce-
so de separación-individualización (16 a 24 meses)
durante la cual el niño «p r a c t i c a» las nuevas habi-
lidades locomotoras recientemente adquiridas y
explora activamente y de manera exhuberante su
entorno. 
P u b e r t a d Consecución de la capacidad de procrear
como un miembro maduro de la especie (ver 
Tanner, 1968). 

Referencia social Habilidad del niño, que se esta-
blece durante el último trimestre del primer año,
para responder conductualmente a las expresiones
emocionales de los demás. A los niños que gatean
se les puede convencer de que atraviesen un «p r e-
cipicio visual» (una ilusión de que existe el vacío,
aunque esté cubierto con una lámina de plexiglas)
si la madre sonríe y les anima a hacerlo; y se les
convence de que se alejen si su madre les mira con
una expresión facial de susto. El contacto visual
como solicitador de permiso es un organizador con-
ductual tardío. 

S e n s o r i o - m o t o r Es el primer estadio del modelo de
desarrollo cognitivo de Piaget, en el cual está es-
tablecida la habilidad para mantener una repre-
sentación mental estable y un mundo representa-
tivo. Durante esta etapa, la conducta sensorial y la
motora están fusionadas. 

S e p a r a c i ó n - i n d i v i d u a l i z a c i ó n Teoría descriptiva
de Mahler sobre el proceso por el que el bebé se
convierte en un niño independiente, discreto y au-
t ó n o m o .
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Teorías dinámicas de la mente 
y psicopatología
Stephen S. Marm e r, M . D .
¿En esta nueva era de psiquiatría científica, nece-
sitamos realmente una teoría de la mente? ¿No es
sólo una esperanza que nuestro campo posea los
hechos que fijen las aseveraciones de las diferen-
tes teorías que compiten y definen el concepto de
mente como algo separado del cerebro que tiene
un lugar significativo en la psiquiatría? 

Los historiadores y filósofos como Popper
(1959, 1962), Kuhn (1970) y Fleck (1979) han es-
crito elocuentemente sobre el papel de la teoría en
ciencia. Para ellos, el curso de la ciencia está ne-
cesariamente marcado por la comunidad de pen-
sadores que inventan teorías hermenéuticas útiles
o paradigmas que reflejan puntos de vista sobre el
mundo. Estos paradigmas determinan maneras de
pensar sobre el tema en cuestión. 

Las teorías no se limitan a campos como el de
la psiquiatría. Fleck señala que las teorías colorean
la percepción de lo que de otra manera considera-
ríamos como la dura ciencia de la bacteriología. Por
el efecto que produce de organizar un acercamien-
to a un campo en concreto, la teoría es indispensa-
ble. En nuestra época, las teorías se consideran úti-
les si se confirman con los datos, si ayudan a
nuestra comprensión del tema que se estudia o si
fomentan preguntas, experimentos u observaciones
eficaces. En este sentido, las teorías no son ni ver-
daderas ni falsas, sino que son más o menos útiles
en cuanto a la interpretación de los datos disponi-
bles o a la obtención de nueva información. 

Este capítulo se dirige a la teoría psicológica o
mental. El pensamiento actual sobre la biología de
la mente o la genética de la psicopatología se trata
en otra parte de este tratado (ver Hyman y Coyle,
Capítulo 1; Reider, Capítulo 2). Desde la publica-
ción de la primera edición de este libro en 1988, no
han surgido nuevas teorías que se encuentren en
primera línea de nuestro pensamiento, pero una te-
oría del pasado -sobre el papel del trauma en la for-
mación de nuestra mente y en la creación de psi-
copatología ha sido redescubierta. Para poner estas
teorías de la mente en perspectiva, uno puede
mirar hacia el amanecer de la psiquiatría moder-
na, hace casi 200 años. 

A principios del siglo XIX, los pacientes psi-
quiátricos comenzaban a ser objetos legítimos de
estudio. La personalidad se consideraba todavía,
desde el punto de vista de una u otra teoría, como
una cuestión inmutable de biología innata. La psi-
cología grave se trataba principalmente aislando a
los pacientes, y la psicopatología leve se conside-
raba, o bien como debilidad moral, o bien como una
enfermedad fingida. Clasificar a la psicopatología
constituía la gran tarea de la psiquiatría, y un ejem-
plo bien claro es el trabajo de Kraepelin. Los esta-
dos psicopatológicos más leves fueron objeto de es-
1 5 3



1 5 4 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
tudio, no de los psiquiatras, sino de los méd i c o s
generales y de los neurólogos. Por ese motivo,
constituye una comprensible ironía histórica que
la teoría de la personalidad más influyente no fuera
generada por un psiquiatra, sino por un neurólogo:
Sigmund Freud. 

Las teorías que vamos a tratar aquí describen
la forma en que notorios investigadores han desci-
frado el misterio de la conducta humana. Hacen
hincapié, en diversos datos, asumen diferentes no-
ciones de lo que constituye una prueba o verifica-
ción, calculan el desarrollo de la personalidad de
acuerdo con diferentes factores y etapas, hacen más
o menos hincapié bien en la esfera biológica, bien
en la esfera de la experiencia, aportan diferentes
ideas acerca de la mutabilidad de la personalidad y
de la psicopatología, y dan lugar a diferentes es-
cuelas de tratamiento. Una teoría de la mente y de
su psicopatología tiene, de hecho, varios compo-
nentes, entre ellos encontramos los conceptos de
desarrollo, de normalidad, de cómo funciona la
mente e incluso de qué está constituida la mente,
y una teoría de la técnica de tratamiento. 

Las teorías de la mente y de la psicopatología
se colocan a sí mismas en un lugar u otro de unos
continuos determinados. Por ejemplo, ¿en qué me-
dida es la psicopatología el resultado de deficien-
cias o de la ausencia de elementos necesarios para
la salud emocional, y cuándo es el producto del
conflicto, ya sea entre personas o dentro del mismo
individuo? ¿En qué medida es la psicología el re-
sultado de acontecimientos históricos reales y de
la fantasía? ¿Cuánta influencia debería atribuirse
a los factores constitucionales, al estadio madura-
tivo del desarrollo, a la experiencia aprendida or-
dinaria, o a los acontecimientos extraordinarios
traumáticos? ¿En qué medida está fuera de la cons-
ciencia y en qué medida dentro del ámbito de la
cognición? Las respuestas a estas preguntas llevan
a su vez a la elección de un tratamiento y plante-
an una serie de cuestiones: ¿Cuándo se basa el tra-
tamiento en la interpretación y cuándo en la edu-
cación, la exhortación o en una presencia curativa
no específica? ¿Hasta qué punto depende el trata-
miento de la transferencia y hasta qué punto de la
relación real? 

En un capítulo breve como éste, cada punto de
vista se presenta de una forma muy simplificada y,
a veces, esquemática que no hace justicia a todos
los matices. Por otro lado, puede tener un cierto
mérito al revisar el conjunto global. Aunque algu-
nas teorías son más ambiciosas que otras, ningu-
na puede, sin embargo, pretender explicarlo todo.
Cada generación acumula experiencias con los pa-
cientes que las teorías de generaciones previas no
trataron adecuadamente. Estas diversas teorías se
aprecian mejor cuando el lector hace un esfuerzo
por intentar ver el mundo a través de los ojos y de
las teorías de cada investigador, asumiendo que
ningún gran pensador está enteramente en lo cier-
to ni, por el contrario, enteramente equivocado. 

Este capítulo pretende analizar el desarrollo de
las principales teorías de la mente, empezando en
primer lugar por la corriente principal del psicoa-
nálisis, desde Freud pasando por los que cuestio-
naron, revisaron o modificaron sus teorías pero per-
manecieron en la tradición del psicoanálisis. Más
tarde, el capítulo examinará teorías interesadas en
los mismos temas generales que el psicoanálisis
pero que constituyeron una tradición psicodiná-
mica paralela independiente, incluyendo el redes-
cubrimiento moderno del trauma. 

El capítulo acabará con algunas teorías con-
ductuales y cognitivas que se solapan y a la vez son
muy diferentes de la perspectiva psicodinámica. 

LA TRADICIÓN PSICOA NA L Í T I CA 

La teoría de Freud 

La influencia de las teorías de Freud es tan pode-
rosa que resulta casi imposible pensar sobre la per-
sonalidad o la psicoterapia sin tomar en conside-
ración a este autor. Incluso aquellos que proponen
la mayoría de las teorías altenativas aceptan par-
tes del legado freudiano que fueron muy criticadas
hace un siglo. 

Resulta más adecuado considerar a Freud como
portador de una serie de teorías complementarias,
pues aunque revisó su obra durante el curso de su
vida y cambió el énfasis en ciertos puntos, nunca
se desdijo de versiones anteriores. 

Teorías psicoanalíticas 

Muchos biógrafos han comentado la importancia
del trabajo de Freud en el campo de la fisiología y
la neurología para sus teorías psicoanalíticas (Ellen-
berger, 1970; Greenberg y Mitchell, 1983; Grun-
baum, 1984; Jones, 1953, 1955, 1957; Laplanche y
Pontalis, 1973; Ricoeur, 1970; Wollheim, 1981). En-
contramos muchas influencias de Helmmholtz, de
quien Freud aprendió a estructurar las teorías psi-
cológicas siguiendo el modelo de las físicas y que
se centró particularmente en las cuestiones de dis-
tribución de energías; de Brucke, que también su-
brayó los conceptos de energía y conservación; de
Meynert, que relacionó los intereses de Freud en
neuroanatomía y sus consecuencias conductuales;
y de Charcot, cuyo trabajo con la histeria abrió para
Freud el camino que desembocaría finalmente en
el psicoanálisis. Freud también tomó mucho pres-
tado del neurólogo Hughlings Jackson. De los pri-
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meros tres autores, Freud desarrolló su teoría de la
descarga de las pulsiones, el pricipio de la cons-
tancia, algunos elementos de la noción de reapari-
ción de lo reprimido, el concepto de energía física,
así como algunas de las limitaciones de las metá-
foras eléctricas e hidráulicas del momento. De
Charcot adoptó el interés por la histeria y la hip-
nosis y de Jackson recogió la aproximación entre
la estructura y la función mental. 

Charcot indujo a Freud en el estudio de los pa-
cientes con histeria. Negando que éstos estuvieran
fingiendo o tuvieran un «útero insatisfecho» , C h a r-
cot señaló el vínculo entre sus síntomas y los acon-
tecimientos traumáticos. Que los síntomas histé-
ricos se debieran a disfunciones populares, más que
a disfunciones anatómicamente correctas de la sen-
sación o el movimiento, significaba que los facto-
res simbólicos estaban implicados de manera im-
portante. Es más, Charcot demostró el papel que
jugaba la hipnosis en el tratamiento de la histeria.
Para él, la histeria estaba causada por un trauma
en individuos susceptibles, y sin embargo, la en-
fermedad también podría estar influida por el tra-
tamiento en el ámbito de las ideas. Las palabras,
los conceptos y los símbolos podían ser curativos. 

De Hughlings Jackson, Freud avanzó la teoría
del asociacionismo dinámico y de la regresión. Su
monografía prepsicoanalítica, On Aphasia ( 1 8 9 1 /
1953), presagia la dependencia posterior en estos
dos conceptos, así como el impacto de la incorpo-
ración de la teoría de la evolución por el propio
Jackson sobre lo que más tarde se convertió en el
desarrollo de la teoría de Freud. 

Esta fase proto-psicoanalítica culminó con dos
obras fundamentales. La primera fue Studies on

H y s t e r i a (1893-1895), escrita junto a Joseph Breuer
(Breuer y Freud 1893-1895/1955). La segunda, P r o -

ject for a Scientific Psychology (empezada y deja-
da en su mayor parte inacabada hasta 1895, pero
no publicada hasta, 1950), un ambicioso intento
del autor por relacionar la experiencia, la conduc-
ta, la memoria y la motivación en un único siste-
ma neurofisiológico. Desgraciadamente, incluso la
biología de su época era demasiado poco profunda
para explicar estas cuestiones de una forma lógica
y Freud tuvo que abandonar su búsqueda. 

La teoría de Freud sobre la histeria de aquel
momento llevaba implícita una teoría de la mente.
Se creía que la histeria estaba causada por hechos
reales, generalmente traumáticos, cuyo recuerdo
no se difulmina de forma usual. En lugar de ello, el
recuerdo doloroso se reprime. Sin embargo, a causa
de la poderosa carga emocional del recuerdo, los fe-
nómenos histéricos se convierten en el resultado
directo de la reproducción del acontecimiento trau-
m á t i c o . «Los histéricos sufren sobre todo de remi-
n i s c e n c i a s» (Breuer y Freud, 1893-1895/1955, p.71).
La hipnosis se empleaba para librarse del recuerdo
patológico mediante la abreacción de la verbaliza-
ción. 

En este aspecto surgieron varios problemas que
forzaron a la expansión de la teoría. En primer lugar,
casi siempre se daba el caso de que la eliminación
mediante abreacción (o liberación emocional por
medio de la descarga del afecto doloroso) de un re-
cuerdo simple pocas veces conseguía la curación.
Todos los síntomas tenían una multiplicidad de
c a u s a s «s o b r e d e t e r m i n a d a s» . En segundo lugar,
Freud era un hipnotizador indiferente, y algunos pa-
cientes (Elizabeth von R., principalmente) notaron
que hablar libremente les resultaba más efectivo.
Algunos pacientes desarrollaron poderosos víncu-
los emocionales con su médico, lo que condujo a
Freud a elaborar su teoría de la transferencia. Fi-
nalmente, la teoría de que los acontecimientos trau-
máticos reales, generalmente las seducciones, se
hallaban en la raíz de la histeria tuvo que ser aban-
donada. Ello llevó a Freud desde una exploración de
la experiencia traumática real a la observación del
mundo de la fantasía interior. (Para la visión que de
esto tenía una fuerte minoría disidente, ver Mas-
son, 1984). Estas dos últimas revisiones anuncia-
ron aspectos centrales, la transferencia y la fanta-
sía, de lo que iba a ser el psicoanálisis. 

Primeras teorías de la defensa. Además de
cambiar el enfoque de la teoría del trauma «d i r e c-
t o» a la teoría que ponía énfasis en la fantasía,
Freud también revisó su opinión sobre la influen-
cia de los acontecimientos traumáticos sobre la
respuesta sintomática neurótica. Existe otro punto
de apoyo importante en la teoría de Freud. Charcot
había postulado que el propio trauma era el que
causaba la histeria en individuos susceptibles. En
The Neuropsychosis of Defense (1894/1962), Freud
afirmó que no era el trauma en sí, sino las defen-
sas frente al recuerdo del trauma lo que causaban
las neurosis. Se desplazó el énfasis sobre la predis-
posición o susceptibilidad. Aquello de lo que uno
se defendía era la relación entre el recuerdo y el
afecto. Podía hacerse frente a esta relación de di-
versas maneras defensivas. En la histeria, el afecto
podía sufrir la «c o n v e r s i ó n» a un síntoma motor o
sensorial que, aunque simbólicamente determina-
do por el contenido ideacional del recuerdo, per-
mitía eliminar la idea de la consciencia. Los neuró-
ticos obsesivos no podían «c o n v e r t i r» de ese modo
y en ellos tanto el afecto como los datos del recuer-
do permanecían en la consciencia, pero separados el
uno del otro. La idea quedaba despojada del afecto,
y éste se situaba junto a una idea «f a l s a» , que se con-
vertía en el síntoma obsesivo clínico. El significado
de esto radica en el reconocimiento de la defensa, y
en la implicación de los procesos neuróticos en una
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diversidad de situaciones sintomáticas. Pasar de
una teoría del trauma con causa directa a otra que
utilizaba el concepto de defensa enriqueció la no-
ción que tenía Freud de la vida mental como esce-
nario en el que tiene lugar la psicopatología (Ver
también Freud, 1896/1962). 

Modelo topográfico 

Desde su etapa prepsicoanalítica, Freud reconocía
que la mayor parte de la vida psíquica se encon-
traba fuera de la consciencia. Su mayor contribu-
ción al pensamiento psiquiátrico fue la idea de que
la vida mental inconsciente estaba elaborada. El
propio Freud veía esta contribución como una de
las dos hipótesis fundamentales de la teoría psico-
analítica. La segunda hipótesis, relacionada con la
primera, era la del «determinismo psíquico» , s e g ú n
el cual todos los acontecimientos mentales esta-
ban relacionados causalmente con otros en una red
asociativa. Ambas hipótesis tienen sus orígenes en
The Project y en su trabajo sobre la afasia, que
hacía hincapié en los vínculos asociativos y toma-
ba en consideración la topografía espacial del ce-
rebro. A su vez, ambas se reforzaron y modificaron
gracias a los descubrimientos de Freud sobre los
sueños y se presentaron de modo sistemático en el
famoso capítulo 7 de The Interpretation of Dreams
(1900/ 1953). 

El modelo topográfico analiza las tres «á r e a s» d e
la mente: la consciente, la preconsciente y la in-
consciente (Tabla 5-1). La mente consciente estaba
ya presente en las teorías psiquiátricas y neuroló-
gicas anteriores a Freud. El significado permanen-
te del modelo topográfico iba a definir los procesos
mentales inconscientes como el campo de inves-
tigación y tratamiento psicoanalítico. La primera
versión de los procesos inconscientes que hizo
Freud se ha denominado «el inconsciente descrip-
t i v o» . Con este término se refería al hecho de que
la vida mental no podía estar limitada sólo a los
procesos conscientes o cognitivos. Que los pa-
cientes en estado de coma fueran capaces de regis-
trar acontecimientos que habían tenido lugar
mientras estaban inconscientes era suficiente para
sugerir que la vida mental continuaba incluso du-
rante los períodos en que se interrumpía la cons-
ciencia. Entre otras pruebas similares se incluían
los fenómenos de sugestión posthipnótica, el pro-
pio acto de soñar y los pacientes con personalidad
dual o múltiple. En términos del inconsciente des-
criptivo, el preconsciente, que mantenía el conte-
nido mental que no era consciente en aquel mo-
mento, se podía agrupar con el inconsciente. La
teoría sobre la existencia de un inconsciente des-
criptivo, que llenaba los huecos de la vida mental,
o explicaba fenómenos bien conocidos, precedió a
Freud y causó relativamente poca controversia. 

Freud profundizó más en el tema, y afirmó que
había fuerzas en funcionamiento que mantenían los
procesos mentales y el contenido mental incons-
cientes, o bien que funcionaban para empujar el con-
tenido del inconsciente hacia la consciencia. Fue
d e n o m i n a d o «inconsciente dinámico» . No se trata
de que en todo momento exista una continuidad en
la vida mental. Más bien, el paso del contenido
mental a lo consciente o al inconsciente es una
cuestión de la fuerza relativa de las poderosas fuer-
zas. Era posible obtener evidencias del poder de estas
fuerzas a partir de ejemplos de lo que Freud lla-
TABLA 5-1. EL MODELO TOPOGRÁFICO

Principio de Posición Posición 
Sistema operativo motivación d e s c r i p t i v a Posición dinámica d e «s i s t e m a»

C o n s c i e n t e Proceso secundario Principio de realidad C o n o c i d o No reprimido; Orientado por 
fácilmente p a l a b r a s ;
a c c e s i b l e denotativo; linear; 

ligado al tiempo; 
declarativo 

P r e c o n s c i e n t e Proceso secundario Principio de realidad Fuera de No reprimido; Orientado por
c o n o c i m i e n t o puede tener acceso p a l a b r a s ;

relativamente fácil denotativo; linear; 
si se enfoca la ligado al tiempo;
a t e n c i ó n puede ser poético

I n c o n s c i e n t e Proceso primario Principio de placer Fuera de R e p r i m i d o ; Orientado por
c o n o c i m i e n t o de difícil acceso; i m á g e n e s ;

disponible en connotativo; no-
sueños y síntomas linear; no ligado al 

tiempo; simbólico
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m ó «la psicopatología de la vida cotidiana» en el
libro del mismo título (Freud, 1901/1960). Entre los
ejemplos de este tipo estarían los lapsus que trai-
cionaban los verdaderos sentimientos de uno en un
marco donde sería correcto un disimulo educado,
o una conducta que revelara sentimientos profun-
dos no aceptados, tales como los de una novia que
se parara ante un semáforo en verde de camino a la
boda. En el ámbito clínico, la resistencia a recor-
dar constituía una evidencia de que estas fuerza es-
taban trabajando para mantener el contenido men-
tal fuera de la percepción del paciente. Y sin
embargo, los recuerdos, ideas y efectos reprimidos
ejercían su afecto mediante síntomas que expresa-
ban simbólicamente lo que había de permanecer
inconsciente. En términos del inconsciente diná-
mico, lo preconsciente se agruparía con las zonas
conscientes de la mente, porque, aunque su conte-
nido no era percibido conscientemente en todo mo-
mento, podía traerse fácilmente a la consciencia y
no existía ninguna barrera represiva fuerte entre el
preconsciente y la consciencia. 

Llegados a este punto surgen una serie de pro-
blemas. La barrera entre la consciencia y el in-
consciente dinámico, ¿radica en el inconsciente o
en la consciencia? ¿La energía fluye para mantener
inconscientes a las cosas, o fluye para empujarlas
a que emerjan en la consciencia? En esto radican
algunas cuestiones de la teoría psicoanalítica que
hicieron que Freud ampliara y, finalmente, revisa-
ra su modelo topográfico. 

Freud: no fue totalmente consistente en el uso
de los términos. Muchas veces, parece afirmar que
en el inconsciente sólo existen las ideas, en forma
de recuerdos almacenados, despojadas de su ener-
gía por el hecho de haber sido reprimidas. Otras
veces, afirma que en el inconsciente existen im-
pulsos, deseos y afectos con una gran energía que
debe confrontarse a otra energía, represiva, igual-
mente poderosa para mantenerse en el incons-
ciente. A veces es sólo aquello que había sido cons-
ciente y más tarde reprimido, lo que ocupa la
consciencia. También se argumenta que la mayor
parte del contenido mental empieza siendo in-
consciente y sólo una pequeña porción emerge a la
consciencia. Más adelante veremos cómo la teoría
de los impulsos y el modelo estructural resuelven
algunas de estas cuestiones. 

Quizás, incluso más importante que el incons-
ciente dinámico sea la teoría del «sistema incons-
c i e n t e» . Este sistema inconsciente, que Freud abre-
vió como sistema ICs, funciona con una lógica
interna diferente de cómo lo hace la mente cons-
ciente. En esta teoría, la consciencia, o más pro-
piamente dicho el sistema Cs, se relaciona con la
sensación y la percepción, así como con el habla y
la asociación con palabras. El mecanismo de per-
cepción registra eventos, que luego son almacena-
dos como representaciones o imágenes mnésicas.
El sistema de almacenamiento ordena estas imá-
genes en una secuencia cronológica y también en
un método asociativo, es decir, conectando mate-
rias relacionadas entre sí. Este sistema de almace-
namiento inconsciente registra «las representa-
ciones de las cosas» que están relacionadas con los
indicios de la memoria, pero no son exactamente
lo mismo que éstos y que pueden estar vinculadas
con otras representaciones de cosas según diversos
afectos y atributos que poseen la representación de
las cosas. Además de las imágenes mnésicas, pue-
den almacenarse las representaciones mentales de
los impulsos o instintos. Los vínculos asociativos
se crean mediante un método lógico específico del
sistema ICs, llamado «Proceso Primario» .

El proceso primario. El proceso primario es el
conjunto de reglas que gobiernan el funciona-
miento del sistema ICs. Está motivado por lo que
Freud llamó en un primer momento «el principio
del displacer» más tarde denominado «principio del
p l a c e r» (Freud, 1915c/1957). Con el principio del
placer, se evita el displacer en todo momento, y las
pulsiones buscan un modo de descargarse. Así, bajo
este principio, la motivación del sistema ICs es la
de satisfacer los deseos y descargar pulsiones ins-
tintivas. La vinculación a un contenido mental par-
ticular cambia libremente de una asociación a otra.
A esto se le denomina «catexis móvil» s i g u i e n d o
el neologismo con que los traductores nombraron
al concepto de inversión de la energía psíquica. En
el proceso primario, el tiempo fluye por igual en
ambas direcciones, pueden coexistir una idea y su
opuesto, y los contenidos mentales se condensan
y desplazan libremente. 

Se entiende por condensación la representación
de múltiples ideas, recuerdos y afectos en un único
símbolo. El desplazamiento es la operación de cap-
tar atributos, afectos o aspectos de una cosa y vin-
cularlos a otra. La simbolización suele enumerar-
se a menudo como un tercer atributo del proceso
primario. Debido a que el sistema ICs opera en
base a las representaciones de las cosas, su voca-
bulario está constituido por símbolos y no por pa-
labras. 

El proceso secundario. El sistema precons-
ciente (o PCs) y el sistema consciente (o Cs) fun-
cionan siguiendo las reglas del proceso secundario.
La fuerza motivacional básica es el «principio de
la realidad» , según el cual se retrasa la gratificación
en favor de otros propósitos. Ello es posible gracias
al retraso en la descarga de los impulsos. Así, la
energía psíquica está más sujeta y resulta menos
móvil. Una consecuencia de ello es que la atención
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se mueve más lentamente de una cosa a otra en la
vía asociativa del proceso secundario. De aquí se
deduce lo que se ha denominado como «lógica aris-
t o t é l i c a» , el tiempo se mueve hacia delante en di-
rección lineal, las contradicciones no pueden exis-
tir simultáneamente y el pensamiento está más
interesado en el contenido y la lógica de las ideas
que en su intensidad emocional. El vocabulario del
sistema PCs y del sistema Cs está formado tanto
por representaciones de cosas como por represen-
taciones de palabras. Freud pensaba que un ele-
mento indispensable de la consciencia era su rela-
ción entre el pensamiento imaginario y visual de
la representación de las cosas y el pensamiento lin-
guístico auditivo de la representación de palabras.
En esta noción subyace el énfasis en el psicoanáli-
sis como curación mediante el habla y el poder de
las asociaciones e interpretaciones verbales. Es, por
virtud del hecho que las representaciones de cosas
del sistema ICs, gobernado por el proceso prima-
rio, se traducen a representaciones verbales del sis-
tema Cs, dirigido por el sistema secundario, que
las influencias conscientes pueden hacer gradual-
mente que el control pase a la parte inconsciente
de la vida mental. 

El modelo topográfico no implica ninguna co-
rrelación anatómica en el cerebro, aunque Freud
siempre dejó abierta esa posibilidad. Sería equívo-
co, por ejemplo, igualar la especificación hemisfé-
rica con los procesos primario y secundario, pero
ello nos recuerda el tipo de metáforas que utiliza-
ba Freud. Una metáfora utilizada a menudo tiene
que ver con la «regresión topográfica» . Dado que la
percepción se almacena mediante imágenes mné-
micas sucesivas, los sueños revelan cómo la regre-
sión topográfica nos devuelve a la rememoración
incosciente visual que se parece a la percepción ori-
ginal. Esto nos lleva a una consideración más ex-
tensa de los sueños y el soñar.

Los sueños y el soñar. Los sueños siempre ocu-
paron un lugar especial en la teoría psicoanalítica;
Freud decía que cuando empezaba a dudar de la di-
rección de su trabajo, volvía a lo fundamental de
la teoría del sueño para obtener una renovada cer-
teza. El llamaba a los sueños «la vía regia hacia el
i n c o n s c i e n t e» . Mediante el análisis y el autoanáli-
sis de los sueños, Freud descubrió los principales
puntos de su teoría. 

Los sueños eran para Freud el ejemplo por ex-
celencia de la actividad mental inconsciente (1900/
1953, 1917 (1915)/1957). Los soñadores informa-
ban de lo que Freud denominaba «el sueño mani-
f e s t o» . Era la rendición consciente de lo que el so-
ñador había experimentado durante el acto de
soñar. Pero incluso los sueños manifiestos revela-
ban un contenido imaginario, con acciones im-
probables y frecuentes mezclas entre el pasado y
el presente. Freud teorizó que todo sueño contie-
ne varios elementos: los residuos diurnos, que son
los recuerdos de los acontecimientos del día pre-
cedente que retienen una carga emocional incons-
ciente; los estímulos nocturnos, que pueden ser
ruidos de la zona donde duerme la persona que
sueña, o la percepción enteroceptiva de los estados
corporales (por ejemplo, una vejiga llena); estos ele-
mentos, relativamente conscientes, se mezclan con
deseos inconscientes y con los recuerdos asociados
con ellos desde la infancia. Juntos, constituyen el
«sueño latente» .

En el proceso de clasificar el residuo diurno y
los estímulos nocturnos, se equiparan los registros
asociados a los deseos asociados a los deseos in-
conscientes reprimidos de la infancia (o «i n f a n t i-
l e s»). Con la capacidad que tiene el sistema ICs de
crear vínculos afectivos rápidos vía la catexis
móvil del proceso primario, pueden mezclarse fá-
cilmente elementos de diferentes períodos. Dado
que el soñador está dormido, se bloquea la descar-
ga motora de estos deseos e impulsos infantiles, y
por tanto, se da una regresión topográfica, que de-
vuelve al soñador a la memoria visual y a la per-
cepción en forma de sueño visualmente alucinado.
El mero hecho de exponer estos deseos, por otro
lado reprimidos, generaría ansiedad, y al hacerlo,
podría despertar al soñador. Por consiguiente, me-
diante la capacidad del sistema ICs de utilizar las
reglas del proceso primario de condensación, des-
plazamiento, junto con el simbolismo innato in-
herente a las representaciones de las cosas, el
sueño queda disfrazado. Este sueño disfrazado per-
mite al soñador la máxima expresión de deseos in-
fantiles, prohibidos, con un mínimo descubri-
miento. A este respecto, el sueño actúa del mismo
modo en que Freud entendía que funcionaban los
síntomas neuróticos. Ambos son «formaciones de
c o m p r o m i s o» , que simultáneamente manifiestan
y disfrazan, revelan y ocultan el contenido mental
inconsciente subyacente, con sus recuerdos, aso-
ciaciones e impulsos. 

El proceso que convierte el sueño latente en
sueño manifiesto se denomina «elaboración oníri-
c a» . A las acciones iniciales de condensación, des-
plazamiento y formación de símbolos se añade la
transformación de sueños después de que el soña-
dor despierta. Esta suavización de las contradic-
ciones lógicas que se da en el sueño hace que se
conforme más a las reglas del proceso secundario
y la narración consciente se llama «segunda ela-
b o r a c i ó n» o «revisión secundaria» .

Interpretación de los sueños. Trabajar psicoa-
nalíticamente con un sueño invoca procesos que
revertirán en la elaboración onírica. Siguiendo la
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concepción del determinismo psíquico, todas las
partes del sueño cobran existencia por una razón
relacionada con el contenido latente del sueño y
con las razones de la censura del sueño. Mediante
el proceso de libre asociación, el soñador, inexora-
blemente, será llevado a través de la red asociati-
va a los recuerdos e impulsos originales reprimi-
dos que estimularon en primer lugar el sueño. 

La confianza en la libre asociación para enten-
der los sueños señala el uso personal de símbolos
del individuo. Aunque los soñadores de una cul-
tura o época determinada tienen semejanzas que
les llevarían a utilizar símbolos comunes, Freud
observó que eran las asociaciones libres persona-
les propias del individuo, no un «diccionario de
sueño estandarizado» , las que conducirían al sig-
nificado latente de los sueños. 

Pulsiones 

En las primeras etapas de su trabajo, Freud tenía
una teoría del trauma para explicar la causa de la
psicopatología. Cuando esa teoría ya no se soste-
nía, él siguió preservando el rol central de la se-
xualidad en la neurosis. Fue capaz de razonar que
sus pacientes no habían sido traumatizados uni-
versalmente, sino que habían tenido fantasías se-
xuales universales. Esto se deducía de sus sueños,
sus asociaciones y, lo que es más importante, de la
transferencia. 

La transferencia, que se describirá en detalle
más adelante en este capítulo, es el fenómeno por
el cual los sentimientos y las relaciones del pasa-
do cambian nuestras percepciones y reaciones en
el presente. Para Freud, la recapitulación de los
acontecimientos traumáticos aducidos que eran en
realidad fantaseados, y que ocurría en la transfe-
rencia, ofrecía el impulso definitivo final a la teo-
ría de la neurosis por trauma. 

Ha surgido una cierta confusión con respecto a
los términos «i n s t i n t o» e «i m p u l s o» . Fuera del ám-
bito del psicoanálisis, el término «i n s t i n t o» d e s i g-
na la preprogramación que se encuentra, esencial-
mente, en todos los miembros de una especie dada;
es muy específico y se relaciona con patrones in-
natos de reconocimiento y mecanismos de desen-
cadenamiento. El «i m p u l s o» indica una necesidad
innata general que puede inducir una diversidad de
cambios para alcanzar la saciedad a partir de un
cierto número de objetos de satisfacción. Según
esta definición, la tendencia de volar hacia el sur
antes del invierno sería un instinto, y el hambre
sería un impulso. El propio Freud preserva esta dis-
tinción en el original alemán, pero sus traductores
decidieron traducir t r i e b c o m o «i n s t i n t o» y no
c o m o «i m p u l s o» , provocando la confusión a la que
nos hemos referido. Muchos autores modernos in-
tentan solucionar esto utilizando el término «p u l-
s i ó n» .

Las pulsiones son el modo en que las fuerzas fi-
siológicas toman el mando de la vida mental.
Cuando el organismo es estimulado, las pulsiones
deben descargarse (esto es, satisfacerse o aliviarse)
según el principio básico de constancia. Así, las
pulsiones de todo tipo se vuelven mentalmente sig-
nificativas como energía psíquica. Esta energía psí-
quica tiene una tendencia innata a la descarga, pero
puede vincularse («c a t a r s i s») a varias representa-
ciones mentales en el camino de consecución de la
descarga última, o puede ser sometida o redirigida. 

Toda pulsión tiene una presión (o fuerza cuan-
titativa), una fuente, un objeto y un fin. Dado que
era una mala descarga del instinto sexual la que ca-
racterizaba clínicamente a sus primeros pacientes,
Freud dirigió primero su atención a estas pulsio-
nes. Observando la frecuencia de fantasías sexua-
les en la niñez, Freud postuló que la sexualidad co-
mienza no en la pubertad, como afirmaba la visión
prevaleciente en aquel momento, sino en la niñez.
El origen de la energía sexual adulta era la excita-
ción de la zona genital y el objeto era una persona
que poseía los genitales complementarios del otro
sexo. Las cosas no eran tan simples en la sexuali-
dad infantil. 

La sexualidad puede disociarse en diferentes
componentes instintivos (Freud, 1905/1953). El pri-
mero sería la succión. Freud clasifica como sexual
el placer que el bebé obtiene del mamar. El origen
es el reflejo de la succión; la meta es mamar y el
objeto es primero el propio niño y, por consi-
guiente, es autoerótico. El niño distingue rápida-
mente entre las diferencias de mamar el pecho y la
succión autoerótica. Es la fase denominada por
Freud de oralidad. En esta fase, la zona erógena es
la boca, y el fin no es solo mamar sino todo aque-
llo que es capaz de hacer una boca, como ingerir,
saborear, deglutir, digerir y, más tarde, morder, es-
cupir y mantenerla cerrada. A medida que el niño
madura, la zona erógena principal pasa a las áreas
anal y uteral. Una vez más, lo que empieza siendo
un placer directo en las sensaciones de la micción
y la defecación se generaliza como placer en las
cosas que pueden hacer estas zonas. Entre ellas se
incluyen acciones como retener, controlar, ser ase-
ado, expulsar, guardar. Después, la sexualidad se
organiza en el estadio fálico. Éste se tratará más a
fondo en la sección sobre el desarrollo. Finalmen-
te, la sexualidad de la niñez está sometida duran-
te la infancia, su energía despojada durante la
media docena de años siguientes, más o menos, de
su afecto placentero intenso y desplazada a otras
actividades. Es esto lo que hace posible que el niño
se encierre, durante la latencia, en tareas cogniti-
vas de la escuela. La sexualidad reaparece de nuevo
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de forma directa en la fase genital, que empieza en
la pubertad y continúa en la edad adulta. 

Freud justifica la expansión de su noción de se-
xualidad más allá del acto sexual heterosexual adul-
to. A partir de sus primeros pacientes y de sus fan-
tasías, existían evidencias de experiencias y anhelos
sexuales en la niñez. Estas procedían de casos del
análisis de niños como «el pequeño Hans» ( F r e u d ,
1909a/1955), cuyo interés abierto en cuestiones se-
xuales y cuyas teorías sexuales de la infancia pare-
cían confirmar la propia visión de Freud (ver tam-
bién Freud, 1907/1959, 1908/1959). Existía la
transferencia, en la que las cosas no eran explícita-
mente sexuales por sí mismas adquirían una in-
tensa carga sexual. Existían también las perversio-
nes, en las que Freud afirmaba que los componentes
instintivos sexuales se mostraban en diversidad de
fines y objetivos. En éstas, se distinguía claramen-
te componentes instintivos orales y anales practi-
cados por adultos y también se veía la diversidad
de objetos escogidos. Finalmente, existía un entre-
namiento normal, que contenía componentes ins-
tintivos: sexualidad «o r a l» , como la estimulación
visual y el beso; sexualidad «a n a l» , como el domi-
nio, el control y la dominación, y el paso sucesivo
de actividad y pasividad y viceversa; y la sexuali-
d a d «f á l i c a» , con su enfoque en el propio pene, con
actividad exhibicionista y con el énfasis en la mas-
culinidad y la feminidad exagerada. Estos compo-
nentes instintivos observados en el entrenamiento
llevan a la sexualidad genital, y la aumentan, si los
participantes son normal y sexualmente sanos. 

Al ampliar el concepto de sexualidad, Freud no
convirtió todo en sexual. Fue muy explícito sobre
el hecho de que no se trataba de una teoría de la
pansexualidad. Siempre había una categoría alter-
nativa de instintos. En los primeros estudios de
Freud, las categorías opuestas de estímulos eran la
sexualidad, también llamada «l í b i d o» y la preser-
vación de vida, denominada «instinto del ego» . E n
el momento del nacimiento, los dos estaban uni-
dos en la relación «a n a c l í t i c a» entre el niño y la
madre. Es decir, el placer sexual que comporta el
mamar está unido con el instinto de superviven-
cia del mamar. Freud hipotetiza que, en un primer
momento, el niño no puede distinguir entre el
mamar autoerótico, la alucinación del pecho y la
experiencia real de mamar el pecho. A medida que
va haciendo esta distinción, el instinto de super-
vivencia del ego y la actividad libidinal placente-
ra del instinto sexual sufren una disyunción. Esto,
a su vez, hace posible los inicios de las relaciones
de objeto, de las que hablaremos más adelante. 

El instinto de muerte. El tema del instinto de
muerte es uno de los más difíciles y controverti-
dos en la tradición psicoanalítica. Los sumarios
como éste (por ejemplo, Brenner, 1955; Fenichel,
1945) suelen hablar de él brevemente y con seque-
dad. Como fue importante para Freud (1920/1955),
intentaremos descifrar por qué se vió impulsado a
proponerlo y qué entendía por él. 

«La teoría de los instintos es, por así decirlo,
nuestra mitología... En nuestro trabajo no podemos
dejarlos de lado ni un momento, y sin embargo no
estamos seguros de verlos claramente» ( F r e u d ,
1933(1932)/1964, p. 95). Aquí Freud reconoce la na-
turaleza hipotética de su teoría de los impulsos in-
sintivos. Pero la visión de que la vida instintiva
consistía en la líbido en oposición a los instintos
del ego no era satisfactoria. No explicaba adecua-
damente fenómenos como el sadismo, el maso-
quismo o la reacción terapéutica negativa, en la
que el paciente empeora a medida que el trata-
miento avanza. No explicaba los extremos de la
melancolía, aquellos pacientes que eran extrema-
damente agresivos, ni los síntomas de las neurosis
traumáticas. 

Para entender mejor el dilema con que se en-
contraba Freud, revisaremos su confianza en el
principio del placer tal como queda demostrada en
su teoría de los sueños. Recuérdese que los sueños
se veían como una satisfacción disfrazada de deseo
infantil. De acuerdo con el principio del placer, du-
rante el sueño emergen del inconsciente deseos ina-
ceptables y ansiógenos y se transforman mediante
el mecanismo de la elaboración onírica en un sueño
manifiesto que permite que el soñador continúe
durmiendo, y llevando a la ansiedad por debajo del
umbral de desvelamiento. El propósito del sueño
es causar placer a través de la expresión más tole-
rable de un deseo. Si los sueños estuvieran sola-
mente bajo la influencia del principio del placer
¿como podría explicarse la persistente existencia
de sueños traumáticos dolorosos repetidos una y
otra vez? No podemos al menos que vayamos B e -
yond the Pleasure Principle (1920/1955) a otro prin-
cipio. Este segundo principio es el «principio del
n i r v a n a» , que busca la descarga del impulso con el
fin de reestablecer el reposo y mediante el uso de
barreras al estímulo para retornar al organismo a
un estado no alterado. El principio del placer ex-
plica las reglas que gobiernan la operación de la lí-
bido y el principio de nirvana explica y subyace a
la operación del instinto de muerte. 

El nuevo impulso instintivo recibió, por des-
gracia, el nombre de instinto de muerte, pero con-
sistía de hecho, en tres elementos. Estos eran: 1) la
agresión y la tendencia a crear destrucción y desor-
den; 2) la compulsión a la repetición, que iba más
allá de intentar el control o la restitución, pero en
la que se repetían las pautas y recuerdos incluso sin
un propósito destructivo, y 3) existía el estableci-
miento de barreras al estímulo para conseguir el es-
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tado de reposo. Se veía que los tres seguían inde-
pendientemente del principio del placer, pero «p o r
suerte, los instintos agresivos nunca van solos, sino
que siempren van mezclados con los eróticos»
(Freud, 1933(1932)/1964, p.11). 

El instinto de muerte, pues, es un concepto am-
plio que utilizaba Freud para explicar los fenóme-
nos de ambivalencia, agresión, sadismo, maso-
quismo y grave melancolía, y la operación general
de las pulsiones mediante el principio del nirvana
para establecer barreras a los estímulos y crear un
estado de reposo. El estado último de reposo, por
supuesto, sería aquél que a la vez precede y sigue
a la vida, a saber, la muerte. 

El rol de la teoría de los instintos. Las pulsio-
nes tienen poca importancia en la tradición psico-
analítica, especialmente desde los años 50. Los ins-
tintos del ego han reemergido, en cierto modo, en
las teorías de los psicólogos del ego y en el trabajo
de Kohut sobre la psicología del ego. Los seguido-
res de estas escuelas han tendido a situar la forma,
adquisición y mantenimiento de un ego coheren-
te en una posición de primacía en relación a los im-
pulsos instintivos sexuales o libidinales. 

La noción del instinto de muerte como regula-
dor de las barreras de estímulos de aislamiento y
reposo de acuerdo con el principio del nirvana no
se ha recogido como punto importante por parte de
ninguno de los seguidores de Freud. La mayoría de
ellos también ha creído que la génesis de la agre-
sión no requería la existencia de una pulsión in-
dependiente. Algunos teóricos ven la agresión
como la fuerza natural de cualquier impulso, y
otros la ven como una reacción secundaria ante la
frustración. El instinto de muerte expresado en tér-
minos de agresión innata ha sido elaborado por Me-
lanie Klein et al., quienes lo han elevado a una po-
sición de igualdad o quizás de primacia e hicieron
de él el punto central de su teoría. 

Para Freud, la teoría de los impulsos instinti-
vos le llevó de nuevo a las defensas, que se cono-
cían desde antes de 1900 pero que fueron redescu-
biertas cuando Freud estudió las visicitudes de las
pulsiones (Freud, 1915a/1957). También generó la
realización de más investigación sobre los temas
del narcisismo y las relaciones de objeto, que tra-
taremos a continuación. 

Narcisismo y relaciones de objeto 

Estos dos temas surgieron de forma natural de la
teoría de los instintos de Freud. Él había indicado
que todo impulso instintivo tiene una fuente, un
fin y un objeto. El objeto es aquello mediante lo
cual el instinto es capaz de alcanzar su fin. Parece
como si Freud considerara que los objetos tienen
el propósito de ofrecer modos positivos de conse-
guir la satisfacción de las pulsiones. Objetivamen-
te, hay un dominio de los aspectos de búsqueda de
placer. Sin embargo, al analizar lo que forma parte
en la satisfacción de los instintos, la situación se
complica porque nuestra manera de relacionarnos
con los objetos llega a separarse de la necesidad ins-
tintiva inicial, aunque éstos sean impulsados ini-
cialmente por los instintos. Por ejemplo, conside-
remos que al principio, el niño tiene un impulso de
búsqueda de placer en la satisfacción oral-sexual
mediante el amamantamiento, una necesidad de
supervivencia de succionar el pecho y un modo de
relacionarse con éste mediante la modalidad de tra-
gar o incorporar. Aunque de esta forma comienzan
las cosas, pronto resulta evidente que el modo de
incorporación oral es nuestra manera de relacio-
narnos con los objetos del mundo externo. 

Los instintos empiezan en forma de compo-
nentes. La sexualidad, por ejemplo, se expresa oral-
mente, a través del tacto y de la visión, y sólo más
tarde se consolida en una totalidad multifacética.
Por el mismo proceso, los objetos de estos impul-
sos instintivos también al principio son objetos
parciales. El pecho de la madre es un objeto parcial
del componente oral de la sexualidad; la cara de
ésta es un objeto parcial del componente visual.
Los impulsos se vuelven cada vez más consolida-
dos, y los objetos se tornan cada vez más enteros,
a medida que la evolución continúa su camino. 

Las teorías modernas colocan estas tareas a un
nivel evolutivo anterior a lo que dijo Freud, que
concibió la consolidación de los componentes ins-
tintivos y de los objetos parciales durante la fase
edípica. La mayoría de teóricos observa ahora que
estos hechos empiezan en el segundo o tercer año
de vida, y algunos autores opinan que el proceso
empieza ya en el primer año. 

La noción de las relaciones de objeto tiende a
resaltar la interacción o interrelación entre el su-
jeto y el objeto. Por un lado, los objetos son total-
mente fungibles. Uno es tan bueno como otro
siempre que pueda satisfacer una meta instintiva.
Presumiblemente, para un recién nacido cualquier
pezón sería igualmente satisfactorio, cualquier bi-
berón, cualquier comida preparada es igualmente
correcta. Por otro lado, durante el curso del desa-
rrollo los modos de relacionarse con objetos y nues-
tra historia específica con ellos deja un rastro en
nuestra identidad que no es en absoluto fungible,
sino muy particular. Freud pensaba, por un lado,
que los objetos eran la parte del complejo del im-
pulso que tenía más facilidad para variar, y sin em-
bargo, indicó que nunca encontramos objetos, de
hecho, sólo los reencontramos. Esto es observable
en la forma en que la elección matrimonial repli-
ca las relaciones de objetos parentales. 
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Se ha de subrayar que el interés en las relaciones
de objeto no implica que todo esté contenido en la
relación real. La tradición psicoanalítica exige que
se piense en las relaciones de objeto tanto en térmi-
nos de fantasía interna como de relación real. Esto
les diferencia de otras escuelas interpersonales. 

En las relaciones de objeto, el niño empieza en
un estado de autoerotismo, con toda la líbido vin-
culada al ego y con una inconsciencia sobre la re-
alidad del objeto. A medida que se desarrolla el ego,
hay una etapa de narcisismo primario en la que el
individuo está interesado y enamorado de sí
mismo. De aquí se pasa a un estado de relación con
el objeto que empieza siendo anaclítica pero que
en el curso de la frustración se revierte a un narci-
sismo secundario con propósitos defensivos. Más
tarde el individuo hace las elecciones de objeto
subsiguientes en términos de narcisismo secunda-
rio. Estas últimas elecciones de objeto son narci-
sistas ya que nos sentimos atraídos hacia personas
que son como nosotros mismos, tal como nos gus-
taría ser, o que, en algunos aspectos, ayudan a de-
finir quiénes somos. Es por esa razón que en M o u r -
ning and Melancholia (1917(1915)/1957) Freud
indicó que cuando un objeto fuertemente catárti-
co y visto de modo ambivalente se relacionaba con
un objeto narcisista el estilo relacional se pierde,
«la sombra del objeto cae sobre el ego» . En un es-
tado de narcisismo primario, el niño tiene omni-
potencia de pensamiento y se toma a sí mismo
como objeto de amor en una fase previa a la toma
de objetos externos. 

El narcisismo primario (Freud, 1914a/1957) es
un estado en el que el niño se toma a sí mismo y
sus percepciones como objeto de amor. Este esta-
do precede al reconocimiento total del mundo ex-
terior como poseedor de una realidad propia más
allá del niño. Si el desarrollo sigue de manera óp-
tima, el niño se volverá menos centrado en sí
mismo y menos omnipotente y podrá desarrollar
la capacidad de amar a otros por ellos mismos. El
niño también retendrá una reserva de narcisismo
primario para incentivar la autoconfianza y la au-
toestima. En un contexto de desarrollo desfavora-
ble, que puede ocurrir por haber sido ignorado, por
haber tenido conflictos o sufrido traumas, el niño
desarrollará vínculos narcisistas con otras perso-
nas, basados en la habilidad de éstas de hacer cosas
por él o fomentar su autoestima. En la resonancia
de narcisismo secundario, el niño, en lugar de apo-
yarse en verdadera autoestima, lo hace en otros
para definir su persona y existencia. 

Ansiedad 

En la teoría original de la ansiedad de Freud, ésta
era el resultado de la acumulación de tensión se-
xual o de líbido reprimida. Freud creía que la neu-
rosis se originaba por el hecho de refrenar a la lí-
bido, y observó que la neurosis se acompañaba de
ansiedad, de lo que extrajo la conclusión de que la
ansiedad era una líbido transformada. Frecuente-
mente, cuando Freud observaba en su experiencia
clínica que sus pacientes tenían una vida sexual
más normal, muchos de sus síntomas desaparecí-
an. Posteriormente, Freud empezó a considerar al-
gunas de las diferencias entre la ansiedad real y la
ansiedad neurótica, la ansiedad como afecto, la an-
siedad como reacción fisiológica y la ansiedad re-
lacionada con el miedo y el temor. La ansiedad
puede consistir en movimientos corporales, en la
percepción de displacer y en una reacción autonó-
mica. 

En Inhibitions, Symptoms and Anxiety ( 1 9 2 6 /
1959), Freud concluyó que la ansiedad psicológica
era, de hecho, un fenómeno clave y que la ansie-
dad neurótica empieza siendo el recuerdo de una
ansiedad real. Un peligro verdadero es el que ame-
naza a la persona con una realidad externa. Un pe-
ligro neurótico es una amenaza desde la fantasía o
desde una exigencia interna instintiva. Si un indi-
viduo se siente a sí mismo dependiente de un ob-
jeto para la satisfacción instintiva o para su su-
pervivencia, está en una situación traumática.
Cada etapa de la vida tiene determinadas causas
de ansiedad apropiadas a la edad. La primera es el
miedo al nacimiento; la segunda, el miedo a la se-
paración de la madre; la tercera, el miedo a la cas-
tración; y finalmente, el miedo al superego, expe-
rimentado inicialmente como miedo a su enfado
o castigo, luego como miedo por su pérdida de
amor, y finalmente, como miedo a la muerte. En
términos generales, cuando nos enfrentamos a una
ansiedad real, o bien luchamos o bien huimos.
Cuando se nos presenta una ansiedad neurótica in-
terna, generalmente actuamos contra el origen in-
terno; así, desplazamos la ansiedad modificando el
instinto para que deje de ser peligroso para noso-
tros. 

Varias formas de ansiedad neurótica se mani-
fiestan a sí mismas como prototipos adecuados a
la etapa o a la edad, pero los miedos anteriores con-
tinúan subyaciendo a los posteriores, y los miedos
posteriores pueden revivir a los previos. Esto defi-
ne la gran complejidad de nuestras vidas neuróti-
cas y, a su vez, viene explicado por el hecho de que
el tiempo fluye en ambas direcciones en el proce-
so primario. Ciertamente, la ansiedad produce re-
presión y otras defensas, no viceversa. Las diver-
sas neurosis de transferencia pueden entenderse en
términos del tipo de ansiedad neurótica del que
emergieron. Freud, por ejemplo, sugirió que había
una conexión entre la histeria y el miedo a la pér-
dida de amor, entre la fobia y el miedo a la castra-
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ción, entre la neurosis obsesiva y el superego. Tra-
zar el curso de la ansiedad, pues, se convirtió en no
menos importante que trazar la naturaleza de los
propios impulsos instintivos. El cambio de interés
del impulso en sí, al modo en que se maneja la an-
siedad hacia el impulso puso los cimientos al si-
guiente cambio principal en la labor de Freud, el
modelo estructural. 

El modelo estructural 

En el modelo estructural, Freud proponía la divi-
sión de la mente en el ello, el ego y el superego.
¿Por qué era necesario introducir esta nueva teo-
ría? Siempre había existido algún tipo de ego en las
teorías previas, pero sus atributos y definición eran
distintos en diferentes épocas. El ego era sinónimo
de ego mental («s e l f»), el agente que ejercía el con-
trol sobre los impulsos y las defensas, la censura
del sueño producida por el ego y la elaboración del
sueño. El ego era el órgano de la percepción y el or-
ganizador del sistema de archivo de imágenes y re-
cuerdos mnésicos y, tal como hemos visto, el ego
estaba involucrado en el narcisismo primario y se-
cundario. Además, el ego era el origen de los ins-
tintos de la autopreservación del ego. 

En los primeros tiempos de la teoría psicoana-
lítica, el ego tenía a su cargo la capacidad de parti-
cipar en una diversidad de defensas, pero en las eta-
pas medias de la teorización de Freud, el énfasis
recayó principalmente en la represión. Al encarnar
su idea de la represión, Freud observó que esa ener-
gía hacía falta para presionar contra las ideas in-
conscientes en su lucha por alcanzar la conscien-
cia. Freud llamó contra-catexis a este proceso, o
anti-catexis. Con el fin de ser lo más eficaz posi-
ble, esta contra-catexis tenía que operar fuera de la
percepción consciente. Pero si también era in-
consciente, ¿qué es lo que estaba haciendo la re-
presión? La cuestión del lugar de operación de la
represión, de la percepción consciente de las múl-
t i ples formas de defensa, de las nociones tempra-
nas del ideal del ego y de la identificación y el
hecho de que la psicopatología dependiera al menos
tanto del tratamiento de los impulsos instintivos
a lomo de los propios impulsos, todo ello conver-
gió para dar luz a una importante reconsideración
de las operaciones de la mente. La teoría estructu-
ral constituye un intento de encontrar un mejor
lugar para las diversas operaciones de la mente. 

De nuevo debería señalarse que Freud nunca
abandonó el modelo topográfico. El punto de vista
estructural y el punto de vista topográfico no son
incompatibles, pero tampoco son exactamente
complementarios. Son dos diferentes enfoques a la
comprensión de los mecanismos de la función
mental. 
¿En qué sentido podría haber estructuras men-
tales? Freud ciertamente no formuló que el ego, el
ello o el superego fueran físicos o corpóreos, con
una ubicación concreta. Un buen ejemplo de es-
tructura incorpórea procedente de la vida ordina-
ria sería el de «prensa libre» . En los Estados Uni-
dos, hay una tradición de libre expresión y también
disposiciones específicas de la Declaración de De-
rechos que defienden una prensa libre. El concep-
to de prensa libre, sin embargo, va más allá de las
estructuras físicas de la maquinaria para hacer los
periódicos y de los estudios de radio y televisión,
y también va más allá de de las palabras de la Cons-
titución preservadas físicamente en los archivos
históricos. Esta estructura no corpórea es una com-
binación de precedentes perdurables, pautas de
conducta, mecanismos de procedimiento, signifi-
cados simbólicos y de la interrelación entre todas
estas cosas en la definición de qué somos como
país. 

De modo similar, el ego es heredero de su his-
toria, dentro de una cultura, de una familia espe-
cífica y de un individuo, que se va formando a lo
largo de los años. Está protegido por mecanismos
de defensa análogos a los mecanismos de procedi-
miento de un país, que están institucionalizados y
se convierten en algo más que la realidad material
o corpórea sobre la que descansan. El ego no es más
un conjunto de neuronas que la prensa libre un
conjunto de periódicos, tinta y metal, ni está el ego
más localizado en una tarea específica del cerebro
de lo que podíamos identificar a la prensa libre
como existente en ciertas ciudades y situada en
ciertas calles. Ambas están ancladas en una reali-
dad corpórea y material, pero son estructuras e ins-
tituciones incorpóreas. 

Según la teoría estructural, el organismo em-
pieza siendo un conjunto pobremente organizado
de impulsos. Inicialmente, lo fisiológico mueve a
estos impulsos. Durante esta fase, la necesidad de
supervivencia y la vía al placer se apoyan la una en
la otra. El ego no existe en esta fase, según la ver-
sión original de la teoría estructural, pero el po-
tencial para que exista empieza, inmediatamente,
con la percepción. De hecho, el ego debe su origen
y comienzo a su actividad de percepción. En el
curso de la percepción, el ego distingue las dife-
rencias entre lo interno y lo externo, lo placentero
y no placentero, diferencias entre aquellas percep-
ciones que pueden cambiarse gracias al movimien-
to corporal, las que pueden hacerse que desaparez-
can exclusivamente mediante actos mentales y
aquellas percepciones que no pueden ser influidas
por el organismo. Así, el ego empieza siendo una
función corporal que define la imagen mental del
cuerpo, que es lo que Freud quería decir cuando es-
tipulaba que, en primer lugar, el ego es corporal. 
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Un modo en que el ego aprende la diferencia
entre lo interno y lo externo es mediante el senti-
do del tacto. Esta singular modalidad sensorial es
importante porque el ego es el órgano que simul-
táneamente toca y el órgano que percibe que le
tocan. Tocar la propia piel se convierte así, en el
inicio del aprendizaje de quién es uno y cuáles son
los propios límites. La distinción entre el sueño
alucinado o el deseo del pecho y el pecho real cons-
tituye otro modo de distinguir entre lo interno y lo
externo, entre lo real y lo alucinado. La sensación
de estar saciado producida por el pecho alucinado
no dura, en contraste con la producida por el pecho
real. El contenido mental soñado o deseado va y
viene por razones internas, al igual que la madre y
los otros objetos del mundo, por propia voluntad
externa. El ego, pues, en el curso de su formación
empieza a establecer el principio de la realidad. En-
raizado en la percepción, también está anclado en
la realidad, mientras que el ello, originado en los
impulsos, está anclado en el principio del placer. 

La meta y misión del ello es ofrecer el máximo
placer mediante la máxima satisfacción de los im-
pulsos instintivos. La meta del ego es la claridad
de la percepción, la precisión en la interpretación
de las percepciones y la mayor consonancia posi-
ble con la realidad. Al principio, el ello, por así de-
cirlo, aprende que las alucinaciones, sueños y de-
seos del principio del placer no son, en último
término, tan satisfactorias como la precisión de las
percepciones del principio de la realidad. El ello es-
tablece una alianza con el ego, subordinándose a sí
mismo y a su energía como moneda de cambio por
la ayuda de éste para centrar las conductas de or-
ganismos alrededor del principio de la realidad para
la máxima satisfacción de impulsos instintivos.
Así, durante este período de cooperación, el ego ob-
tiene una enorme fuerza del ello. 

El principio de la realidad requiere ir acompa-
ñado de la catexis, que es otro modo de decir la des-
carga de impulsos debe reponerse, aplazarse o redi-
rigirse con el fin de hacer frente a las limitaciones
de la realidad. El principio del placer funciona en
base al proceso primario, con una catexis móvil y
un paso rápido de una estrategia a otra con el fin de
obtener una gratificación inmediata. Así, aunque el
ego y el ello empiezan siendo aliados, frecuente-
mente se encuentran trabajando para propósitos
contrarios, donde el impaciente ello quiere resulta-
dos inmediatos, y donde el ego cauteloso insiste en
la demora. El arma del ego contra el ello podría ser
la negativa a cooperar en el propósito de conseguir
las metas del ello, pero actuando de esta forma, de-
rrotaría también las meta del ego, ya que el princi-
pio de la realidad es una versión más completa y so-
fisticada del principio del placer en el sentido de que
también desea gratificación; mediante su capacidad
para comprender el tiempo y demorar la descarga,
entiende que la vía más corta no es siempre la más
eficaz. El ego, en cambio, inflinge ansiedad en el
ello, la evitación de la cual constituye una consi-
deración primordial para el ello. Puede decirse, en
términos antropomórficos, que el ello empieza
queriendo la satisfacción, encuentra un aliado en el
ego, que tiene acceso a valiosas percepciones, y se
compromete a cooperar con el ego perceptivo para
poder cumplir sus fines, pero rápidamente se en-
cuentra con que ha dado más poder al ego de lo que
había anticipado originalmente y se ve a sí mismo
como un receptor del displacer de su aliado. 

En el curso de su evolución, el ego se enfrenta
con un ambiente que, más que cualquier otra cosa,
consiste en las acciones de los padres. El ego ne-
cesita a los padres y cada parte de su cooperación
y alianza tanto como el ello necesita la coopera-
ción perceptiva del ego. Así, la persecución con
éxito de su misión para maximizar el placer según
las limitaciones del principio de la realidad re-
quiere que el ego entienda y amolde en último tér-
mino sus acciones a las acciones de los padres. Al
hacerlo así, el ego llega a ser como los padres me-
diante la identificación. Necesita a los padres, pero
éstos, siendo individuos separados, no siempre
están disponibles. El ego incorpora a los padres y
tiene una representación mental permanente de
estas importantes figuras en la cual puede confiar
en la ausencia de aquellas. 

Las expectativas que tienen los padres hacia el
individuo y el conocimiento que tiene el ego de lo
que ha de hacer con el fin de obtener la máxima
cooperación de los padres constituye la base del
ideal del ego. La percepción realista de estas cosas
que provocan displacer al ego y disminuyen la co-
operación entre el ego y los padres se convierte en
la base del superego. 

El superego es inicialmente un auditivo, cau-
sado por la percepción auditiva de la palabra «n o» .
El ego se encuentra asimismo en relación con el
ideal del ego y con el superego en una posición
muy parecida a la que se encontraba el ello en re-
lación con el ego anterior. El superego y el ego ideal
refuerzan un principio de la realidad evoluciona-
do, una especie de principio de la realidad moral
más que un principio de la realidad puramente per-
ceptual sobre el ego, y de modo similar el ego ofre-
ce algo de su energía al superego para la máxima
clarificación de la realidad moral. El superego uti-
liza su capacidad de provocar ansiedad para con-
trolar al ego. Así, nos encontramos con una red cui-
dadosamente sintonizada en la cual permanece el
ego en relación con un ello impulsado por el prin-
cipio del placer, la realidad entendida como el prin-
cipio de la realidad y la identificación con impor-
tantes figuras del ambiente como superego. 
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El superego empieza siendo severo porque no
existe la capacidad cognitiva del niño pequeño para
entender las sutilezas de la razón de las prohibi-
ciones. Por ejemplo, el superego temprano o «a r-
c a i c o» es extremadamente severo, porque el niño
pequeño que está a punto de meter el dedo en un
enchufe recibe un « ¡N o!» en voz alta de los padres,
quienes además, puede que le den un cachete en la
mano. El superego es, pues, abrupto, directo, se-
vero e inequívoco. El superego arcaico es incapaz
de hacer una lectura tranquila de los peligros de la
electricidad, pero en el curso del tiempo, un supe-
rego más maduro podría funcionar ciertamente de
esa manera. Se postula que en la resolución de la
fase edípica, el ego ideal y el superego severo y ar-
caico se mezclan para formar un superego más ma-
duro, que contiene tanto elementos punitivos
como cariñosos, que guía al individuo tanto en lo
que no ha de hacer, con el fin de evitar displacer,
como hacia lo que ha de hacer para obtener el má-
ximo placer y respeto a sí mismo. 

Durante la fase edípica, la fuerza y severidad
del superego no se fundamentan en la severidad o
dulzura de los padres. Es una amalgama de prohi-
biciones parentales reales, de aprobación de los pa-
dres, de la capacidad del niño para sobreponerse a
las defensas disociativas, de la naturaleza y el poder
de los impulsos y fantasías del niño y el estilo con
el que el niño metaboliza esas fantasías. 

La relación anterior es muy simple y antropo-
mórfica. También da la impresión de que el ego, el
superego y el ello se diferencian el uno del otro.
Esto está muy lejos de lo que Freud tenía en mente.
Para que se entienda mejor, haré una cita de I n h i -

bitions, Symptoms and Anxiety (1926/1959): 

(Una parte del equívoco) se debe a que hemos lleva-
do a cabo abstracciones demasiado rígidas y atendi-
do exclusivamente bien a un lado bien al otro de lo
que es, de hecho, un complicado estado de la cues-
tión. Estábamos justificados, creo, al separar el ego
del ello... Por un lado, el ego es idéntico al ello, y es
meramente una parte especialmente diferenciada de
él... si ha ocurrido una verdadera disociación entre
los dos, resulta aparente la debilidad del ego. Pero si
el ego permanece junto al ello e indistinguible de él,
entonces muestra su fuerza. Lo mismo puede decir-
se de la relación entre el ego y el superego. En mu-
chas situaciones, los dos están mezclados; y por regla
general, sólo podemos distinguir el uno del otro
cuando hay tensión o conflicto entre ellos. En la re-
presión, el factor decisivo es que el ego es una orga-
nización y el ello no. El ego es, ciertamente, la por-
ción organizada del ello. Estaríamos completamente
equivocados si representáramos al ego y al ello como
dos campos opuestos (se ha añadido la cursiva) (p.97).

Parece ser que Freud luchaba por demostrar que
en algunos aspectos no había en absoluto diferen-
cias entre el ego y el ello, y que ciertamente cada
uno de ellos era parte del otro, pero la diferencia
clave tenía que ver con el modo en que estaban or-
ganizados. El ego es un aspecto organizado del ello.
El superego es un aspecto más organizado del ego
y, por consiguiente, también del ello. A veces pa-
rece como si el ego fuera más fuerte que el ello en
el sentido de que puede causar represión y provo-
car ansiedad. Y, sin embargo, el ego también está
falto de poder sobre el ello. Ambos reaccionan en
contra del otro y, sin embargo, son lo mismo que
el otro, estando uno organizado más alrededor de
las líneas del proceso secundario y del principio de
la realidad, y el otro más alrededor de las líneas del
principio primario y del principio del placer. Tam-
bién es importante recordar que desde el punto de
vista del inconsciente descriptivo, la mayoría de las
funciones del ego, el superego y el ello son incons-
cientes. Ocasionalmente, porciones del ello emer-
gen a la consciencia y una mayor parte del ego y del
superego son también accesibles a la consciencia.
Desde el punto de vista del inconsciente dinámico,
el ego, el ello y el superego también son, en gran
medida, inconscientes. Sus fuerzas interactúan
entre sí fuera de la percepción consciente ordina-
ria, aunque ocasionalmente sueños transparentes o
el producto de años de análisis hacen que algo de
esa interacción alcance la consciencia. Desde el
punto de vista más importante del sistema incons-

Figura 5-1. El modelo estructural. Las fronteras entre
las tres «e s t r u c t u r a s» son semipermeables. La mayor
parte del ello es inconsciente, una parte del superego es
accesible a la conciencia, y casi todo el ego es conscien-
te. De todos modos, el grueso de la actividad de los tres
funciona al margen de la conciencia. Debido a que el ego
tiene acceso directo a la percepción, desarrolla la prueba
de la realidad. Con todo, debe servir a los tres «s e ñ o r e s
e x i g e n t e s» : el superego, el ello y la realidad.
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ciente, el ello está virtualmente por completo dentro
del sistema ICs. El ego está dividido entre el sistema
ICs, el sistema PCs y la consciencia. Está dividido
entre el proceso primario y el proceso secundario, di-
vidido también entre las representaciones de cosas y
las representaciones de palabras. Esto ocurre también
con el superego, aunque la mayor parte de éste es in-
consciente comparado con el ego. 

Bajo la influencia de la teoría estructural, la
atención del psicoanálisis se alejó de los impulsos
instintivos y pasó a la labor de cada ego individual
en su enfrentamiento con los impulsos y la ansie-
dad para conseguir la máxima adaptación. 

Mecanismos de defensa 

Constituye un tópico analítico que el ego sirve a
tres severos amos: el ello, el superego y la realidad.
También se pone énfasis en que el ego es el ejecu-
tivo del organismo encargado de la tarea de equi-
librar las necesidades competitivas de todos los
demás sistemas. Al hacer eso, es tarea del ego ac-
tuar como un órgano de percepción, como un ór-
gano de cognición y como regulador de la vida
mental interna, todo ello para conseguir la máxi-
ma cantidad de gratificación, consecuente con su
papel de ejecutor del ello. El mismo ego crece en
gran parte como resultado de capas de identifica-
ciones y de representaciones mentales internas de
las figuras importantes a las que ha sido expuesto,
en particular a los padres y a otros familiares cer-
canos, quienes con el curso del tiempo y de un de-
sarrollo sano se «d e s p e r s o n a l i z a n» , t r a n s f o r m a n d o
su rol de archivos organizados de recuerdos de la
persona original en aspectos del propio ego. 

Para funcionar regularmente, el ego tiene que
poseer un conjunto de operaciones automáticas
con las cuales hacer frente a los recuerdos compe-
titivos, percepciones, necesidades realistas exter-
nas, impulsos y ansiedades con que se encuentra.
Este conjunto de operaciones automáticas me-
diante el cual sopesa sus intereses competitivos se
conoce como mecanismos de defensa. 

En la teoría psicoanalítica, existe una cierta
confusión respecto a las diferencias entre los me-
canismos de defensa, las defensas, las operaciones
defensivas y las conductas defensivas. Por ello,
cualquier clasificación de mecanismos de defensa
puede ser más o menos extensa, más simple y di-
recta o sencilla, o más elaborada y compleja. Cada
mecanismo de defensa emplea, a su vez, capacida-
des de la mente para alterar el contenido mental.
Por ejemplo, las reglas de condensación, desplaza-
miento y simbolización del proceso primario po-
drían verse como mecanismos de defensa o como
operaciones que permiten que los mecanismos de
defensa funcionen. 
¿Cuántos mecanismos de defensa hay? Algunos
autores han afirmado que sólo hay un mecanismo
de defensa, la represión, y que todos los demás son
medios mediante los cuales se lleva a cabo la re-
presión. Los autores añaden o restan defensas
según su punto de vista teórico particular. 

Freud enumeró nueve mecanismos de defensa
por su nombre, y Anna Freud (1936/1946) modifi-
có ligeramente la lista, añadiendo un décimo me-
c a n i s m o «que pertenece más bien al estudio de lo
normal que al de la neurosis: la sublimación, o des-
plazamiento de las metas instintivas. Por lo que sa-
bemos en el momento presente, el ego tiene estos
diez métodos a su disposición en sus conflictos con
las representaciones y afectos instintivos» (p. 47).
Valestein et al. (Bibring et al., 1961) elaboraron un
glosario de «d e f e n s a s» , que contenía 24 mecanis-
mos de defensa básicos y 15 más complejos. Va-
lliant (1977) discute los mecanismos de defensa pa-
tológicos y los mecanismos de afrontamiento
adaptativos, ampliando enormemente la lista. 

Sea cual sea el modo como organicemos la lista,
es importante recordar que las defensas no sólo nos
preservan del contenido mental inaceptable, sino
que también son ellas mismas contenido mental,
consistente en fantasías independientes. Las de-
fensas también generan placer permitiendo un
grado de descarga y preservando simultáneamente
el impulso mediante la negación de la fantasía. De-
bemos analizar en detalle la fantasía contenida en
cualquier defensa en particular, recordando que
puede haber defensas no sólo contra los conteni-
dos mentales no deseados, sino también contra
otra defensas. Las defensas, pues, están dispuestas
en estratos jerárquicos. 

Anna Freud intentó relacionar las etapas del de-
sarrollo psíquico con diferentes defensas que se po-
nían en marcha, pero no tuvo éxito en su clasifi-
cación. Masterson y Rinsley, Kernberg y otros han
intentado continuar este trabajo. Esto es impor-
tante cuando cada tipo de psicopatología demues-
tra su agrupación específica característica de de-
fensas. Por ejemplo, en la histeria, la represión y
la conversión son defensas fundamentales. En el
trastorno obsesivo-compulsivo, el aislamiento, la
formación reactiva, la regresión y la anulación son
mecanismos primarios. En la paranoia y la psico-
sis, la introyección y la proyección constituyen los
mecanismos de defensa primarios. Si se conoce el
diagnóstico, se puede inferir el mecanismo de de-
fensa con más probabilidades de observarse en el
tratamiento. Y al revés, si se observan ciertas ope-
raciones defensivas en acción, puede inferirse el
diagnóstico. También es posible predecir la forma
en que se desplegará la transferencia conociendo
los principales mecanismos de defensa utilizados
por un paciente concreto. 
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Lo que viene a continuación es una breve ex-
plicación de los mecanismos de defensa clásicos de
Freud (ver también Tabla 5-2). 

R e p r e s i ó n . La represión es la defensa que man-
tiene afectos, recuerdos o impulsos no deseados
fuera de la consciencia. Requiere una contracatexis
permanente, que tiene lugar de forma inconscien-
te, establecida contra la posible aparición en la
consciencia de un contenido mental no deseado. El
equilibrio entre la presión de lo que está reprimido
para que no alcance la consciencia y la contracate-
xis para mantenerlo inconsciente es fluido.       
La contracatexis del ego siempre está en peli-
gro de estar disminuida, como ocurre en el sueño,
lo que permite que los sueños lleguen a formar
parte del contenido mental. Cuando algo se ha re-
primido con éxito, su acceso a la consciencia queda
cerrado, pero deja de ser tratable y más modifica-
ble por parte del ego y puede asumir vida propia en
forma de complejo de síntomas o como una parte
de la estructura del carácter. 

R e g r e s i ó n . Cuando se emplea esta defensa, vol-
vemos a un nivel de funcionamiento madurativo
anterior. La regresión leve se puede observar en pa-
TABLA 5-2. DEFENSAS CLÁSICAS

Represión Mantener afectos, recuerdos e impulsos indeseados alejados de la consciencia, permitiendo
que permanezcan en nuestra conducta y fuera de nuestro conocimiento. Mecanismo por el
c u a l «o l v i d a m o s» información o sentimientos desagradables. 

Regresión Volver a un nivel de funcionamiento madurativo anterior. 

Aislamiento Separar el afecto de la memoria. Es un mecanismo empleado frecuentemente por pacientes
obsesivo-compulsivos. 

Formación reactiva Transformar los afectos en su contrario (por ejemplo, «No me gusta esto. Lo odio» . A me-
nudo empleado por pacientes obsesivo-compulsivos. 

Anulación Intentar anular o atenuar una fantasía, un afecto o un recuerdo prohibidos. Utilizado por
pacientes obsesivos. 

Proyección Sacarse de encima un pensamiento o sentimiento inaceptable y atribuirlo a una fuente exter-
na (por ejemplo, «No le odio; él me odia). A menudo utilizado por pacientes paranoides. La
identificación proyectiva es una versión más primitiva donde la identidad se adscribe a otra
persona, generalmente en una relación donde la persona receptora accepta la proyección. 

Identificación Tomar atributos de otras personas importantes en nuestra vida y hacerlos nuestros. Puede
ser parte del crecimiento normal o puede ser patológico, dependiendo del nivel madurati-
vo. La introyección es el tipo de identificación que toma la identidad de otra persona como
un cuerpo extraño. En la incorporación, que es más avanzada, uno toma las características
de otra persona. La identificación es la más avanzada; nos volvemos como otros al adquirir
sus atributos, que después modificamos. 

Reacción autopunitiva Tomar un impulso intencionado a expresarse hacia alguien y dirigirlo hacia uno mismo (por
ejemplo, morderse la lengua «sin querer» cuando se quiere decir algo hostil a otra persona). 

Inversión Transformar un impulso en su contrario (por ejemplo, cambiar sentimientos sádicos a sen-
timientos masoquistas o transformar el rol activo al pasivo). 

Negación Invalidar una parte de información desagradable o indeseada, y vivir la propia vida como si
aquella no existiera. Se observa en muchos pacientes con adicciones que no reconocen las
consecuencias de su comportamiento. Se distingue de la represión en que hay una ligera
concienciación, pero en la negación se niega una parte de la realidad, no sólo del contenido
mental. 

Disociación Mantener separados los «buenos objetos» , los afectos agradables y los buenos recuerdos de
l o s «malos objetos» , los afectos desagradables y los recuerdos displacenteros. En una prime-
ra fase de la vida, esta defensa ayuda al niño a mantener las buenas experiencias a pesar de
las malas. Después, la defensa no permite considerar a las personas como multifacéticas y
objetos complejos que poseen características tanto buenas como malas. Se ve a menudo en
pacientes con trastorno de la personalidad límite. 

Sublimación Dirigir nuestros impulsos, afectos y recuerdos para que den resultados sanos y creativos.
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cientes con historia clínica, y en estudiantes uni-
versitarios cuando vuelven a su casa durante las
vacaciones. Un ejemplo aportado por Freud es el
de un paciente que transformó su rivalidad a nivel
fálico con su padre, en la fantasía de ser devorado
por una figura paterna en el cuento infantil «E l
hombre de jengibre» . Son ejemplos de regresión a
un nivel anterior del desarrollo y una conceptua-
lización anterior de las interacciones entre la per-
sona y los objetos significativos de su vida en un
esfuerzo por retornar a un estado en el que había
menos ansiedad. 

A i s l a m i e n t o . El aislamiento separa el afecto de
la memoria. Es un mecanismo de defensa frecuen-
temente empleado por obsesivos, y en su forma
más común, consiste en un contenido ideacional
y un afecto que acceden a la consciencia, pero no
al mismo tiempo. Lo que se bloquea es el enlace
entre los dos. En sus formas extremas, los pacien-
tes que utilizan el aislamiento pueden ser incapa-
ces de sentir emociones de cualquier tipo. Los pen-
samientos y afectos son tratados como si fueran
intocables y como si se necesitara distanciarse de
ellos. Un ejemplo sería un paciente que habla sobre
un acontecimiento doloroso que le ocurrió, con
una expresión neutral. 

Formación reactiva. La formación reactiva es
otro mecanismo de defensa que frecuentemente
se encuentra en los obsesivos. En la formación re-
activa, los afectos se convierten en su contrario y
la ambivalencia se resuelve actuando de forma
contraria a los factores que la originaron. Por ejem-
p l o , «no me gusta eso; lo odio» o , «no estoy inte-
resado en satisfacer un deseo peligroso; estoy in-
teresado en vigilar que la satisfacción de estos
peligrosos deseos nunca llegue a ocurrir» . U n
ejemplo histórico de formación reactiva en acción
sería la del estadista británico del siglo XIX que,
como reacción a su propia lujuria, pasó muchas
noches en el distrito rojo de Londres concien-
ciando a las prostitutas para que renunciaran a su
vida rebelde. Este conjunto manifiesto de con-
ductas le permitía, simultáneamente, estar en
compañía de prostitutas y negarse deseos prohi-
bidos mediante su conversión a lo que parecía lo
contrario. 

A n u l a c i ó n . En la anulación se activa una con-
ducta o se dedican una serie de fantasías a la expia-
ción de una fantasía, afecto o recuerdo prohibidos
(Freud, 1909b/1955). Un ejemplo clínico sería el del
paciente que sentía rabia contra su mujer, pero se
dedicaba a realizar conductas rituales para salvarla
de peligros imaginarios. Sus operaciones de rescate
no ordenadas eran tan enérgicas que trai c i o n a r o n
su hostilidad subyacente. Otra forma de anulación
sería el dedicarse a rituales de aseo de manos para
expiar las fantasías de suciedad. El modo en que la
anulación podría entrar en la estructura del carác-
ter como defensa permanente, se ilustra con la
anécdota del médico hiperconsciente que exami-
naba dos y tres veces cada detalle de sus pacientes
con tal devoción que hizo incompatible la vida fa-
miliar con la profesional. En el curso del análisis,
se descubrió que este médico se pasaba la vida anu-
lando las consecuencias de las fantasías infantiles
de asesinato contra su hermano pequeño durante
el embarazo de la madre. Estas fantasías tuvieron
que expiarse cuando el niño nació con un grave de-
fecto de nacimiento. En este ejemplo, la defensa se
convirtió en parte de la estructura del carácter y
tenía un significado tanto adaptativo como pato-
lógico. 

P r o y e c c i ó n . La proyección es también un com-
plejo mecanismo de defensa que puede operar a un
nivel más primitivo o más avanzado. La proyec-
ción comporta la fantasía de escupir, lanzar, o de
algún otro modo, arrojar fuera de nosotros mismos
un contenido mental inaceptable. El prototipo es-
quemático sería: «No le odio; él me odia» . Con este
ejemplo, observamos cómo se reniega del afecto y,
mediante el desplazamiento, se proyecta en otro
(Freud, 1911/1958, 1921/1955, 1922/1955). Este
mecanismo de defensa se utiliza en la paranoia. La
ventaja para las personas que utilizan la proyec-
ción es que se libran de pensamientos y afectos no
deseados, pero la desventaja es que viven en un
mundo de otros, que dirigen hacia ellos los afectos
y fantasías que no aceptan y desean evitar. La ca-
pacidad de uno para modificar el contenido men-
tal se ve gravemente disminuida una vez se pro-
yecta. 

La forma más primitiva de proyección, descri-
ta por Melanie Klein et al., es la identificación pro-
yectiva, en la que no sólo se proyecta el afecto y
partes del contenido mental sino también la pro-
pia identidad. De esta forma, existe una confusión
entre la identidad de la persona dedicada a la iden-
tificación proyectiva y la persona receptora. Un
atributo adicional de la identificación proyectiva
es que el receptor de ésta, cuyas barreras de estí-
mulos están reducidas en virtud de la empatía o la
intimidad, experimenta la identificación proyecti-
va como una introyección perturbadora de la iden-
tidad del «s e l f» . Un análisis detallado y cuidadoso
de esta identificación proyectiva en la transferen-
cia y el estudio de las reacciones de contratransfe-
rencia evocadas en el analista bajo tales condicio-
nes, constituye una parte significativa de la teoría
y la técnica kleiniana (Klein et al., 1973; Segal,
1 9 7 3 ) .
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Introyección e identificación. La introyección
y la identificación son conceptos complejos por-
que actúan al mismo tiempo como mecanismos
normales del crecimiento y como defensas. Los ob-
jetos importantes se incorporan para evitar el dolor
de su pérdida o separación. Cuando la identifica-
ción es primitiva se llama introyección, lo que se
acerca más a una imitación inconsciente. Cuando
un niño tiene una baja tolerancia a la frustración
y se irrita ante la actitud de enfado de su padre, el
niño está «tragándose entera» esta imagen del
padre enfadado y llegará él mismo a poseer la
misma imagen. Cuando las características de un
padre son las mismas que adopta el niño, que des-
pués puede modificar a medida que va madurando,
esto es la identificación. La incorporación implica
una mezcla parcial del objeto externo y el «s e l f» .
La identificación significa una eventual desperso-
nificación donde los rasgos del individuo no per-
manecen ligados a recuerdos específicos sino que
se adquieren como rasgos genuinos de uno mismo.
Por tanto, la identificación puede ser más o menos
sana, más o menos parte de un crecimiento y de-
sarrollo normal, o más o menos patológica, de-
pendiendo del tipo que sea. 

Reacción autopunitiva. Como se elaboró origi-
nalmente en las visicitudes de los instintos, cual-
quier impulso puede dirigirse hacia su objeto o vol-
verse contra uno mismo. Esta es la base del
narcisismo secundario y explica cómo el sadismo
y el masoquismo pueden ser dos caras de la misma
moneda. Una anécdota clínica puede ilustrar la re-
acción autopunitiva en acción. Un niño de cinco
años estaba fanfarroneando con su tío acerca de lo
mejor que era su padre con respecto al tío. Cuan-
do el padre mostró su desaprobación, el niño se
calló. Unos momentos más tarde, el niño, que or-
dinariamente tenía buena coordinación, tropezó y
se golpeó la cabeza con el canto de la mesa. El aná-
lisis del acontecimiento reveló que la rivalidad del
niño con el padre había sufrido una formación re-
activa y una proyección del siguiente modo: «s o y
mejor que mi padre. Mi padre es mejor que tú. Y no
soy yo quien rivaliza con mi padre; es mi tío quien
lo hace» . Cuando estas defensas no consiguieron
controlar los pensamientos inaceptables del niño a
causa de la desaprobación del padre, el pequeño vol-
vió su competitividad agresiva contra sí mismo y
tropezó. Esta anécdota ilustra también que los me-
canismos de defensa pocas veces aparecen en forma
pura y suelen aparecer en agrupaciones. 

I n v e r s i ó n . Esta defensa es de difícil compren-
sión. Se trata del proceso mediante el cual el fin de
un instinto se convierte en su contrario; del mismo
modo que la actividad que se transforma en pasi-
vidad, o la pasividad que se transforma en activi-
dad. Forma parte de la elaboración de la manera en
que el sadismo y el masoquismo pueden alternar-
se. Es una defensa muy relacionada con la reacción
autopunitiva. 

N e g a c i ó n . La negación consiste en la invalidación
de una parte de información desagradable o no de-
seada, y en vivir la propia vida como si aquélla no
existiera. Es una forma muy grave de defensa, rela-
cionada con la depresión. Niega el acceso a la cons-
ciencia, pero es más trabajosa y costosa en el senti-
do de que la realidad no sólo tiene que ser ignorada
como en la represión, sino que de hecho, ha de ser
invalidada. De esta forma, disminuye el examen de
la realidad. Las formas más leves de negación pue-
den aparecer de forma pasajera, como cuando uno
continúa hablando en presente de un miembro de
la familia que ha muerto. El paciente que lleva a
cabo un trabajo de agotadora construcción el fin de
semana después de que se le haya dicho que padece
una enfermedad coronaria avanzada, estaba reali-
zando una forma de negación mucho más fuerte.
Frecuentemente, la negación es mucho más fácil de
detectar en sus formas más próximas a la conscien-
cia, como en el caso del alcohólico que niega la exis-
tencia de la enfermedad porque nunca bebe antes de
las cinco de la tarde. La persistente negativa a verse
influido por las evidencias de la realidad también es
un indicativo de que el mecanismo de la negación
está en funcionamiento. 

D i s o c i a c i ó n . Otra defensa mencionada, pero no
plenamente elaborada por Freud (1940a(1938)/
1964, 1940b(1938)/1964), aunque considerada im-
portante por psicoanalistas modernos, es la diso-
ciación. Se trata de un medio mediante el cual
mantenemos separados determinados aspectos del
contenido mental. Inicialmente, consiste en man-
tener los afectos y recuerdos placenteros y los
«buenos objetos» con los que están asociados, se-
parados de los afectos y recuerdos displacenteros
y los «malos afectos» con los que están ligados. En
una fase en que el niño se vería abrumado por el
displacer, la disociación le ayuda a formar objetos
buenos y una idea de un «s e l f» bueno. En la vida
adulta, la disociación interfiere gravemente con
todas las funciones del ego. Por ejemplo, la diso-
ciación se utiliza patológicamente cuando una per-
sona pierde el acceso a cualquier percepción utili-
zable de historia positiva y de sentimientos de
amor hacia otra persona, cuando se siente que el
otro la decepciona y rechaza. La disociación crea
«univalencias alternadas» más que una ambiva-
lencia integrada o un estado de totalidad en el que
e l «s e l f» y el otro pueden considerarse poseedores
de aspectos buenos y malos simultáneamente. 
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Esta defensa a menudo se observa en pacientes
con trastorno de personalidad límite al alternar una
sobreidealización de aquellas personas que gratifi-
can sus necesidades, y la desvalorización de aque-
llas que les frustran. La disociación también puede
verse en terapia de pareja. Cuando están conten-
tos, los dos pacientes ignoran los fallos y limita-
ciones del otro. Cuando están frustrados, se olvi-
dan de por qué se llegaron a enamorar de su pareja
y se tratan como dos verdaderos enemigos en lugar
de una pareja que sufre problemas provisionales. 

S u b l i m a c i ó n . Anna Freud añade la sublimación
a la lista como parte normal de los mecanismos de
defensa que revelan un funcionamiento del ego
normal. Cuando el ego funciona para conseguir la
máxima satisfacción de los impulsos con el míni-
mo de ansiedad y el mínimo de disrupción del am-
biente, se trata de una sublimación. La anécdota
del médico culpable sería una ilustración de la su-
blimación si hubiera habido un grado moderado de
consciencia y no se hubiera alterado la capacidad
del médico de tener una familia además de su vida
profesional. 

Jerarquías de defensa 

Kernberg (1976) ha intentado arrojar algo de luz
sobre el tópico de las defensas agrupándolas en dos
jerarquías. Existe, por un lado, la «jerarquía de de-
fensas disociativas» , que es más primitiva, y por
otro, la «jerarquía represiva» , que es más avanza-
da. Kernberg incluye en su jerarquía disociativa
los mecanismos de identificación proyectiva, la
negación y la disociación, y en la jerarquía de la
represión, la formación reactiva, la anulación,
formas más maduras de la proyección y la repre-
sión. Las formas más primitivas de psicopatolo-
gía emplean la jerarquía disociativa de las defen-
sas; las formas más neuróticas o más avanzadas
de psicopatología emplean la jerarquía represiva
de las defensas. Desarrollaremos este aspecto con
más detalle cuando tratemos de la psicopatología
y los estados carácter. Al hacer un repaso de las
defensas y de los mecanismos de defensa en la tra-
dición psicoanalítica, se descubre que las dife-
rentes defensas surjen en diferentes etapas del de-
sarrollo; que las defensas son maneras
inconscientes de de librarse del contenido mental
displacentero, ya se trate de recuerdos, deseos, im-
pulsos o afectos; que a veces podemos tener de-
fensas contra otras defensas; que las diferentes
psicopatologías utilizan agrupaciones caracterís-
ticas de defensas, y que las defensas se interpre-
tan en el ámbito clínico. Las defensas se desplie-
gan y encuentran su réplica en la transferencia. El
individuo posee las defensas como un funciona-
miento interno automático del ego que revela el
estilo con el que el individuo afronta la ansiedad y
el contenido mental no deseado. Un cuidadoso aná-
lisis de las defensas debe comportar no sólo la in-
dicación de que se utilizan y que descifran aquello
contra lo cual se defienden, sino también un cui-
dadoso análisis de los deseos y fantasías de la pro-
pia defensa. El psicoanálisis examina no sólo de
qué se están librando las defensas, sino también el
estilo con que funcionan como importantes indi-
cadores del estilo de afrontar la realidad y la capa-
cidad adaptativa del individuo. 

Técnica 

El descubrimiento de la transferencia es, junto con
el descubrimiento del inconsciente, uno de los más
significativos de Freud. Si la causa de cualquier psi-
copatología es la existencia de fuerzas inconscien-
tes en funcionamiento, y si la mente, incluso bajo
el modelo estructural, trabaja primariamente de
forma inconsciente mediante los mecanismos de
defensa inconscientes, resulta razonable que de-
bamos buscar los modos en que se revelan y pue-
den observarse las fuerzas inconscientes con el fin
de hacer un diagnóstico y tratamientos precisos.
Es en la transferencia donde los procesos incons-
cientes se revelan, del mismo modo que la luz in-
directa nos descubre el polvo de una habitación o
como una habitación en penumbras nos permite
deducir la existencia de partículas subatómicas gra-
cias al rastro que dejan (ver Freud, 1912/1958,
1913/1958, 1914b/1958; Gill, 1979). 

La situación psicoanalítica y la alianza tera -
p é u t i c a. Actualmente, los psicoanalistas subra-
yan que el establecimiento de una situación psi-
coanalítica que incluya la existencia de una
«alianza de trabajo» o «alianza terapéutica» , es una
condición necesaria para que sea posible llevar a
cabo un psicoanálisis (Greenson, 1967). Este era un
aspecto del tratamiento que Freud reconocía pero
que tendió a dar por supuesto, y a veces lo consi-
deró parte de la transferencia positiva. La capaci-
dad de un paciente para desarrollar una conexión
con el analista era algo que Freud pensaba que es-
taba presente en cualquiera de las neurosis de
transferencia. El análisis de la transferencia se hace
posible en virtud de la singular situación psicoa-
nalítica. En un tratamiento psicoanalítico, el pa-
ciente se halla en un estado de leve privación sen-
sorial causada por lo que a veces se ha llamado
«libertad de comunicación unilateral» . El pacien-
te habla libremente y el analista lo hace pocas
veces. Al paciente se le anima para que realice aso-
ciaciones libres, y al analista para que tenga una
atención flotante libre, pero reservando las inter-
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venciones sólo a un tipo: las interpretaciones. La
función del analista es escuchar, acceptar e inter-
pretar. El análisis es, pues, la interpretación de la
transferencia y de la resistencia. 

T r a n s f e r e n c i a . La transferencia es la relación cre-
ada entre el paciente y el analista para llenar los
huecos de la leve privación sensorial que se produ-
ce en la consulta del analista. Sabemos que en una
privación sensorial a gran escala las personas tie-
nen alucinaciones para llenar el vacío. En la liber-
tad comunicativa muy apacible, cuidadosamente
valorada y unilateral que existe en la situación psi-
coanalítica, el paciente suple la falta o retirada de
juicios del analista mediante la fantasía. Al no dis-
cutir la realidad, las opiniones personales, las re-
flexiones privadas o los detalles de la biografía per-
sonal, el analista deja la puerta abierta para que el
paciente supla los detalles que faltan, y emerge la
transferencia como en un test proyectivo. El estilo
con el que el paciente informa del material al ana-
lista se convierte, pues, en un indicio de como fun-
cionan los procesos inconscientes del paciente. Al-
gunos casos clínicos pueden ilustrar esto: 

Una colega que tenía una consulta con una pre-
ciosa vista a las montañas notó que un día en que
la nieve cubría las montañas y el aire era especial-
mente claro, los pacientes llegaron a la consulta sa-
ludándola con reacciones ante el panorama. El pri-
mer paciente dijo «Buenos días doctora. Estaba
deseando venir a la consulta para poder ver esta her-
mosa vista. Cuando nevó ayer por la noche supe que
la vista desde su consulta sería especialmente bo-
n i t a» . El segundo paciente dijo: «Buenos días, doc-
tora. Sabe, me estaba preguntando qué tal sería la
vista desde su consulta. No es tan bonita como la
que recuerdo cuando iba a la escuela en Suiza» . O t r o
paciente se mostró preocupado «Buenos días, doc-
tora. Creo que sería mejor que corriera las cortinas.
Temo que se distraerá con la belleza del panorama
y no escuchará lo que le diga» . Los estímulos eran
los mismos en los tres casos. Los pacientes aporta-
ron una fantasía en la transferencia que sirvió para
que la interpretación revelara lo que traía consigo
de nuevas situaciones importantes en su vida. 

Otro ejemplo ilustrativo. Cuando indicaba los
detalles de una exploración dental dolorosa, un pa-
ciente se tomó 20 minutos para dar meticulosos
detalles que explicaran y justificaran la dosis de
analgésicos que había tomado para aliviar el dolor.
El terapeuta pudo, pues, interpretar que el pacien-
te estaba hablando como si esperara una reacción
crítica a lo que temía el terapeuta considerara au-
toindulgencia en la toma de analgésicos, y no una
manera de soportar el dolor. Así, el terapeuta y el
paciente fueron capaces de relacionar eso con la in-
formación histórica referente a la relación del pa-
ciente con su padre y los resultantes superego e
ideal del ego severos y exigentes que hacían que su
vida fuera pesada y estuviera gobernada por senti-
mientos de culpa. La transferencia, pues, es el con-
junto de sentimientos, creencias, convicciones,
fantasías y reacciones que el paciente revela en el
análisis. Podemos deducir que el paciente lleva
estas reacciones a todas las relaciones y situacio-
nes importantes. A causa de la situación analítica,
se permite que aflore la transferencia, no se dilu-
ya ni difumine por la conversación ordinaria y, al
final, se convierta en el foco central, del que tanto
el paciente como el analista en forma de neurosis
de transferencia. Esto se convierte en el único
acontecimiento del que tanto el paciente como el
analista son testigos en el tiempo real. Esto le con-
fiere un estatus más elevado que el de los aconte-
cimientos contemporáneos de la vida externa o del
pasado histórico. Cuando en el análisis se revelan
experiencias presentes o acontecimientos históri-
cos del pasado del paciente mediante la transfe-
rencia, podemos tener la máxima confianza de que
nos estamos enfrentando con las características
centrales y relevantes de la estructura mental de
ese paciente. 

R e s i s t e n c i a. La resistencia es el fenómeno me-
diante el cual el paciente no participa en el análi-
sis. Originalmente, se limitaba a la resistencia a
hacer asociaciones libres, en la que el paciente deja
de pensar, ponía su mente en blanco, centraba sus
pensamientos o no hablaba por verguenza, miedo
al castigo justo o alguna otra fantasía, y luego no
explicaba que la razón fuera ésta. Ahora la resis-
tencia no es tanto un nombre como un infinitivo.
La resistencia significa que el paciente se encuen-
tra en el acto de resistirse (Schafer, 1973). ¿A qué
se resiste? A la naturaleza continua del proceso
analítico, consistente en desplegar la transferen-
cia, la libre comunicación del contenido mental y
el libre fluir del afecto. O estar intentando trans-
formar la relación en algo diferente al análisis, con-
virtiéndolo en una amistad, en un ofrecimiento de
consejo o en una resolución de problemas. 

I n t e r p r e t a c i ó n . La interpretación es la articula-
ción por parte del analista y, al final, por parte del
paciente, de las conexiones y el significado de lo
que está pasando durante el proceso del análisis.
Las interpretaciones son más fuertes y completas
cuando, como en el ejemplo ofrecido antes, rela-
cionan el pasado histórico con la situación de la
vida actual, y con los fenómenos del análisis como
la transferencia. 

Cuanto más se base un tratamiento en la inter-
pretación de la transferencia y de la resistencia, más
cerca estará del psicoanálisis. Cuanto más se b a s e
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en la explicación, en la teoría, en la construcción
del pasado histórico en lugar del desplegamiento
de la transferencia y en la fórmula para descodifi-
car más que en vivir mediante los mecanismos de
defensa, más se encaminan hacia el ámbito de la
psicoterapia psicoanalítica o psicoterapia psicodi-
námica. Cuanto más se centre en la confrontación,
en la solución de problemas específicos o en la en-
señanza de técnicas, más se transforma en una te-
rapia cognitiva o conductual. Cuanto más acude el
paciente al tratamiento en busca de la solución di-
recta de sus problemas, más se parece al consejo. 

Los seguidores de Freud 

No existe unanimidad entre los psicoanalistas ac-
tuales, ya que siempre ha existido una gran profu-
sión de escuelas de pensamiento y de disputas in-
ternas. Al mismo tiempo que corregían y revisaban
la labor de Freud y le añadían nuevas perspectivas
de su propia cosecha, un gran número de teóricos
han permanecido en la tradición psicoanalítica,
considerándose a sí mismos basados en las bases
de Freud y teniendo las mismas bases ambiciosas,
consistentes en tener la misma estructura de la
mente de un individuo. Por consiguiente, hay que
integrarlos dentro de la mente psicoanalítica. 

Revisaremos cuatro áreas de la teoría psicoa-
nalítica que Freud dejó, en gran parte, inacabadas:
las relaciones de objeto y el «s e l f» , el desarrollo y
la estructura del carácter, y el redescubrimiento
del trauma. Uniremos nuestro enfoque histórico a
un repaso del estado actual de la cuestión en cada
una de estas cuatro áreas principales. 

Las relaciones de objeto y el «s e l f» 

Freud incluyó en su teoría general, un estudio
sobre las relaciones de objeto. Los instintos tení-
an una fuente, un fin y un objeto. El período edí-
pico dependía de la relación real con los padres, y
en Mourning and Melancholia, Freud, intentando
diferenciar la depresión causada por una aflicción
normal y la depresión patológica de la melancolía,
habló de la influencia de las relaciones de objeto.
La palabra «o b j e t o» , por supuesto, está en contras-
te con la palabra «s u j e t o» . Los críticos del psicoa-
nálisis atacan el término «relaciones de objeto» y
dicen que, por consiguiente, el psicoanálisis no está
interesado en seres humanos, simplemente ma-
linterpretan su uso. 

En Mourning and Melancholia, Freud dijo que
ordinariamente cuando perdemos un objeto signi-
ficativo entramos en un período de duelo, pero que
si la relación era más una elección de objeto nar-
cisista que una verdadera relación de objeto, y es-
taba repleta de intensa ambivalencia, «la sombra
del objeto se cierne sobre el ego» . En otras palabras,
mediante la identificación incorporamos cualida-
des del objeto que luego influyen en el estado de
nuestro ego. Dicho de otro modo, el niño empieza
en un estado autoerótico y pasa, mediante un en-
lace analítico, a un estado de relación de objeto. El
bebé quiere a su madre. Cuando la madre sea ex-
cesivamente decepcionante o el bebé sea incapaz
de controlar la pérdida de su ambivalencia, éste úl-
timo se retirará a un estado de narcisismo secun-
dario. En este caso, su relación con la madre con-
funde el «s e l f» y el objeto. La madre sólo se
reconoce porque satisface las necesidades del bebé.
Así, hay una relación narcisita del objeto, y los
otros no se ven por derecho propio, sino más bien,
en términos de hasta qué punto satisfacen nues-
tras necesidades. De esta forma, cuando perdemos
a otros, debemos incorporarlos a nosotros mismos
con el fin de no sentir que los hemos perdido. Des-
pués, la mitad negativa de la ambivalencia que sen-
tíamos hacia el objeto se dirige, ahora, hacia uno
mismo; de ahí que aparezca la melancolía. 

Dejando de lado el reconocimiento que tenía
Freud de la importancia de las relaciones de obje-
to, este autor desarrolló principalmente la parte
instintiva de su teoría en mayor grado, y nunca
completó la elaboración de su teoría de las rela-
ciones de objeto; eso quedó para sus sucesores (Gre-
enberg y Mitchell, 1983; Sutherland, 1980). 

Melanie Klein. Melanie Klein (1973) dedicó es-
pecial atención al proceso de la identificación pa-
tológica y al destino del objeto incorporado. En su
sentido más estricto, no era una teoría de las rela-
ciones de objeto por cuanto creía que el motivo pri-
mario de la conducta humana era la descarga de
impulsos. Puso el énfasis en la descarga de impul-
sos agresivos y pareció darle primacía sobre los im-
pulsos libidinales, pero en cualquier caso, los im-
pulsos constituían la motivación del individuo.
Estaba menos interesada en la fuente y el fin y más
en el objeto de los impulsos. Notó la tendencia del
niño a disociar la experiencia en buena y mala, y
postuló que el niño tiene primero relaciones con
objetos parciales y que sólo más tarde, en su desa-
rrollo, llega a tener relaciones con objetos totales.
Su teoría explicaba que esta tendencia a dedicarse
a la identificación proyectiva, a liberarse de los im-
pulsos indeseados y a la incorporación de objetos
parciales, hace que nuestra vida mental interior
esté poblada de quimeras y de versiones distorsio-
nadas e incompletas de objetos; cuanto más pato-
lógica fuera la disociación, más disociados estarí-
amos en nuestra vida mental interna y más
vulnerables seríamos a una continua distorsión. 
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F a i r b a i r n . W. Ronald D. Fairbairn fue el primer
teórico de las relaciones de objeto, ya que postuló
que el impulso primario era la búsqueda del obje-
to (Fairbairn, 1972). Si Freud creía que el impulso
era primario y los objetos intercambiables, Fair-
bairn pensaba justamente lo contrario, es decir, que
los objetos eran primarios y los impulsos inter-
cambiables. Si para Freud cualquiera podía satisfa-
cer el hambre del bebé, Fairbairn nos daba el ham-
bre para que pudiéramos tener una razón para crear
un vínculo humano. Para Fairbairn, el ego está pre-
sente desde el nacimiento. Este ego pristino se hace
pedazos porque es inmaduro y no puede tolerar la
intensidad de los estímulos, por lo que se disocia
en un ego libidinal que tiene relación con el obje-
to excitante, y en ego antilibidinal, que se relacio-
na con el objeto rechazante. El curso de la madu-
ración, pues, consiste en deshacer la disociación y
reintegrarla en un ego central más fuerte. 

W i n n i c o t t . D.W.Winnicott no postuló una teo-
ría, sino que se agrupa junto a los teóricos de las
relaciones de objeto a causa de varias contribucio-
nes importantes. Winnicott indica que no resulta
adecuado, ni conceptual ni clínicamente, concebir
a un bebé sin su madre. Esto restaura el balance in-
terpersonal del psicoanálisis. Una madre «s u f i-
cientemente buena» (Winnicott, 1965) responde a
las comunicaciones del bebé, satisfaciendo sus ne-
cesidades en una zona óptima de frustración y gra-
tificación. Imponiendo sus propias necesidades,
una madre patológica forzará al bebé a crear un
«falso self» para proteger su «verdadero self» . P o r
otro lado, una madre que acepte una autonomía
creciente en etapas graduales permite que el niño
tenga sus propios asuntos aunque siga dependien-
do de ella. Bajo tales circunstacias el niño puede
ser él mismo en presencia de una madre que no
puede ser ella misma cuando todavía están juntos.
Winnicott llamó esto «la capacidad de estar solo»
en presencia de otra persona. 

Winnicott también postulaba la existencia de
una etapa intermedia de separación-individualiza-
ción durante la cual el niño se relaciona con «o b-
jetos transicionales» (Winnicott, 1953) que no son
ni el «s e l f» ni los otros, sino que forman parte de
una zona intermedia. Esta zona intermedia puede
adoptar la forma de una manta o de un juguete,
pero permanece con nosotros a lo largo de la vida
como un fenómeno que nos ayuda a hacer frente a
nuestra soledad y separación en el universo. De
esta forma, en la vida adulta madura, la música, la
creatividad científica y la religión constituyen fe-
nómenos transicionales o experiencias transicio-
nales que no son ni el «s e l f» ni un objeto pero que
actúan como un vínculo entre los dos (ver Winni-
cott, 1966). 
K o h u t . Aunque no se hubiese identificado, él
mismo, con la escuela de las relaciones de objeto,
Heinz Kohut también centró sus teorías en la re-
lación entre uno mismo y el objeto. Kohut postu-
laba dos líneas de desarrollo: una que conllevaba
la líbido y el conflicto, y la otra que incluía el de-
sarrollo del «s e l f» . Kohut afirmó que dos tipos de
transferencia que se encuentran en pacientes nar-
cisistas, resultan clave para la comprensión de las
etapas del desarrollo por las cuales pasan los indi-
viduos en su camino al desarrollo de un «s e l f» c o-
hesivo. El desarrollo de un «s e l f» cohesivo requie-
re una empatía óptima que consiste en verse
reflejado y en la idealización. El verse reflejado es
la experiencia en la que el niño se define a sí
mismo, observándose en el reflejo de los ojos de su
madre. Kohut piensa que el desarrollo de un «s e l f»
cohesivo es más importante que las visicitudes de
los instintos y la psicología del «s e l f» , afirma que
e l «s e l f» cohesivo puede controlar sus impulsos. 

La sensibilidad de Kohut a la falta del reflejo de
sí mismo y de idealización apropiadas a la fase, le
llevó a postular que las diferencias de nutrientes
emocionales en los conflictos eran causa de pato-
logía. El dilema narcisista proviene de las relacio-
nes de objeto que quedaron detenidas en una fase
durante la cual los otros se ven en términos de
cómo ayudan a definirnos. Kohut (1977) les llamó
«s e l f - o b j e c t s» .

También destacó la primordial necesidad de
que el psicoanálisis operara en base a la empatía.
Las interpretaciones basadas en pulsiones o en es-
tructuras del ego eran «distantes a las experiencias»
y, por consiguiente, no eran tan útiles como las ba-
sadas en la percepción consciente de los senti-
mientos subjetivos, especialmente el de vulnera-
bilidad, que eran «cercanos a la experiencia» . L a
transferencia no se veía como un fenómeno en el
cual el paciente distorsiona la realidad, sino como
el modo en el que el paciente experimenta (quizás
con exagerada intensidad, pero no sin una base) la
interacción entre dos personas. 

Las primeras contribuciones de Kohut descri-
bían transferencias que retomaban los aspectos de-
ficientes del desarrollo del niño. Con la introduc-
ción de los «s e l f - o b j e c t s» , empezó una nueva
escuela dentro del psicoanálisis. Al principio,
Kohut intentó aunar su primera teoría del conflic-
to de energía libidinal con su teoría más reciente
de deficiencia de auto-energía, postulando dos vías
diferentes del desarrollo. Con el paso del tiempo,
llegó a desechar esta teoría de la doble vía y la sus-
tituyó totalmente por la «teoría del self» .

Como teoría, la psicología del «s e l f» ponía én-
fasis en una ausencia de «vitaminas emocionales»
cruciales, como la presencia patológica más im-
portante en la infancia. Con la pretensión de que
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«un self bien controlado puede manejar sus pulsio-
n e s» , la reparación de un «s e l f» incoherente se con-
sideraba el objetivo principal de la psicoterapia. La
interpretación de las manifestaciones inmaduras en
la actividad y comportamiento del adulto se consi-
deraban menos importantes que la comprensión
empática de las necesidades del paciente expresa-
das en la transferencia en cada momento. La ar-
monización afectiva entre el paciente y el terapeu-
ta se sobreponía a las interpretaciones genéticas y
la deficiencia se sobreponía al conflicto. 

En tiempos anteriores, el psicoanálisis podría
no haber vivido en consonancia con la psicología
d e l «s e l f» . Al igual que Fairbairn le dio la vuelta a
la teoría psicoanalítica cuando dijo que la líbido
derivaba de una búsqueda de objeto, la psicología
d e l «s e l f» tuvo el mismo efecto cuando colocó el
conflicto y los impulsos en un lugar secundario a
la deficiencia y la formación de un «s e l f» c o h e r e n-
te. Sin embargo, a finales de los años 70, el psico-
análisis se había vuelto en una más amplia tradi-
ción y podía abarcar tanto las relaciones de objeto
como la psicología del «s e l f» .

A medida que la psicología del «s e l f» ha ido ma-
durando, se ha colocado más énfasis en la natura-
leza inter-subjetiva de la psicoterapia (Kohut, 1984;
Stolorow y Brandschaft, 1987; Stolorow y Lach-
mann, 1980). Este nuevo enfoque se puede ver en
la técnica, donde los terapeutas influenciados por
la psicología del «s e l f» están más dispuestos a
tomar responsabilidad personal por los afectos ne-
gativos en la transferencia y están más inclinados
a dirigirse a la experiencia de dolor del paciente,
que no al papel activo del paciente en sus frustra-
ciones vivenciales (Fine y Fine, 1990). En un caso
clínico representativo, una paciente estaba pro-
metida a un hombre hacia el cuál sentía una ex-
trema ambivalencia. Le recordaba a su padre, con
el cual la paciente tenía grandes conflictos. Ade-
más, la muerte de su madre cuando la paciente era
bastante joven habían hecho que la intimidad y el
compromiso fuesen extremadamente difíciles y te-
mibles, aunque anhelados intensamente. Un día
volvió llorosa después de un fin de semana con su
prometido: habían roto después de días de tener pe-
leas con él, la mayoría de las cuales iniciaba ella.
Cuando el terapeuta le interpretó su ambivalencia,
su conflicto sobre el acercamiento y las provoca-
ciones que precipitaron la ruptura de la relación,
la paciente interrumpió para decir «Todo lo que me
dice es cierto, pero por lo menos podría empezar
por disculparse por toda la angustia que estoy su-
f r i e n d o .» 

Un teórico en psicología del «s e l f» puede señalar
esta ilustración como un ejemplo de la necesidad del
paciente de empatía para corregir deficiencias de la
infancia causadas por su madre. Un kleiniano puede
preferir enfatizar la hostilidad de la paciente al pro-
vocar una discusión con un novio, o su deseo de
distanciarse de un prometido, para ahorrar a los dos
la destrucción inherente en la intimidad. Un tera-
peuta más «c l á s i c o» podría explorar la relación am-
bivalente de la paciente con su padre y su influen-
cia en la relación con su prometido. Estas
diferencias en énfasis y secuencia han estimulado
una discusión vigorosa entre las diferentes subes-
cuelas psicoanalíticas. 

En otra importante distinción, un kleiniano
consideraría la agresión como fuerza principal or-
ganizadora en carácter y psicopatología, y percibi-
ría los impulsos agresivos como innatos. Kohut y
los terapeutas del «s e l f» ven la agresión como el re-
sultado de la frustración e interpretan esta última
en lugar de la agresión misma. Esto nos conduce a
Kernberg, quien ve el afecto y la agresión como
puntos centrales la psicodinámica.  

K e r n b e r g . La contribución de Otto Kernberg
(1976) a la teoría de las relaciones de objeto es la
de subrayar que el afecto, la auto-representación y
la representación de un objeto siempre aparecen
juntos. No puede analizarse a cualquiera de ellos
por separado sin conocer a los otros. 

El niño nace incapaz de distinguir entre lo in-
terno y lo externo, y pudiendo sólo diferenciar
entre la experiencia placentera y la displacentera.
Esto es la consecuencia lógica del hecho de que el
niño pasa la mayor parte del día durmiendo y la
mayoría del tiempo que duerme soñando. Por lo
tanto, en un primer momento hay dificultades para
distinguir las experiencias reales y las experiencias
soñadas o alucinadas. Sin embargo, el niño puede
distinguir entre las experiencias que le hacen sen-
tirse bien y las que le hacen sentirse mal. Este es
el origen de la disociación pasiva. Una de sus con-
secuencias positivas es que existe la oportunidad
de que se acumulen imágenes buenas. Para un
niño, las malas experiencias parecen más podero-
sas que las buenas, y, por ello, la disociación pasi-
va ayuda a preservar la integridad de las buenas ex-
periencias. Al final, a medida que el niño empieza
a distinguir entre el interior y el exterior, se desa-
rrolla la disociación activa, basado en el miedo de
que si a lo bueno o lo malo estuvieran demasiado
cerca, lo malo destruiría verdaderamente lo bueno.
Finalmente, el bebé, que se va transformando en un
niño, empieza a percibir objetos totales, comienza
a distinguir entre el interior y el exterior, gracias al
dominio del principio de realidad, y empieza a fu-
sionar lo bueno y lo malo. Esta fusión en un «s e l f»
total y un objeto total coincide con la maduración
del superego y del ideal del ego. Como resultado de
esta fusión se libera una tremenda energía, porque
la energía necesaria para mantener las partes sepa-
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radas puede ahora emplearse para otros propósi-
t o s. 

En este punto, que coincide con el final de la
aproximación y empieza con la fase de constancia
del objeto y que coincide también con la fase edí-
pica de la teoría clásica, el individuo pasa de la je-
rarquía disociativa de las defensas, a la jerarquía
represiva. Elaboremos con más detalle la teoría de
Kernberg en la sección sobre la patología del ca-
rácter. 

Teorías del desarrollo 

Después de nacer, se crece física y cognitivamen-
te pasando por diversas fases hasta llegar a la vida
adulta. Las teorías del desarrollo asumen que el
crecimiento psicológico también evoluciona por
fases y la capacidad emocional del niño y su capa-
cidad de hacer frente al contenido mental, incluso
la definición de lo que constituye el contenido
mental, cambia según el estadio madurativo. La
detención del desarrollo, los puntos de fijación y
los puntos de regresión tienen un impacto en el de-
sarrollo del sistema psicológico particular que pre-
senta más riesgos en una edad dada. La correlación
de la psicopatología de adultos con la etapa del de-
sarrollo con la que hubo un presumible trauma du-
rante la niñez constituyó una importante exten-
sión del concepto de que los acontecimientos de la
niñez influían a los estados adultos. 

Se ha propuesto una diversidad de sistemas de
desarrollo por parte de investigadores dentro de la
tradición psicoanalítica (ver figura 5-2). Algunos
de ellos han constituido teorías por hecho y dere-
cho, y otros se han limitado simplemente a obser-
vaciones o a teorías parciales acerca de las subeta-
pas del desarrollo. Las principales teorías del
desarrollo se presentarán en los siguientes aparta-
dos; su aplicación a la teoría adulta se tratará en la
sección sobre el carácter y la psicopatología. 

La teoría clásica de Freud y Abraham. La teoría
clásica iniciada por Freud (1905/1953, 1925/1961)
y eleborada por Karl Abraham (1968), mencionada
anteriormente en este capítulo, se presentará bre-
vemente aquí. En el momento del nacimiento, el
niño se encuentra en un estado de autoerotismo. El
desarrollo de la líbido en este punto es tal que el
niño está apegado sólo a sí mismo antes de la exis-
tencia de un «s e l f» propiamente dicho. Los instin-
tos de supervivencia del ego y los instintos libidi-
nales del placer se interrelacionan y el niño
empieza teniendo una relación anaclítica con su
madre; es decir, la líbido se apoya en la supervi-
vencia. Gradualmente, mediante la experiencia de
la frustración así como de la emergencia del ego y
los inicios del principio de realidad mediante la ma-
duración de la percepción, el niño empieza a reco-
nocer que existe una distinción entre lo interno y
lo externo y surge una forma rudimentaria de re-
laciones de objeto. 

La principal modalidad de relación del niño es
la oral. Esto significa literalmente que la boca, los
labios y la lengua están muy implicados en la lac-
tancia, pero también implica la incorporación de
percepciones y la deglución del mundo de las per-
cepciones sensoriales. Si hay excesiva frustración,
el niño se aparta de las relaciones de objetos de
forma temprana y establece un estado de narcisis-
mo secundario. Si la frustración es moderada y óp-
tima, el niño empezará a reconocer poco a poco que
los objetos del mundo no están bajo su pleno con-
trol, ni tampoco él está bajo el pleno control de
aquellos. A medida que el organismo madura, el
interés libidinal abandona la fase oral inicial y
entra en una fase oral agresiva en la que la deglu-
ción y la incorporación se substituyen por el mor-
der y escupir. El niño aprende a decir que no, y esto
señala un paso crucial en la diferenciación del niño
de los otros y en el creciente establecimiento de
un sentido del «s e l f» (Spitz, 1965). 

Luego la líbido pasa por la fase anal, en la que
resultan primordiales las cuestiones referentes al
control de los contenidos corporales y a la natura-
leza de estos contenidos. Estas cuestiones son a la
vez literales, en términos de aprendizaje del con-
trol de esfínteres y destete, y metafóricos, en tér-
minos de las funciones que se supone que realiza
el ano, a saber, el control del tiempo, la demora de
la descarga, el contenerse, el asegurarse de que todo
esté en su lugar, el rendirse a la autoridad y el hacer
juicios sobre si los contenidos internos son buenos
o malos. Las dificultades en este campo provoca-
rán la fijación en la fase anal y producirán un ca-
rácter de tipo anal con un excesivo énfasis en la
parsimonia, el orden y la obstinación. Se cree que
los trastornos obsesivo-compulsivos son el resul-
tado de la fijación en la fase anal. 

La tercera fase del desarrollo es la denominada
fase fálica, manifestada mediante el interés en el
propio pene, el cual, según la teoría clásica, es
causa de exhibicionismo en los niños, mientras que
las niñas sufrirán un sentimiento de envidia e in-
ferioridad. Los teóricos más modernos que traba-
jan en la tradición psicoanalítica han modificado
este aspecto de la teoría clásica. 

El exhibicionismo y la grandiosidad llevan a
una mayor rivalidad con el padre del mismo sexo
y anuncian el comienzo de la fase edípica. Este pe-
ríodo edípico muestra sus inicios más tempranos
en el grupo de tres a cuatro años y culmina en el
período de los cinco a seis años de edad. 

La fase edípica era considerada como preemi-
nente en la neurosis porque significaba la culmi-
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nación del desarrollo libidinal en la niñez, porque
era una interacción multipersonal en la que se ba-
sarían las futuras relaciones sociales y porque se
creía que era el período de solidificación del supe-
rego, el momento en que se fijaba la identidad se-
xual y se elegía el objeto sexual. El pasar de un
mundo de dos personas a uno de tres, era memo-
rable porque preparaba al niño a renunciar a la fan-
tasía de centralidad en el universo. Las conven-
ciones sociales, los valores culturales, la capacidad
de compartir y las raíces de sublimación conver-
gen en este momento. Se creía que las cuestiones
edípicas eran universales y emergían al final de
todo psicoanálisis. Se pensaba también que la neu-
rosis se cristalizaba en este período. Después sigue
un período de latencia, interrumpido por la puber-
tad y la adolescencia.        
Klein y Fairbairn. Klein no había estipulado una
teoría del desarrollo propiamente dicha; sin embar-
go, se opuso a la teoría clásica en algunos puntos
importantes. Ella creía que en el momento del na-
cimiento la cuestión crítica no era el autoerotismo,
sino lo que, originalmente, llamó la «posición pa-
r a n o i d e» y, más tarde, bajo la influencia de Fair-
bairn, redefinió como «posición esquizo-paranoide» .
Con este nombre se refería a que desde el naci-
miento el niño se basa muchísimo en los mecanis-
mos de introyección, identificación proyectiva y di-
sociación y ve el mundo en términos de lo que
l l a m ó «objetos parciales» . La agresividad es pree-
minente e incontrolable y no puede neutralizarse.
Si tiene éxito, el niño evoluciona hacia la posición
depresiva alrededor de los seis meses de edad, al
darse cuenta que los objetos no están ent e r a m e n t e
Figura 5-2. Teorías del desarrollo. Esta figura es una presentación aproximada del esquema del desarrollo según cada
autor, comparándolo con los esquemas de otros autores. Las frases mostradas no tienen conclusión exacta con la edad
(p. ej., este cuadro no debe leerse en columnas). Las frases se solapan, y frases vecinas pueden coexistir. No se presen-
tan las teorías de cada autor como equivalentes exactos de los estadios de la misma edad de otros autores. La lista de
diagnósticos de la parte inferior son los que algunos teóricos del desarrollo creen que concuerdan con fijaciones del de-
sarrollo esenciales y condicionan la psicopatología del futuro niño y del adulto.
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disociados sino que son ciertamente totales, y de
que la imperfección del mundo y el poder de la
agresión toma el mando. De esta forma el ego y el
superego están presentes, según Klein, a una edad
extremadamente temprana, ya que son precurso-
res del período edípico. No se postula ninguna
etapa del desarrollo después de la posición depre-
siva de los seis meses. 

Fairbairn (1972) cree que el ego está presente
desde el nacimiento. El niño busca objetos, no
placer. Su teoría postula que hay un ego pristino
que nace con el niño, pero debido al conflicto, el
niño se ve forzado a disociar las relaciones de ob-
jeto inaceptables y los estados del ego. De este
modo, se crea un «e l l o» como resultado de la di-
sociación del ego pristino y de la represión del
ego libidinal y los objetos excitantes asociados
con él. Se crea un «s u p e r e g o» por disociación del
ego antilibidinal y los objetos rechazantes aso-
ciados con él. En la medida en que estas disocia-
ciones sean profundas y enraizadas, el ego cen-
tral restante se empobrece y se queda con pocas
cosas en la vía hacia las relaciones de objeto ma-
duras. La tarea del tratamiento y de la madurez
se convierte en restaurar tanto como sea posible
el ego central y reducir el ego libidinal y sus ob-
jetos excitantes y el ego antilibidinal y sus obje-
tos rechazantes. 

B o w l b y . John Bowlby es un analista británico
cuyo interés en el desarrollo temprano se vio re-
alzado al tratar a niños sin hogar por culpa de la
Segunda Guerra Mundial. A partir de su conoci-
miento e interés por la etología, Bowlby estaba de
acuerdo con Fairbairn en que en el momento del
nacimiento, el niño era buscador de objetos. Tam-
bién afirmó que en el nacimiento había un im-
pulso de vinculación independiente primario que
no era anaclítico, que se apoyaba en la supervi-
vencia fisiológica pero que era autónomo, inde-
pendiente y tenía fases propias. Bowlby (1958)
ofrece cinco respuestas que conforman la conduc-
ta de apego: succionar, agarrarse, seguir, llorar y
sonreír, que son pautas de conducta específicas de
los humanos. Funcionando casi de forma inde-
pendiente, pero sinérgica, cada uno de ellos tiene
una trayectoria específica y alcanza su nivel más
alto en meses diferentes a lo largo de los primeros
años de vida. Los componentes de la conducta de
apego influyen en el desarrollo de la esfera cogni-
tiva así como en la formación de la estructura del
c a r á c t e r. 

La teoría de Bowlby convierte en centrales las
relaciones entre padre e hijo y coloca a las relacio-
nes de objeto en un lugar paralelo más que subor-
dinadas a las necesidades de descarga del impulso
instintivo. 
Balint y Guntrip. Michael Balint describió una
etapa del desarrollo de sus pacientes con altera-
ciones más graves en las que habían generado una
«deficiencia básica» (1968). Blaint adoptó este tér-
mino para indicar que faltaba algún tipo de inte-
gración, de forma parecida a como una falla en un
terremoto revela la falta de integración de las pla-
cas tectónicas. El problema era de integración, de
algo que faltaba, más que de impulsos frustrados
en su incapacidad por encontrar un modo de ma-
nifestarse. Creía que este defecto básico era causa-
do por una incapacidad de adaptación de respuesta
de la madre a las necesidades del niño. Los que su-
fren esta deficiencia básica desarrollarán uno de los
dos tipos siguientes de relaciones de objeto: la «o c-
n o f i l i a» , en la que las relaciones con los demás
están llenas de una gran intensidad y profunda de-
pendencia, o el «f i l o b a t i s m o» , en el que se evitan
los objetos y hay un gran aferramiento al mundo
interior. Estas dos alternativas de desarrollo carac-
terizan, pues, los principios organizadores de la re-
acción ante la relación madre-hijo inadecuada. 

Harry Guntrip (1974), principal discípulo de
Fairbairn, amplió la noción de filobatismo en tér-
minos de su teoría de los fenómenos esquizoides.
También consideraba que el desarrollo progresaba
de acuerdo con el grado y tipo de dependencia, más
que según la descarga de los impulsos. 

E r i k s o n . Otra ambiciosa teoría del desarrollo la
ofreció Erik Erikson (1963). Este autor postulaba la
existencia de ocho fases del desarrollo que se exten-
dían a lo largo de todo el ciclo vital y hacían de pun-
tos nodales para la adapatación a los requerimientos
apropiados a la edad de cualquier fase del desarrollo.
Trató la cuestión de la distribución libidinal mediante
el concepto de zonas y modos. La zona del desarrollo
es el sistema orgánico o la agrupación de habilidades
físicas y conceptuales que el organismo tiene a su dis-
posición para hacer frente principalmente a esta fase
concreta del desarrollo y sus requerimientos. El modo
tiene que ver con la manera en que se lleva a cabo la
tarea del desarrollo. Por ejemplo, aplicando la noción
de zonas y modos de Erikson a la fase oral de Freud y
Abraham, podría decirse que la zona es la boca y qui-
zás también las terminaciones nerviosas del sistema
perceptivo. El modo es el de incorporar, tragar o el de
digerir o bien escupir o vomitar. Cuando se analiza
el modo oral, nos encontramos con cuestiones de de-
pendencia y necesidad, hambre y ayuno que podrían
operar independientes de la zona oral.

En vez de usar las zonas corporales como seña-
lizadoras para su teoría, Erikson elige la tarea de de-
sarrollo existente en cualquier edad concreta. La
confianza básica versus la desconfianza, constitu-
yen la etapa de adquisición del sentido de que el u n i-
verso es fiable y que nuestras relaciones de objeto
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más importantes son consistentes y están disponi-
bles. La autonomía versus verguenza y duda t r a t a
la cuestión de la cantidad de control que podemos
tener sobre nuestro cuerpo y nuestro pensamiento,
y de cuánta decepción vamos a causar a los que nos
rodean y a nosotros mismos. La fase de i n i c i a t i v a

versus culpa coincide con las cuestiones de la fase
edípica de Freud y Abraham. Durante esta etapa de
industriosidad versus inferioridad, el niño se en-
frenta con el estado latente y la escuela. Durante la
pubertad y la adolescencia, la fase es de identidad
versus confusión del rol, nuestra oportunidad de
clasificar cuestiones de identidad personal y la des-
personalización de las representaciones internas. En
este período aparece la psicopatología referente a
las áreas de confusión de la identidad. La fase de la
primera etapa de la vida adulta de intimidad versus
a i s l a m i e n t o, abre la tarea de redescubrir el apego y
los vínculos de apego y los vínculos maduros. En la
vida adulta media, la cuestión es la g e n e r a t i v i d a d
versus el estancamiento, y en la madurez, las cues-
tiones son la integridad versus la desesperación. 

Las fases del desarrollo de Erikson se considera-
ron muy importantes cuando se promulgaron por
primera vez; actualmente no han recibido mucha
atención por parte de la corriente principal del psi-
coanálisis. 

Otra cosa que remarca Erikson es la naturale-
za interactiva entre el niño y el padre. Ordinaria-
mente, se asume que es el progenitor quien educa
al niño, pero Erikson hace hincapié en que la rela-
ción gira en los dos sentidos: 

Los bebés controlan y educan a su familia tanto
como son controlados por ésta; de hecho, podemos
decir que la familia educa al niño mediante el hecho
de ser educada por él. Sea cual sea la reacción que
tienen biológicamente los padres y sea cual sea la
pauta determinada por el desarrollo, debemos consi-
derarlas como una serie de potencialidades para cam-
biar los patrones de regulación mutua. (Erikson,
1963, p.69)

Margaret Mahler. Probablemente la teoría del
desarrollo más influyente e importante desde Freud
y Abraham es la propuesta por Margaret Mahler
(1975). Para ella, la cuestión no era el progreso del
desarrollo libidinal sino las fases de separación e
individualización. La pregunta clave del desarrollo
era ¿hasta qué punto el niño, nacido originalmen-
te sin identidad, adquiere un sentido de identidad
separada? El trabajo inicial de Mahler con niños
gravemente trastornados la llevó a investigar en
este terreno. Su teoría se ha convertido en la teo-
ría clásica moderna del psicoanálisis, aceptada en
su forma inicial por muchos psicoanalistas, aun-
que la investigación actual está empezando a cues-
tionarse ciertos aspectos de ella.
Autismo normal. Durante este período, que va
desde el nacimiento a los dos meses, los estados
parecidos al sueño del recién nacido y el niño muy
pequeño sobrepasan mucho a los estados de vigi-
lia y son reminiscentes de los estados primarios
que prevalecían en la vida intrauterina. 

S i m b i o s i s . El aumento de la vigilia y de la expe-
riencia perceptiva del niño permite una distinción
gradual entre lo que está dentro y lo que está fuera,
lo que es placentero y lo que es displacentero. Mah-
ler cree que el mecanismo de la disociación surge
en su primera forma durante esta fase. La caracte-
rística esencial de esta fase es una fusión omnipo-
tente con la representación de la madre y el deli-
rio de límites comunes entre dos individuos
físicamente separados. La fase simbiótica alcanza
su punto álgido alrededor de los cinco meses de
edad, momento en que empieza a declinar a medi-
da que empiezan a emerger los inicios de la dife-
renciación. 

D i f e r e n c i a c i ó n. La diferenciación empieza sien-
do un «proceso de salida del huevo» que coincide
con un sensorio que está alerta de forma perma-
nente. La atención del niño durante los primeros
meses había estado dirigida hacia dentro; ahora se
hace más externa. Es en esta fase que los objetos
tradicionales adquieren su importancia. Alrededor
de los siete u ocho meses, el bebé empieza a ale-
jarse de la madre, pero sólo puede hacerlo durante
breves períodos ya que después tiene que hacer
comprobaciones visuales o táctiles con ella. La re-
acción extraña y la ansiedad de los niños de siete
u ocho meses indica el progreso en la fase de dife-
renciación. 

P r á c t i c a . La práctica se da entre los 10 meses
hasta los 16 o 18 meses. Como dice Mahler, «D u-
rante estos preciosos seis a ocho meses... el mundo
es la ostra donde empieza a dar sus primeros
pasos... El narcisismo está en su punto álgido Los
primeros pasos independientes en posición ergui-
da del niño marcan el inicio del período de prácti-
ca por excelencia, con una substancial ampliación
de su mundo y de la realidad» (Mahler et al., 1975,
p. 71). La enorme expansión de la capacidad de au-
tonomía del niño durante esta fase crea un estado
de insensibilidad a la decepción que hace parecer
que el niño esté enamorado del mundo. 

A p r o x i m a c i ó n . La capacidad del niño para ca-
minar y alejarse de la madre junto con el comien-
zo de la cognición representacional que es la pre-
cursora del habla hacen del niño una persona
mucho más diferenciada y autónoma. Hacia los 18
meses, el niño ha madurado suficientemente como
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para reconocer su indefensión e independencia de
un modo nuevo. Durante la fase de práctica había
estado ocupado con todas las cosas que adquiría y
con todas las nuevas habilidades que le permitían
una mayor separación. Ahora hay un cambio en su
vida emocional, con una mayor susceptibilidad a
la frustración, más temores a la pérdida de objetos,
mayor concienciación de la separación y mayor an-
siedad a causa de aquella. Mahler cree que el niño
alterna períodos de gran necesidad de intimidad y
períodos de necesidad de distanciamiento. El niño
necesita que le renueven las energías mediante el
contacto corporal y también mediante el lenguaje
y otros tipos de comunicación. El niño sigue a la
madre como si fuera su sombra y, de repente, se
marcha corriendo y de nuevo retorna y vuelve a
marcharse. 

Aquí la actitud de la madre resulta extremada-
mente importante, así como la del padre, cuyo rol
se amplía considerablemente durante esta fase. La
madre que rechaza al niño por su mayor indepen-
dencia hará que éste sienta que es peligroso tener
más autonomía. El niño no debe considerar a la
madre como una extensión de sí mismo, ni la
madre debe considerar al niño como una extensión
de ella misma. Es en esta fase en que Mahler cree
que se da una estructuración del ego y del estable-
cimiento de un «s e l f» coherente. Si la madre y el
niño se van alejando y acercando con fluidez den-
tro de un rango óptimo de intimidad y distancia,
el niño aprenderá gradualmente que resulta segu-
ro y recompensante buscar mayor autonomía y que
puede hacerlo sin temor a perder la relación con la
madre y el padre. Las alteraciones de esta fase dejan
al niño confuso acerca de la autonomía, falto de un
«s e l f» sólido y cohesivo y preocupado por los peli-
gros de la separación. Ello podría provocar una
pauta dependiente de aferramiento o una pauta de
desapego desafiante y defensivo. 

Constancia del objeto. Mahler llama a la si-
guiente subfase la consolidación de la individuali-
dad y los inicios de la constancia emocional del ob-
jeto. Esta etapa empieza entre los 24 y 30 meses y
puede durar unos dos o tres años más, o, de modo
más sutil, el resto de la vida. Es en este momento
cuando el niño da pasos progresivos hacia la inte-
gración del objeto, la estabilidad afectiva y una sín-
tesis entre las experiencias buenas y malas pre-
viamente separadas. 

Masterson (1981) y Rinsley (1980) han hecho
importantes contribuciones a la determinación de
relaciones entre las fases de separación e indivi-
dualización de Mahler y la psicopatología adulta. 

Observación de niños. Las teorías prácticas del
desarrollo proceden de dos fuentes: las recons-
trucciones basadas en inferencias hechas median-
te la interpretación de la transferencia en el ámbi-
to psicoanalítico, y las observaciones naturalistas
directas y experimentales hechas por una multi-
tud de investigadores. En este campo ha aparecido
recientemente una nueva aportación por parte de
Daniel Stern (1985). Este autor pone en entredicho
alguna de las concepciones de Mahler sobre la sim-
biosis y el autismo, y mantiene que incluso en el
momento del nacimiento el niño es consciente de
lo que le rodea y se interesa intensamente por ello.
Postula la existencia de cuatro sentidos del «s e l f»
que emergen durante los primeros 12 a 18 meses
de vida: un sentido del «s e l f» emergente en un pe-
ríodo que va desde el nacimiento hasta cerca de los
dos meses un sentido de esencia del «s e l f» q u e
surge entre los 2 o 3 meses y a los 7 o 9 meses; un
sentido del «s e l f» subjetivo y con relación inter-
subjetiva desde los 9 a los 15 meses; y un sentido
d e l «s e l f» verbal entre los 15 y 18 meses, con des-
tacada importancia en la relación verbal. Este autor
cree que debe haber una mayor correlación entre
los datos de las observaciones de niños y los del
psicoanálisis. 

Psicopatología y estados del carácter 

La parte más débil de la teoría psicoanalítica es la
de la psicopatología. Los psicoanalistas se han es-
forzado generalmente por entender el funciona-
miento de la mente. Los síntomas se consideran
como signos de disfunción de los procesos menta-
les internos más que como entidades diagnósticas
en sí mismas. Los psicoanalistas intentan entender
y descifrar los misterios de toda la personalidad, sin
buscar el alivio sintomático del estado por el que
el paciente acudió a la consulta por primera vez. Es
más, el síntoma puede ser por sí mismo una defen-
sa contra dificultades subyacentes más graves. Por
ello, el enfoque fenomenológico nunca ha repre-
sentado para el psicoanálisis el papel que tiene para
la psiquiatría en general. Sin embargo, se han dis-
cutido extensamente ciertos estados patológicos.
Estos constituyen elaboraciones clínicas más que
una teoría de la psicopatología por sí misma. 

Cuando Freud empezó a tratar pacientes, la ma-
yoría de los cuales presentaban histeria (Freud,
1905(1901)/1953), se encontró con que la represión
del contenido mental inaceptable era la caracterís-
tica central causante de los síntomas. Él afirmó que
el síntoma era como un sueño en el que había una
formación de compromiso que permitía una mani-
festación parcial de una idea o afecto reprimido. El
curso terapéutico era, pues, hacer consciente lo in-
consciente. Esto se podía conseguir con bastante ra-
pidez, y en los primeros días del psicoanálisis, el
tratamiento era muy breve, a veces de tan sólo unas
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semanas de duración. Con el tiempo se hizo cada
vez más evidente que los síntomas no podían se-
pararse de la estructura del carácter. El cambio
desde el análisis del contenido del ello al análisis
de los mecanismos del ego solidificó este cambio
del énfasis desde la neurosis sintomática al carác-
ter. 

Abraham (1968) intentó organizar el carácter
según el estadio presumible del desarrollo que
había sufrido una malformación. Wilhelm Reich
(1972) intentó clasificar el carácter según la forma
que adoptaba la neurosis. Así, para Reich había ca-
racteres fálicos, caracteres pasivos, caracteres de-
pendientes, caracteres obsesivos, caracteres histé-
ricos, etc. El fin era luchar por un carácter genital.
La gran contribución de Reich al psicoanálisis fue
su énfasis en el modo en que la estructura del ca-
rácter se revela a sí misma directa e indirectamente
en la transferencia y hace que la técnica pase de in-
terpretar el contenido mental a interpretar el pro-
ceso mental. El modo que tiene el paciente para de-
fenderse del contenido mental se convierte en algo
muy importante y en algunos casos incluso más
importante que el contenido contra el que se diri-
ge la defensa. 

Anna Freud (1936/1946) intentó relacionar los
estadios del desarrollo, las agrupaciones de defen-
sas y los tipos de carácter. Los trabajadores de la
tradición psicoanalítica aislaron grupos particula-
res de pacientes que eran de interés para ellos y ela-
boraron la estructura de su carácter. Por ejemplo,
Blaint y Guntrip se interesaron por los pacientes
que tenían una grave psicopatología e inventaron
categorías para comprenderlas mejor. Pronto se en-
contraron incongruencias en grupos que tenían una
psicopatología aparentemente similar. 

La neurosis histérica se concebía basada en la
represión de contenidos sexuales indeseados. Se
consideraba que el trastorno obsesivo comportaba
una fijación en la fase anal y que sus síntomas es-
taban diseñados para librarse de la agresividad in-
deseada y del erotismo anal indeseado. Pero los in-
dividuos que buscan tratamiento pueden presentar
cuadros de síntomas aparentemente similares y,
sin embargo, responder de un modo muy diferente
al análisis. En los años cincuenta se vio que los pa-
cientes diagnosticados de histeria podían clasifi-
carse en al menos dos tipos, unos de clase oral más
infantil y el otro con la alteración edípica más clá-
sica. De igual manera ocurre con los pacientes que
presentan un grado anormal de narcisismo. Freud
(1924 1923/1981, 1924b/1961) había igualado esto
originalmente a las psicosis, indicando que las neu-
rosis de transferencia podían tratarse con análisis
pero que las neurosis narcisistas era refractarias al
análisis a causa de una intratable incapacidad para
hacer que la elección de objeto narcisista pasara a
una verdadera relación de objeto, lo cual es muy
necesario para el desarrollo de una neurosis de
transferencia. Sin embargo, algunos investigadores
empezaron a tener éxito con este tipo de pacien-
tes, mientras otros notaron que en el tratamiento
de pacientes que originalmente no presentaban ras-
gos narcisistas aparecían este tipo de característi-
cas. Lo mismo pasaba con pacientes con una grave
regresión. En los años cincuenta y sesenta los in-
vestigadores psicoanalíticos pensaban que ciertos
pacientes con síntomas psicóticos podían tratarse
con el psicoanálisis; otros creían que pacientes si-
milares podían tratarse con un psicoanálisis mo-
dificado, mientras que otros mantenían que una
psicopatología tan grave estaba más allá de la com-
prensión del tratamiento psicoanalítico. Eviden-
temente, se daba cierta confusión en la nomencla-
tura psicoanalítica que explicaba esta disparidad
de opiniones. 

La división entre los estados límite y narcisis-
ta, hecha principalmente por Kernberg y Kohut en
los años sesenta y setenta, ha resultado extrema-
damente útil para minimizar esta confusión, aun-
que parece necesario el paso de una o dos décadas
más para que se acumulen datos no explicados ade-
cuadamente por estas teorías. Sin embargo, haber
reformulado la cuestión de la patología del carác-
ter y haber ofrecido su esquema de las jerarquías
de los estados de carácter han constituido las ma-
yores contribuciones de Kernberg. 

Clasificación de los estados del carácter. P a r a
entender a un paciente individual es necesaria una
cuidadosa revisión de sistemas basados en las ca-
pacidades funcionales del paciente y en su estilo
de acción mental. Dentro de cada una de estas ca-
tegorías es posible hacer juicios acerca del diag-
nóstico y la supuesta dinámica subyacente. Hay
seis áreas principales que deben quedar claras para
clasificar adecuadamente la patología del carácter
del paciente (resumida en la Tabla 5-3, de la obra
de Kernberg (1976)). En los siguientes apartados, se
revisará cada una de estas áreas en forma de «r e v i-
sión psicoanalítica de sistemas» o de preguntas que
han de hacerse al evaluar la estructura y psicopa-
tología de un paciente. 

D i a g n ó s t i c o s . Habiendo hecho una revisión de
sistemas, no podemos desencaminarnos errónea-
mente hacia una excesiva confianza en los síntomas
que se presentan. Existe un espectro de patología del
carácter del individuo principalmente psicótico pa-
sado por niveles bajo, medio y alto de estructura del
carácter, hasta factores normales. La categoría de
bajo funcionamiento del carácter y de grave pato-
logía del carácter incluye los trastornos límite y
narcisista; las personalidades infantil, antisocial,
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TABLA 5-3 UNA CLASIFICACIÓN DE ESTADOS DE CARÁCTER

Categoría 
O r g a n i z a c i ó n

p s I c ó t i c a
Nivel bajo de 

o r g a n i z a c i ó n
Nivel medio de

o r g a n i z a c i ó n
Nivel alto de 

o r g a n i z a c i ó n
O r g a n i z a c i ó n
s a n a

D e s a r o l l o Preponderancia de P r e g e n i t a l , Primacía genital
i n s t i n t i v o c o n d e n s a c i ó n e s p e c i a l m e n t e a l c a n z a d a .

patológica de necesidad oral; predominio
genital o pregenital, de regresión y
con exceso de f i j a c i ó n .
agresividad primitiva.

Ego y sus Falta de Disociación y defensas Utiliza defensas Represión y E n e r g í a
d e f e n s a s c o m p r o b a c i ó n relacionadas (ejemplo, tipo represión, d e f e n s a s c o n s i d e r a b l e m e n -

consistente de la disociación primitiva, pero recurre a relacionadas (por te libre de
r e a l i d a d . negación, idealización, defensas de tipo e j e m p l o , c o n f l i c t o .

d e s v a l o r a c i ó n , disociativo cuando i n t e l e c t u a l i z a c i ó n ,
o m n i p o t e n c i a , se encuentra bajo r a c i o n a l i z a c i ó n S u b l i m a c i ó n .
i d e n t i f i c a c i ó n e s t r é s . anulación y
p r o y e c t i v a ) . p r o y e c c i ó n ) .

Disociación excesiva F o r m a c i o n e s Predominio de
que perjudica la reactivas coexisten inhibiciones y
función sintética del con una expresión rasgos reactivos.
e g o . parcial de los Ego constreñido.

i m p u l s o s
r e c h a z o s .

Expresión directa de « S e l f »
los instintos ligada a i n c o s i s t e n t e .
las defensas.

«Self» no cohesionado
o integrado; mezcla de
grandiosidad, desprecio
y vergüenza.

S u p e r e g o Precursores del Falta de Integrado, aunque Superego menos
superego arcaicos no i n t e g r a c i ó n ; severo, duro y severo, ideal del
i n t e g r a d o s . sádico, con p e r f e c c i o n i s t a . yo más realista e

s o b r e i d e a l i z a c i ó n integración entre
del ideal del yo. e l l o s .

Relaciones de Dificultad de Predominio de los «Self» y mundo «Self» estable, M a y o r i t a r i a m e n t e
o b j e t o distinguir entre objeto parciales; objetal estable, m u n d o objetos totales y
i n e r n a l i z a d a s »self» y objeto. constancia del objeto no pero relaciones r e p r e s e n t a c i o n a l un «self»

F u s i ó n , totalmente establecida. s e r i a m e n t e e s t a b l e . c o h e s i v o
simbiosis o Incapacidad de amar a conflictivas. Puede Predominio de los c o n s i s t e n t e .
p e n s a m i e n t o un objeto que frustra. fragmentar bajo objetos totales.
a u t i s t a . «Self» inestable. Las mucho estrés

imágenes buenas y
malas del «self» no
integradas. Difusión de
la identidad. Mundo
interno poblado de 
caricaturas de los
aspectos buenos y malos
de objetos importantes.

A f e c t o Falta de capacidad para Cambios de P u e d e Variedad más
sentir culpa o duelo. humor fuertes e x p e r i m e n t a r amplia de afectos
Las fases para la (según relación culpa y el duelo. p o s i b l e s .
a u t o e v a l u a c i ó n con el superego y Variedad más
f l u c t ú a n el ideal del yo). amplia de afectos.
constantemente entre
la crítica severa y Impulsos sexuales Tolerancia a la
a s p i r a c i o n e s y agresivos ansiedad y límite
superidealizadas y p a r c i a l m e n t e de frustación
g r a n d i l o c u e n t e s . i n h i b i d o s . e x c e l e n t e .
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TABLA 5-3 UNA CLASIFICACIÓN DE ESTADOS DE CARÁCTER (continuación)

Categoría 
O r g a n i z a c i ó n

p s i c ó t i c a
Nivel bajo de 

o r g a n i z a c i ó n
Nivel medio de

o r g a n i z a c i ó n
Nivel alto de 

o r g a n i z a c i ó n
O r g a n i z a c i ó n
s a n a

A f e c t o Impulsivo. Conductas « i m p u l s i v i d a d Pueden tener relaciones Buen poder de
contradictorias y e s t r u c t u r a d a » . de objeto bastante empatía. Capaz
r e p e t i t i v a s . profundas y estables, de amar y de

con genuina vivir duelos.
p r e o c u p a c i ó n .
Considerable empatía.
Mejor tolerancia a la
f r u s t r a c i ó n .

Impulsos infantiles E m p a t í a
sádicos, polimorfos y moderada. Poca
p e r v e r s o s . tolerancia a la

f r u s t r a c i ó n .
Poca empatía. Poca
energía libre de
conflictos. Muy Poca
tolerancia a los
afectos, especialmente
a n s i e d a d .

I n t e r p e r s o n a l Relaciones que tienden Relaciones largas Deterioro moderado
a ser gratificadoras de a u n q u e de adaptación social.
necesidades o turbulentas, que a Problemas que
amenazadoras. Fracaso veces prometen pueden aparecer sólo
laboral crónico y intimidad que no en relaciones
fracaso de la puede mantenerse. prróximas (por
c r e a t i v i d a d . ejemplo, compañero
Incapacidad de cuidar sentimental, hijos).
de otras personas
cuando se encuentran
bajo estrés.

G r u p o s Personalidad infantil. P a s i v o - a g r e s i v o , Personas con carácter
d i a g n ó s t i c o s Muchos trastornos s a d o m a s o q u i s t a . histérico, obsesivo-

narcistas. La mayoría Tipos esteroides e c o m p u l s i v o ,
de pacientes infantiles con mejor d e p r e s i v o - m a s o q u i s t a .
borderline. Antisocial, f u n c i o n a m i e n t o .
«como si», caótico, Muchas personas
llevado por los narcistas y algunas
impulsos, inadecuado borderline. Personas
y auto-mutilador. con desviaciones

sexuales estables
con relaciones de
o b j e t o
r e l a t i v a m e n t e
e s t a b l e s .

Personas con múltiples Personas ciclotímicas.
perversiones sexuales,
especialmente aquellos Algunas personas que
sin relaciones objetales abusan de sustancias
estables o compañeros (especialmente la
a largo plazo. comida y el alcohol).

P e r s o n a l i d a d e s
p a r a n o i d e s ,
hipomaníacas y
e s q u i z o i d e s .

Algunas personas que
abusan de sustancias
(incluyendo el juego,
la comida, el alcohol y
las drogas).
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El desarrollo instintivo 
¿Donde están los impulsos instintivos? 
¿Existe una predominancia de fijación temprana oral o

anal? 
¿La experiencia del paciente es de tipo oral o anal? 
¿Existe una enorme cantidad de agresividad? 
¿Existe una falta de fusión de la agresividad y la líbido,

o se ha alcanzado un nivel de fusión de los instintos?
¿Ha alcanzado la persona un nivel genital primario? 
¿Hasta qué punto ha alcanzado el individuo primacía

del proceso secundario? 
¿La persona es capaz de vincularse a una catexis, o toda

la energía psíquica está sujeta a una catexis móvil y
una necesidad de descarga instantánea? 

¿Se ha alcanzado la capacidad de posponer? 

El ego y las defensas 

¿Utiliza el individuo mayoritariamente la disociación y
las defensas relacionadas: identificación proyectiva,
disociación primitiva, negación, idealización, desva-
loración y omnipotencia? 

¿La excesiva disociación deteriora la función sintética
del ego? 

¿Las defensas expresan fundamentalmente, y sólo es-
conden incidentalmente, los impulsos subyacentes?
O bien, ¿el individuo utiliza las defensas represivas y
recurre a la disociación sólo cuando se encuentra
bajo estrés? O bien, ¿la persona utiliza fundamental-
mente las defensas represivas como la intelectualiza-
ción, la racionalización, la anulación y la formación
reactiva con inhibiciones y la constricción del ego? 

¿Cuánta energía libre de conflicto existe? 
¿Hasta qué punto existe un ego cohesivo? 
¿Cuánto vacila el individuo entre estados de grandiosi-

dad y estados de desprecio y verguenza? 

El superego 

¿El individuo demuestra fundamentalmente las caracte-
rísticas de un precursor del superego arcaico y no in-
tegrado con prohibiciones extremadamente duras y
un ideal del yo excesivamente elevado y grandioso? 

¿Existe un superego más integrado pero sádico, mode-
radamente duro, y un ideal del yo sobreidealizado
pero no demasiado grandioso? O bien, ¿existe un su-
perego integrado aunque duro y perfeccionista? (En
los estados más sanos, el superego es menos severo
y más realista, y existe una integración considerable
entre el superego y el ideal del yo. La persona puede
sentir halago hacia sí misma y también reproche).

Las relaciones de objeto 

¿El individuo tiene dificultades para distinguir entre
interior y exterior, y entre «s e l f» y objeto? 

En el contexto clínico o en la situación patológica de
los síntomas, ¿se observa una fusión, una simbiosis
o defensas autísticas? 

¿Los objetos parciales predominan sin que la constan-
cia de objeto esté firmemente establecida? 

¿Existe una incapacidad de amar a un objeto que frustra? 

¿ E l «s e l f» es estable o no? 

¿Las imágenes buenas y malas se integran? 

¿Hasta qué punto es difusa la identidad? 

¿Hasta qué punto está el mundo interno habitado por
caricaturas o aspectos de objetos importantes en
lugar de objetos totales? (Si existe fundamentalmen-
te un mundo de objetos totales y un «s e l f» c o n s i s-
tente y cohesivo, entonces, las relaciones de objeto
han avanzado hasta un grado más maduro). 

Los afectos 

¿Existe una variedad amplia de expresión afectiva o se
trata de una muy restringida? 

¿Es impulsivo el individuo? 

¿Se observan conductas contradictorias repetitivas? 

¿Es sádico el individuo? 

¿El afecto fluctúa entre crítica excesivamente dura y
una grandiosidad excesivamente idealizada? 

¿Existe ciclotimia? 

¿El individuo tiene capacidad de empatía? 

¿El individuo puede experimentar culpa y sentimientos
de duelo? 

¿Puede el individuo tener relaciones de objeto profun-
das y estables con preocupación real por otros? 

¿Cuánta tolerancia a la frustración tiene, o bien, hasta qué
punto debe descartar instantáneamente la ansiedad? 

Las relaciones personales 

¿El individuo ha alcanzado una adaptación social?
¿Existen relaciones duraderas, o las relaciones pro-
meten intimidad que no se puede mantener? ¿El in-
dividuo puede cuidar de otras personas que se en-
cuentran bajo estrés? O bien, ¿las relaciones
alternan constantemente entre la necesidad de grati-
ficación y la amenaza de rechazo?

TABLA 5-4. UN REPASO PSICOANALÍTICO DE LOS SISTEMAS
caótica e impulsiva; las personas con múltiples per-
versiones sexuales sin relaciones de objeto estables
o compañeros sexuales duraderos; la personalidad
hipomaníaca, esquizoide y paranoide; y algunas
personas que presentan abuso de sustancias. Los
pasivo-agresivos; la personalidad sado-masoquis-
ta; algunos de los tipos de personalidad infantil e
histérica de mejor funcionamiento; muchos tipos
de personalidad narcisista; algunos trastornos lí-
mite; algunas de las desviaciones sexuales más es-
tables con relaciones de objeto relativamente sóli-
das; algunos ciclotímicos y algunas personas con
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abuso de sustancias, especialmente los que abusan
de sustancias no ilegales (tales como la comida y el
alcohol) caen en la categoría intermedia. El nivel
más alto está constituido por los carácteres histéri-
cos, el obsesivo-compulsivo, el depresivomasoquis-
ta y el grupo de neuróticos cuyas quejas se refieren
a la falta de suficiente creatividad, dificultades para
conseguir la intimidad e incapacidad para sostener
la creatividad. 

Estados límite y narcisista. Aunque existe un
acuerdo general en que los estados límite y narci-
sita están relacionados entre sí, los investigadores
de este campo presentan considerables diferencias
de opinión respecto a los detalles de estos dos es-
tados. Kohut piensa que casi todos los pacientes pa-
decen trastornos narcisistas y los que presentan al-
teraciones tan graves que no pueden tratarse
mediante psicoanálisis se asignan a la categoría de
pacientes límite. Kernberg parece considerarlos
principalmente como pacientes que padecen me-
canismos de organización límite de la personalidad
y creen que quizás alguno de los del grupo de mejor
funcionamiento que presentan los niveles de agre-
sión se parecen a los pacientes a los que Kohut de-
signa como narcisistas. Materson y Rinsley creen
que hay muchos más pacientes límites que narci-
sistas. Rinsley cree que el punto de fijación del nar-
cisismo es al final de la fase de aproximación por-
que se trata de pacientes que generalmente tienen
un nivel de funcionamiento más alto y mayores sig-
nos de madurez. Masterson cree que el predominio
de grandiosidad que predomina en estos pacientes
indican que están fijados en la fase de práctica,
como si hubieran quedado atascados en el curso
temporal característico de la fase de práctica. La sig-
nificación del punto de vista de cada uno es que in-
fluirá en la secuencia en que se hagan las interpre-
taciones. Por ejemplo, Masterson está de acuerdo
con la confrontación en los pacientes límite y con
la interpretación en los pacientes narcisistas, por-
que los pacientes límite carecen de un sentido de
identidad y, por consiguiente, quedarán y se intro-
ducirán en el aspecto clarificador de la confronta-
ción, mientras que los pacientes narcisistas se de-
sintegrarán si su frágil dominio del bienestar se ve
destruido. 

Dos ilustraciones clínicas. Dos historias clíni-
cas ilustran la utilidad del enfoque de revisión de
sistemas de Kernberg para la determinación de la
patología del carácter: 

Cuando se presentó por primera vez al tratamiento,
David era un hombre de veintitrés años con graves
alteraciones. Se presentó desaliñado, con una ropa
que no iba a juego, y recientemente le habían despe-
dido de un empleo de poca relevancia porque era in-
capaz de seguir instrucciones simples. Había tarda-
do apenas cinco años en graduarse de la universidad
con el nivel más bajo posible. En la facultad se había
pasado la mayor parte del tiempo encerrado en su ha-
bitación, incluso orinando en botellas de refrescos
vacías que solía vaciar a las dos de la madrugada,
cuando sabía que nadie le veía. Tenía un sistema de-
lirante de numerología para la fecha de su nacimiento
y se imaginaba que las nubes le transmitían mensa-
jes. Cuando vino por primera vez a verme se hallaba
en un estado extremadamente ansioso y parecía de-
safiante y hostil. A partir de sus síntomas, podíamos
habernos preguntado si era esquizofrénico o estaba
en un estado límite grave. Sin embargo, una evalua-
ción más cuidadosa reveló que tenía un rango de afec-
to mucho más amplio, una relación consistente y
profunda con los míticos padres (autores humanistas
cuyo trabajo había leído y disfrutado durante un pe-
ríodo de enseñanza secundaria y universitaria lleno
de alteraciones), había tenido amigos de toda la vida
que había seguido manteniendo su amistad durante
el período de la enfermedad, y había demostrado en
las sesiones un cálido y apacible sentido del humor;
todas estas características coexistían con la psicopa-
tología extremadamente grave que presentaba. Con-
secuentemente, el terapeuta hizo el diagnóstico de
patología del carácter de nivel medio y se sintió se-
guro al iniciar el tratamiento psicoanalítico.

En cambio, Peter era un músico y compositor
que tenía éxito. Había hecho varias canciones muy
famosas, había escrito partituras para la televisión y
aparentemente tenía éxito en su carrera. El síntoma
con el que se presentó eran ataques de angustia que
empezaron cuando sus padres recibieron un premio
al mérito profesional en una labor relacionada con la
suya. Su propio autodiagnóstico era el de una grave
reacción de ansiedad fundamentadas en razones edí-
picas. Sin embargo, en la transferencia pronto empe-
zó a manifestarse un predominio de disociación grave,
así como una identificación proyectiva y una ideali-
zación masivas. Tanto en la transferencia como en su
matrimonio predominaban los objetos parciales. Las
buenas y malas imágenes de sí mismo no estaban in-
tegradas, y su estado de ánimo fluctuaba de modo ci-
clotímico según se ponía al lado de su grandiosos ideal
del ego o de su superego, extremadamente severo y
castigador. Predominaba la disociación, aunque a
veces utilizaba las defensas de jerarquía represiva,
tales como la intelectualización, la formación reacti-
va y la anulación. Tenía un matrimonio aparente-
mente estable, pero su falta de capacidad para espe-
rar y el exceso de agresividad primitiva se revelaron
tanto en la naturaleza compulsiva de su conducta se-
xual como en su incapacidad para tolerar cualquier
frustración. Por consiguiente, no resultó sorprenden-
te que en el segundo año de psicoterapia psicoanalí-
tica se notara una psicosis de transferencia con un de-
lirio de pleno derecho respecto a la influencia del
terapeuta sobre su cuerpo y su mente, y con alucina-
ciones de la aparición del diablo en la consulta.

El caso de Peter es contrario al anterior (un pa-
ciente cuya estructura de carácter subyacente era
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mucho más patológica de lo que indicaba el nivel
aparente de adaptación según los síntomas inicia-
les con los que se presentó). Estos dos casos tam-
bién ilustran el tipo de pacientes que trata la tra-
dición psicoanalítica y el grado en que la patología
de carácter subyacente es más importante que el
diagnóstico individual. 

El redescubrimiento del trauma 

El desarrollo más interesante para la teoría de la
mente y la psicopatología de los años 80 y 90 ha sido
el redescubrimiento del papel que tiene el trauma
en la formación de la personalidad y de síntomas.
Muchos autores (Davis, 1990; Edelson, 1990; Ellen-
berg, 1970; Erdley, 1990) han comentado el papel
central del trauma en las teorías del siglo XIX. Los
franceses, en especial Charcot y Janet observaron
que el trauma agudo y crónico era responsable de
una gran variedad de psicopatologías. Esta observa-
ción fue la pieza clave para la teoría de la histeria de
Charcot y para la noción de Janet sobre el papel de
la disociación en su teoría de la mente. Incluso Bri-
quet (1859, anotado en Lowenstein, 1990), cuyo
nombre no se suele asociar con el pensamiento psi-
coanalítico, notó que un número sustancial de sus
pacientes con trastorno de somatización sufrían his-
torias de abuso físico y sexual en la infancia.

No está del todo claro qué hechos de los años
80 fueron responsables de este redescubrimiento.
Los trastornos por estrés postraumático de los ve-
teranos de la guerra de Vietnam impactaron dra-
máticamente a los psiquiatras americanos. La ca-
pacidad del trauma real de influir prolongadamente
sobre los síntomas y un efecto debilitador en la per-
sonalidad y la adaptación nos forzó a repensar nues-
tras suposiciones sobre la relación entre el trauma
y la habilidad de funcionamiento. La disociación a
largo plazo y la inestabilidad fisiológica de estos
pacientes no se podía atribuir simplemente a las
condiciones preexistentes o a la fantasía. 

El reconocimiento de la prevalencia del abuso
de menores forzó a los psiquiatras a repasar todas
las suposiciones previas (Kluft, 1990; McDougall,
1982; Miller, 1984, 1990). Desde la perspectiva de
los hallazgos físicos, los pediatras se conciencia-
ron en los años 70 del «niño maltratado» . En los
años 80, la concienciación de los hallazgos psi-
quiátricos pasó al conocimiento público. Se des-
cubrió que el incesto era mucho más frecuente de
lo pensado, y también que los resultados del abuso
físico y sexual de menores eran más duraderos y
más profundos de lo anteriormente reconocido. Va-
rios casos célebres (por ejemplo, el caso de Sybil
(Schreiber, 1973)) tuvieron el suficiente impacto
como para que el interés, así como el índice de sos-
pecha, crecieran enormemente. 
El terrorismo, los individuos controladores y
las sectas también llamaron la atención de los psi-
quiatras alrededor del mundo. Los supervivientes
de asaltos, los rehenes, los secuestrados o los es-
capados de sectas religiosas o políticas, es decir,
los pacientes que emergían de contextos traumá-
ticos, presentaban ciertos hallazgos característicos
que suponían un reto para el campo de la psiquia-
tría. 

Tanto el drama agudo (Herman, 1992; Terr,
1990; van der Kolk, 1987) como el trauma crónico
(Fish-Murray et al., 1987; Goodwin, 1985; Herman,
1992; Horowitz, 1991; Kluf, 1985; Niedlerland,
1974; Putman, 1985, 1989, 1990; Shengold, 1989;
Spiegel, 1990a, 1990b; Wilbur, 1985) pueden cau-
sar psicopatología, y ambos pueden afectar negati-
vamente a la formación de la personalidad. El trau-
ma agudo es más propenso a limitarse a los
síntomas tradicionales del trastorno por estrés
post-traumático: flashbacks, partes del cuerpo en-
tumecidas e hipervigilancia. El trauma crónico
conduce a un incremento de las defensas disocia-
tivas que colocan el recuerdo del impacto del trau-
ma a distancia. La somatización, donde los sínto-
mas físicos expresan el dolor psíquico del trauma,
puede ser uno de los resultados, como en el fenó-
meno que se llama alexitimia. La persona alexití-
mica es incapaz de sentir afecto en forma de emo-
ciones y en su lugar lo vive como sensaciones
corporales. Los problemas de memoria, desde una
concentración reducida hasta amnesia, pueden ser
otra de las consecuencias. 

La repetición del trauma en forma de búsque-
da de relaciones que repiten el patrón de abuso
constituyen algo extremadamente común. Por
ejemplo, una paciente que había sufrido abusos se-
xuales por parte de ambos padres se casó con un
hombre alcohólico que le pegaba cuando estaba
embriagado. Después de su divorcio, la paciente se
relacionó con otro paciente que había conocido du-
rante su hospitalización. Éste la empapó de gaso-
lina y la amenazó con prenderle fuego si ella le
abandonaba. Más tarde, se casó con otro hombre
que no abusó de ella, pero que abusó sexualmente
de la hija que ambos tuvieron. No fue hasta que la
paciente se enfrentó con todo el impacto de su pro-
pia infancia, que pudo parar este patrón repetitivo. 

Quizás el hallazgo más importante sobre el re-
descubrimiento del trauma es la concienciación de
la totalidad del impacto y la tendencia extensiva
del mecanismo de disociación (ver también capí-
tulo 18 de este libro). Las respuestas disociativas
pueden variar de sentimientos de realidad parcial
en forma de despersonalización y desrealización
hasta alteraciones de la identidad tales como el tras-
torno de personalidad múltiple (Davis, 1990; Edel-
son, 1990; Erdleyi, 1990; Kihlstromy Hoyt, 1990;
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Marmer, 1980, 1991; Putnam, 1985; Spiegel, 1990a,
1990b; West, 1967; Wilbur, 1985). Aunque a veces
parece ser que Freud consideraba la disociación
como una defensa en sí misma, ahora pensamos en
la disociación como un mecanismo de defensa que
combina la negación, la represión y el aislamien-
to para apartar a la persona de un conocimiento in-
soportable —tanto ideacional como emocional—
del trauma y de la reacción de la persona ante éste.
Los efectos de crecer en un estado de disociación
son serios y profundos y pueden interferir en todos
los aspectos del desarrollo cognitivo y psicológico.
Cualquier parte de la experiencia puede disociar-
se, o la disociación en sí puede volverse un princi-
pio organizador. En el último caso, los pensa-
mientos, los afectos, los sentidos corporales, las
percepciones, la memoria o la concentración pue-
den estar desconectados, aisladamente o en com-
binación. Cómo se desarrolla el individuo depen-
de de la desconexión que predomina en el proceso
disociativo. 

La característica que todas estas consecuencias
comparten es la organización de la mente que man-
tiene el recuerdo traumático y la emoción que le
acompaña, fuera del conocimiento consciente.
Todo el mundo desarrolla su estructura mental
según la influencia de la naturaleza, la educación
y el destino (Masterson, 1981; Winnicott, 1988).
De la misma manera, todo el mundo desarrolla su
personalidad y psicopatología en respuesta a un
conflicto, una deficiencia y un trauma. La teoría
tradicional psicoanalítica atribuye el concepto de
conflicto a las diferentes fuerzas mentales en lucha
y a la batalla entre la fantasía y la realidad. La psi-
cología del «s e l f» pone énfasis en la deficiencia, se-
ñalando los efectos sobre la formación de un «s e l f»
coherente cuando no existe una cantidad suficien-
te de empatía durante la infancia. A estos puntos
de vista se añade ahora la concienciación del trau-
ma real y la reacción de la mente a ello en forma
de síntomas como alexitimia, flashbacks, entu-
mecimiento, hipervigilancia, despersonalización,
amnesia, disociación y repetición del trauma. 

El péndulo de la teoría tiene una tendencia a irse
demasiado lejos en una dirección, luego demasiado
lejos en la dirección opuesta. Charcot y Janet hi-
cieron hincapié en la vulnerabilidad innata de una
persona ante un trauma real. Freud llamó la aten-
ción sobre la manera compleja en que nuestras fan-
tasías pueden alterar la percepción y moldear nues-
tra personalidad. Kohut y sus seguidores proponen
la cuestión de falta de empatía en el núcleo de su
teoría. Ahora una nueva oleada de teóricos en la tra-
dición de Janet nos recuerdan el importante papel
que tiene el trauma. El estudiante de la teoría psi-
quiátrica debe recordar que el conflicto y la teoría,
la deficiencia y la empatía, y el trauma y la diso-
ciación están todas presentes en todo ser humano.
La cuestión es ver la proporción correcta que exis-
te en cada persona. 

TEORÍAS DE LA PSIQUIATRÍA DINÁ M I CA 

El siguiente apartado trata de los teóricos de la psi-
quiatría dinámica cuyo interés incluía la persona-
lidad total, la estructura del carácter y la interrela-
ción entre las fuerzas conscientes e inconscientes,
pero que o bien abandonaron la tradición psicoa-
nálitica o nunca formaron parte de ella. El lector
debería tener en cuenta que el enfoque se ha limi-
tado a unos pocos representantes de cada grupo.
Otras figuras importantes no se han mencionado.
Dentro de la tradición psicoanalítica, éstas inclu-
yen a: Alexander, Arlow, Bion, Brenner, Federn, Fe-
renczi, Hartmann, Kris, Lowenstein, Rapaport,
Schafere, Searles, Spence y Spitz. La compleja vi-
sión de Kohut y de Melanie Klein se ha resumido
mucho. En la tradición psicoanalítica, se ha omiti-
do a Allport, Bateson, Beck, Berne, Biswanger, Boss,
Frankl, Fromm, Fromm-Reichman, Goldstein, Jack-
son, Jaspers, George Klein, Klerman, Lewin, Mas-
low, Masserman, Adolph Meyer, Henry Murray, Pe-
arls, Rodgers y otros.

C a rl Jung 

Carl Jung es uno de los escritores más importantes
de la psiquiatría dinámica; sus obras completas en
edición inglesa son casi tan extensas como las de
Freud. Quizás sea el único teórico de este grupo que
tenga un seguimiento internacional importante que
todavía designa a su escuela de pensamiento me-
diante un término que hace uso de su nombre. Los
jungianos han tenido sólo una influencia indirecta
en el psicoanálisis, la psiquiatría general y la psi-
cología, pero han tenido una mayor influencia en
ámbitos académicos donde el psicoanálisis y la psi-
cología profunda se toman en serio, así como una
substancial influencia en la psicoterapia en gene-
ral y en su propio movimiento en particular. 

Originalmente, Jung formaba parte del círculo
de Freud y fue designado por éste su sucesor como
líder del psicoanálisis internacional, pero varios
años después del inicio de su colaboración se se-
pararon permanente e irrevocablemente. Jung
había tenido una amplia preparación en filosofía,
religión, antropología, así como una considerable
experiencia psiquiátrica en su trabajo con pacien-
tes psicóticos antes y después de su contacto con
Freud. La primera diferencia significativa entre
Freud y Jung surgió de la cuestión de la líbido y de
la energía psíquica. Freud (1925(1924)/1959) sos-
tenía que la líbido era sexual, y Jung (1961) soste-
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nía que la líbido era la fuerza unitaria de la ener-
gía psíquica, no explícitamente sexual, e incluso
no limitada a la sexualidad sino más cercana al
«élan vital» de Henri Bergson. Tanto Freud como
Jung creían en algún tipo de principio de constan-
cia, al que Jung llamaba el principio de equivalen-
cia y entropía, considerando que la energía psíqui-
ca busca un equilibrio y que si aumenta en una
área, disminuye en otra. 

Freud y Jung también estaban en desacuerdo en
cuanto a la naturaleza del inconsciente. Para Freud,
el contenido del inconsciente era el producto de la
historia personal del individuo. Aunque contenía
pulsiones innatas, su contenido específico eran las
introyecciones, identificaciones, fantasías, recuer-
dos, afectos y asociaciones acumuladas a lo largo de
la vida. Para Jung (1966b), la mente inconsciente con-
sistía en un inconsciente colectivo que constituía el
almacén de los recuerdos latentes de nuestro pasa-
do cultural, nuestra memoria racial, la historia en-
tera del homo sapiens e incluso la memoria prehu-
mana. Era compartida por todos los seres humanos
como resto psíquico de la evolución. Aunque Jung
no dijo que los recuerdos raciales específicos eran he-
redados, siempre estaba presente el potencial para
revivirlos por medio de símbolos. En contraste con
Freud, sólo una pequeña parte del inconsciente total
era inconsciente personal. Según el punto de vista
de Jung, el ego era similar a la mente consciente. 

La estructura del inconsciente consistía en ar-
quetipos componentes arquetípicos. Jung (1964) los
conceptualizó como ideas innatas o preformadas
que nos preparan para las experiencias reales. Por
ejemplo, hay una idea innata de la madre que nos
prepara para nuestra experiencia vital con nuestra
madre. Hay ideas innatas del padre, del héroe, del
líder, etc. Estos arquetipos se originan en la mente
como depósitos permanentes acumulados a lo largo
de generaciones como categorías en las que el pen-
samiento simbólico humano se reordena para ser
experimentado. Los arquetipos también son siste-
mas dinámicos semiautónomos que pueden actuar
con parcial independencia. 

Cinco arquetipos destacan y definen la organi-
zación de la personalidad. La p e r s o n a es la másca-
ra externa mediante la cual sopesa la sociedad con
otras necesidades internas. Un individuo puede
tener tanto una personalidad pública como priva-
da. El a n i m a y el a n i m u s son el prototipo femeni-
no y masculino que hay dentro de cada uno de no-
sotros. Aquí Jung estaba de acuerdo con Freud
acerca de la bisexualidad innata en los humanos,
pero la elaboró de manera diferente. Nuestra com-
prensión de los hombres y mujeres es el efecto del
anima o animus de cada uno de nosotros que se co-
rresponde con el sexo opuesto. La s o m b r a es la re-
presentación de instintos animales que los seres h u-
manos tienen como legado de la evolución desde
animales inferiores. El concepto de sombra nos da
pasión, vitalidad e impulso, así como nuestro con-
cepto del mal, el demonio o el enemigo. El s e l f l o
mantiene todo junto e intenta producir unidad,
equilibrio y estabilidad haciendo un balance entre
diferentes arquetipos y complejos. 

La mente tiene cuatro funciones u operaciones:
pensar, sentir, tener sensaciones e intuir. Estas fun-
ciones pueden ser dirigidas, sobre todo, hacia el
mundo interior de la realidad subjetiva (introver-
sión) o hacia el mundo externo de la realidad ob-
jetiva (extroversión). El pensamiento es verbal,
conceptual, lógico y razonador. El sentimiento per-
mite placer y dolor, enfado y alegría, amor y pér-
dida. También tiene la facultad de hacer juicios
acerca de lo bueno y lo malo. Mediante la sensa-
ción adquirimos los hechos. La intuición es una
percepción por medio de procesos inconscientes
que busca la esencia de la realidad que radica más
allá de los pensamientos, las percepciones y los
sentimientos. En cada individuo, estos cuatro
componentes pueden clasificarse por orden de
mayor a menor según la fuerza con la que se desa-
rrollan. Los mecanismos de defensa se limitan a la
represión y a la sublimación. Esto conduce al si-
guiente concepto. 

Cada facultad del individuo y cada aspecto está
al lado, o en contra, o actúa en compensación de
la debilidad de otro ámbito. Así, el propósito del
tratamiento es restaurar el balance y promover la
unidad mediante la comprensión de las partes com-
ponentes. En el tratamiento, pues, el enfoque se
encuentra en la comprensión de los diversos sím-
bolos, los cuales se creen que están presentes en la
patología, pero desequilibrados. 

En contraste con el determinismo psíquico de
Freud, Jung ofrece su propia visión de por qué ocu-
ren los acontecimientos. La c a u s a l i d a d explica un
acontecimiento presente en términos del pasado,
la t e l e o l o g í a explica el presente en términos de fu-
turo potencial, y la sincronicidad supone una causa
de orden de mayor magnitud en la frontera entre
los mundos psíquico y físico. 

Los arquetipos y el inconsciente colectivo con-
trastan con las teorías psicoanalíticas de la inter-
pretación de los sueños. Al ser el punto de vista on-
togénico que da importancia a la historia personal,
Freud mantiene que el sueño es el único producto
idiosincrático del soñador y refleja una amalgama
de las situaciones de la vida actual, de los aconte-
cimientos recientes y de deseos infantiles de im-
portantes períodos de la niñez. Bajo la perspectiva
filogenética de Jung, el sueño revela las descom-
pensaciones en la unidad del «s e l f» y se compren-
de mediante la identificación del significado ar-
quetípico de los símbolos en cuestión (Jung, 1961). 
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Los críticos hacen referencia a los aspectos mís-
t i co y estereotípico de las teorías de Jung, y a algu-
nas de sus controvertidas afirmaciones y acciones
(ver Jung, 1966; Carotenuto, 1982). Sus seguidores
lo ven como un intento integrador de entender el
uso individual de las características universales de
los seres humanos. Esta teoría también ha sido res-
ponsable de innovaciones y modificaciones técni-
cas practicadas en la terapia jungiana. 

Adler 

Alfred Adler fue otro de los primeros miembros del
círculo de Freud que no estaba de acuerdo con él en
el tema de las pulsiones (Freud, 1925(1924)/ 1959).
Él daba importancia a la agresividad y al reconoci-
miento, presagiando una parte de la labor de Kohut
sobre el «s e l f» . Adler (1956) concluyó que la agre-
sividad era una pulsión innata no con el propósito
de la destrucción sino con el énfasis en la búsque-
da de poder y reconocimiento. Adler llegó a esta po-
sición a partir de sus estudios sobre la inferioridad,
que empezó siendo un concepto restringido de la
inferioridad orgánica y se amplió hasta incluir el
inevitable sentimiento de inferioridad que todo
niño siente, frente a los adultos que le dominan o
bien con los adultos de los que depende. Esto esti-
mula un deseo perpetuo de sobreponerse a los sen-
timientos de inferioridad y dependencia. 

Adler también afirmó que no se trataba única-
mente de una cuestión intrapsíquica. Todo ser hu-
mano nace en una familia, todo niño tiene una re-
lación con una madre; por consiguiente, no puede
darse ningún desarrollo humano fuera de un con-
texto social. Así, Adler, preocupado por la supe-
rioridad y la innata afirmación de la agresividad
piensa que hay un impulso innato de cooperación
social y de lo que él llamaba interés social que con-
trarresta los intereses personales y egoístas. 

Adler acuñó el término «estilo de vida» , con el
que quería dar a entender las vías que utilizaba cada
individuo para equilibrar los intereses sociales y
las luchas personales. El estilo de vida está deter-
minado, en parte por las inferioridades concretas
con las que el niño se encuentra históricamente así
como el «s e l f» creativo, que también es un princi-
pio innato de la vida humana, y ayuda a la persona
a trascender sus inicios físicos y ambientales. 

Adler estaba particularmente interesado en los
efectos del orden de nacimiento en la personalidad
y creía que era probable que el hijo mayor, el me-
diano y el pequeño de una familia fueran diferen-
tes y predecibles. Al niño mayor se le concede una
enorme atención que disminuye cuando nace el se-
gundo hijo. El segundo hijo se esfuerza constante-
mente por sobrepasar a los hermanos mayores. Los
hijos pequeños tienden a estar mimados. También
creía que los primeros recuerdos eran versiones en-
cerradas sobre la orientación básica de lo que sería
la persona en la vida. 

En la práctica, Adler no estaba de acuerdo con
la tradición psicoanalítica. La meta del tratamien-
to era rehacer el estilo de vida del paciente, parti-
cularmente contrarrestar la sensación de inferiori-
dad, la necesidad de compensarla y el sentimiento
social de cooperación. Se dio mucha importancia a
la alianza terapéutica, que era considerada, en mu-
chos aspectos, como la faceta más importante del
tratamiento. El terapeuta y el paciente analizan jun-
tos la historia del paciente, en gran parte median-
te la reconstrucción más que mediante la transfe-
rencia. Adler trataba de infundir confianza en el
paciente y en los aspectos no específicos de la alian-
za terapéutica para reeducar al paciente en un am-
biente terapéutico apropiado, un ambiente en el que
se sintiera totalmente aceptado y en el que se le hi-
ciera experimentar un estilo de vida más sano. Un
ámbito de este tipo requería una actitud optimista,
una creencia en la posibilidad de cambio, un fo-
mento de la responsabilidad de las propias acciones
y un elevado grado de decisión y una buena rela-
ción entre el terapeuta y el paciente. 

Rank 

Otro de los primeros seguidores de Freud que per-
maneció dentro de la tradición psicoanalítica du-
rante muchos años pero que al final rompió con
Freud fue Otto Rank (Ferenczi y Rank, 1956). Rank
(1973) dio más importancia al trauma del naci-
miento que al complejo de Edipo en la formación
de las neurosis. Esto en su teoría era la ansiedad
básica y original mediante la cual se interpretaban
todas las ansiedades posteriores. Freud no negaba
que hubiera una ansiedad del nacimiento, pero no
la conviertió en algo central en su teoría. El trau-
ma del nacimiento se convirtió en el paradigma de
todas las separaciones, y la ansiedad de separación
se convirtió en heredera de la ansiedad de naci-
miento original. La sexualidad infantil se subordi-
nó también al trauma del nacimiento. El maso-
quismo se veía como la transmutación del dolor
del nacimiento en placer, y el sadismo en la ma-
nifestación de enfado y en el justo castigo infrin-
gido por alguien traumatizado por la experiencia
de la expulsión del útero. 

Con el fin de crear individualidad, la persona
tiene que definirse a sí misma y lo hace diciendo
no y reafirmándose en su voluntad. Esto se con-
virtió en un principio central para Rank. Sin em-
bargo, la reafirmación de la voluntad provoca un
sentimiento de la culpabilidad por el daño hecho
a la persona que satisfacía antes las necesidades de
dependencia. También, habiendo rememorado el
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trauma del nacimiento, el individuo teme que se
le expulse de la familia si revela su individualidad
de un modo excesivamente asertivo. 

El desarrollo avanza a través de tres estadios
de individualización: Durante el primer estadio,
el individuo se ciñe a las necesidades biológicas y
a los valores de los padres y de la sociedad. En la
segunda fase, hay un conflicto de voluntades y el
individuo busca construir sus propias normas. La
tercera etapa anuncia un ego autónomo capaz de
tener creatividad. 

Rank creía que el tratamiento podía avanzar
más rápidamente que el psicoanálisis tradicional,
y en su tratamiento dio más importancia a la rela-
ción terapéutica, especialmente en la dinámica
emocional revelada en la terapia y en el desarrollo
de nuevas formas de conducta en el marco tera-
péutico. Rank también resaltó el valor de estable-
cer límites temporales para el tratamiento. Las
metas del tratamiento son ayudar al paciente a so-
breponerse al trauma del nacimiento y a todas las
separaciones posteriores y a que sea capaz de afir-
mar su voluntad sin temor o culpa. Se reconoce
que toda separación crea una gran ansiedad y las
adquisiciones de autonomía generan el miedo a la
separación. Por consiguiente, el terapeuta debe
aceptar las reacciones negativas del paciente y fo-
mentar poco a poco la adquisición de autonomía. 

Al dar importancia a la afirmación de voluntad
en la manifestación de autonomía, Rank creía que
la realidad tenía que ser introducida relativamen-
te pronto en el tratamiento, y su teoría se basaba
en el reexamen realista de la verdadera situación
vital pasada, presente y futura. También subrayó
las limitaciones realistas de lo que podía ofrecer.
Así, a través de la práctica el terapeuta y el pa-
ciente aprenden que afirmar la propia voluntad y
ser autónomo no conlleva ningún peligro. 

La visión de Rank trataba problemas legítimos
no solucionados que la tradición psicoanalítica
trató al final. La importancia de la separación y la
individualización y de la ansiedad por separación
se reconocían en las teorías de Mahler. El papel de
la alianza terapéutica ha estado bien documenta-
do por Greenson (1967) y otros. El valor de las li-
mitaciones de la terapia se acepta a veces en la psi-
coterapia psicoanalítica, pero no en el psicoanálisis
(pero ver también Freud, 1937/1964). La labor de
Rank es a menudo una fuente no reconocida de
ideas relevantes para la psicoterapia. 

H o rn ey 

Karen Horney se ejercitó en el psicoanálisis orto-
doxo y fue especialista en el tradicional New York
Psychoanalytic Institute. Sin embargo, rompió con
el psicoanálisis ortodoxo, en parte por razones de
organización y de política interna y en gran parte
por las diferencias filosóficas que tenía con algu-
nas de las teorías de Freud. En particular, creía que
el psicoanálisis clásico era demasiado mecanicis-
ta, basado en lo biológico e insuficientemente hu-
manista. 

Horney (1937, 1950) también tenía diferencias
con Freud respecto a la psicología de las mujeres.
Creía que la teoría de la envidia del pene basada en
que las mujeres dependía de sus sentimientos de
inferioridad genital y de celos hacia los hombres
estaba mal fundada. En cambio, Horney creía que
la psicología femenina daba mucha importancia a
la relación de amor y no estaba relacionada con la
anatomía. Creía que la agresión no es innata, sino
un mecanismo autoprotector estimulado por las
amenazas a la propia seguridad y añadida por las
experiencias de frustración. 

Aunque dejó la tradición psicoanalítica y mo-
dificó su técnica, Horney se centraba en las fuer-
zas inconscientes y en el modo en que los factores
inconscientes crean la estructura del carácter.
Según Horney (1950), la neurosis se originaba en
una relación padre-hijo alterada que luego se au-
toperpetúa a lo largo de la vida. Las neurosis se ca-
racterizan por la repetida reacción ante nuevas si-
tuaciones con las mismas distorsiones o reacciones
a ello que emanaron de la relación padre-hijo ori-
ginal. Estas energías neuróticas pueden comportar
modos patológicos de acercarse a la gente, modos
patológicos de alejarse de la gente y modos pato-
lógicos de ir contra la gente. La propia Horney pre-
sentó 10 necesidades neuróticas que constituían
manifestaciones de estos tres modos principales de
vida. Puede haber una necesidad neurótica de afec-
to y aprobación, una necesidad neurótica de un
compañero que se responsabilice de la vida de uno,
una necesidad neurótica de restringir la propia
vida, una necesidad neurótica de poder, una nece-
sidad neurótica de explotación, una necesidad neu-
rótica de prestigio, una necesidad neurótica de ad-
miración, una ambición neurótica de logro, una
necesidad neurótica de autosuficiencia y una ne-
cesidad neurótica de perfección y de inexpugnabi-
lidad. Estas necesidades nutren a las tres principa-
les defensas de carácter para reducir la ansiedad y
resolver las ansiedades neuróticas. Los tres princi-
pales tipos de carácter son la modestia personal, la
expansividad y la resignación. 

Para el tratamiento del paciente, Horney utili-
zaba un psicoanálisis modificado y la psicoterapia
psicoanalítica. Animaba a éste a que escogiera
estar de cara a cara con el terapeuta o estirado en
el diván, y analizaba la elección. Las sesiones po-
dían tener lugar una vez a la semana o cada día. La
libre asociación era importante, pero no el punto
central. La transferencia todavía era apreciada, pero
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estaba relacionada con la alianza terapéutica. La
contratransferencia se veía como un indicio espe-
cialmente importante y no simplemente como un
signo de una parte no analizada de la personalidad
del terapeuta. Los factores no específicos de la
alianza terapéutica, tales como la mera presencia
del analista y la consistencia, optimismo, acepta-
ción, no emisión de críticas y dedicación a la tarea
se convirtieron en agentes terapéuticos. 

La labor de Horney llevó los principios psicoa-
nalíticos a los ámbitos de la psicoterapia y antici-
pó una parte del trabajo moderno sobre el narci-
sismo, las defensas narcisistas y las valencias de
transferencia/contratransferencia evocadas al tra-
bajar con ellos. 

S u l l i van 

Harry Stack Sullivan es una figura importante por
haber sido el primer teórico americano que inició
una escuela psicodinámica: la escuela interperso-
nal. 

Para Sullivan, la personalidad era hipotética; lo
que era real y factual eran las relaciones. Todo
tenía que ser interpretado, pues, a través de las re-
laciones interpersonales (Sullivan, 1953). Para Su-
llivan, la ansiedad es un producto de las amenazas
interpersonales a la seguridad, y las repetidas ex-
periencias interpersonales entre hijo y padre dan
como resultado la formación de un buen «s e l f» y
un mal «s e l f» . Las personificaciones son las repre-
sentaciones internas del «s e l f» o de los otros que
incluyen los afectos, y surgen de las relaciones que
satisfacen las necesidades y de la ansiedad en la
búsqueda de éstas. 

Según el punto de partida de Sullivan (1953), la
mente funcionaba a través de tres diferentes pro-
cesos cognitivos. El primero se llamó proceso pro -
t á x i c o, que era el de la mera percepción. El p r o c e -

so paratáxico era el siguiente en desarrollarse, y
seguía la lógica del post hoc ergo propter hoc ( s e
asume que las cosas que van seguidas en el tiem-
po están relacionadas de forma causal). Esto cons-
tituía la raíz del pensamiento supersticioso ani -
mista. La tercera forma era el pensamiento

s i n t á c t i c o, en el cual la realidad tenía un conteni-
do simbólico, sería similar a la lógica verbal del
proceso secundario de Freud. 

Las motivaciones surgían como resultado de la
tensión que se genera tanto a partir de la necesi-
dad fisiológica como de la ansiedad relacionada con
el mantenimiento de la seguridad. Esta sensación
de seguridad era una característica importante del
trabajo de Sullivan. 

Sullivan tenía su propia teoría del desarrollo.
Durante la i n f a n c i a, hay un período de apatía y de
desapego así como de conexión. Surgen la buena y
la mala personificación, se fuerza la autorrepre-
sentación, y el pensamiento pasa de un nivel pro-
táxico a un nivel paratáxico. En la segunda fase,
llamada n i ñ e z, se desarrolla el lenguaje, los com-
pañeros de juegos se convierten, como los padres,
en importantes figuras interpersonales, el sexo ad-
quiere forma y el mundo interior consiste en dra-
matizaciones y preocupaciones, ensayadas para la
vida adulta. La tercera fase es el estadio juvenil.
Este estadio coincide con la segunda etapa de la en-
señanza básica y es el período en que el niño apren-
de a ampliar el mundo interpersonal a las reaccio-
nes del grupo y aprende una orientación para vivir
en sociedad. La cuarta fase es la p r e a d o l e s c e n c i a.
Esta importantísima fase introduce la forma de re-
lación interpersonal del compañero o «c o m p i n c h e»
del mismo sexo que se convierte en la primera re-
lación humana genuina no gobernada por una ex-
cesiva dependencia. La quinta fase es la de la p r i -

mera etapa de la adolescencia, en la que se
elaboran las cuestiones de la heterosexualidad y el
sexo interpersonal. La sexta es el final de la ado -

l e s c e n c i a, que constituye la introducción a la res-
ponsabilidad adulta. Finalmente, el organismo da
vida a la vida adulta y empieza de nuevo el ciclo
al volver a trabajar estos temas en nuevas situa-
ciones interpersonales. 

El énfasis de Sullivan en los factores interper-
sonales equilibra el enfoque principalmente in-
trapsíquico de Freud remarcando que un bebé no
puede existir, conceptualmente, o en la realidad en
la ausencia de la madre. Podría decirse que Winni-
cott tomó algunos de los mejores puntos de Sulli-
van y los elaboró en el seno de la tradición psicoa-
nalítica. Por otro lado, el enfoque de lo interpersonal
puede criticarse por no tener en cuenta la profun-
didad de la fantasía que puede tener lugar en un
nivel intrapsíquico. Sin embargo, algunos seguido-
res de Sullivan, tales como Searles, han pasado a for-
mar parte de la tradición psicoanalítica.

TEORÍAS CONDUCTUALES Y COGNITIVA S*

El siguiente conjunto de teorías se ha desarrollado
a partir de una tradición totalmente distinta, y
tiene nociones diferentes acerca de cómo trabaja la
mente y qué es lo que la constituye. La teoría del

*Los terapeutas conductivistas y los cognitivos están siendo
reconsiderados como grupo, siendo examinadas algunas de
las figuras importantes, aunque omitiendo muchos detalles,
incluidas las diferencias más sutiles entre los teóricos como
Pavlov, Hull, Mowrer y Tolman, así como las innovaciones
clínicas y las contribuciones de Bandura, Dollard y Miller, y
Wolpe, para mencionar unos pocos.
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aprendizaje subyacente a estos puntos de vista
surge en el ámbito del laboratorio de psicología ex-
perimental y genera aplicaciones a la la situación
clínica, en contraste con el psicoanálisis y la psi-
quiatría dinámica, que surgieron en el ámbito de
tratamiento y se basan en esto para su confirma-
ción. Aunque algunos filósofos de la ciencia (por
ejemplo, Grunbaum1984) se toman el psicoanáli-
sis lo suficientemente en serio como para propo-
nerles que busquen pruebas independientes de con-
firmación de sus teorías, la teoría del aprendizaje
siempre ha fundamentado su idea de la mente en
la observación de la ejecución y de la conducta. 

El aprendizaje es en sí mismo un acto basado
en la observación de cambios de conducta en un
organismo. El aprendizaje puede inferirse de los
cambios permanentes o casi-permanentes de la
conducta que se desarrollan bajo circunstancias es-
pecíficas. Un organismo está influido por los efec-
tos de su conducta, y sus respuestas reflejan ese
aprendizaje. Si una conducta lleva a estados en que
el organismo repetirá el comportamiento para con-
seguir algo, o si una conducta lleva a estados en
que el organismo dejará de comportarse así para
evitar algo, puede decirse que ha tenido lugar un
aprendizaje. Esto se conoce en la teoría del apren-
dizaje como la «ley del efecto» de Thorndike. 

Los estados asociados con las conductas pue-
den convertirse en reforzadores. Un reforzador po -

s i t i v o es el resultado de un acontecimiento que in-
crementa la probabilidad de que aumente la
conducta antecedente. Un reforzador negativo r e-
sulta de un acontecimiento que disminuya la pro-
babilidad de que la conducta antecedente aumen-
te. El c a s t i g o es un tipo especial de refuerzo
negativo que intenta poner fin a una conducta es-
pecífica. Aquellas conductas que necesitan refuer-
zos positivos periódicos para mantenerse pueden
desaparecer sólo lentamente mediante el fenóme-
no de la «e x t i n c i ó n» , si se elimina el reforzador po-
sitivo (Ver Skinner, 1938, 1953). 

Aunque algunos teóricos creen que el «c o n d i-
cionamiento clásico» es un caso especial de «c o n-
dicionamiento operante» , tradicionalmente estas
dos formas se consideran como separadas. En el con -
dicionamiento clásico, un estímulo no asociado in-
trínseca u ordinariamente con una respuesta puede
utilizarse para inducir esa respuesta. El organismo
«a p r e n d e» a considerar el estímulo que una vez fue
neutro y a reaccionar según el condicionamiento.
El famoso experimento de Pavlov resulta ilustrati-
vo: Un perro salivará cuando se le presente comida,
a causa de una respuesta refleja fisiológica «i n c o n-
d i c i o n a d a» . Si se hace sonar una campanilla, que no
tiene poder intrínseco para inducir salivación, antes
de la presentación de la comida, el perro «a p r e n d e-
r á» a salivar cuando oye la campana. 
El condicionamiento operante o instrumental
ocurre cuando el organismo aprende que las con-
ductas están asociadas con acontecimientos posi-
tivos o negativos. En el condicionamiento operan-
te, las conductas son iniciadas por el organismo, y
los acontecimientos asociados están más directa-
mente relacionados con el condicionamiento clá-
sico que con los reflejos fisiológicos inmediatos. 

Las conductas pueden «m o l d e a r s e» mediante la
introducción de reforzadores con aproximaciones
sucesivas a la conducta deseada. Las conductas
pueden ser iniciadas por la presencia de otros es-
tados incompatibles. Por ejemplo, como la ansie-
dad y la relajación no pueden darse simultánea-
mente, los terapeutas conductuales relacionan la
relajación con estímulos que anteriormente pro-
ducían ansiedad. Este método de la inhibición re-
cíproca se utiliza para insensibilizar a los pacien-
tes fóbicos o a las personas que sufren de estados
postraumáticos. Las conductas también pueden
estar relacionadas en cadenas complejas, añadien-
do pasos que debe realizar el organismo para con-
seguir los reforzadores deseados. 

Cuando responde a los estímulos durante el
condicionamiento, el organismo es capaz de res-
ponder a otros estímulos que se parecen a los ori-
ginales. La generalización de estímulos explicaría
cómo el perro que reacciona ante la campana po-
dría responder de modo similar a un gong o a un
carilllón. La generalización de estímulos también
puede considerarse como la explicación que da la
teoría del aprendizaje al fenómeno psicoanalítico
de la transferencia. Esta sería un ejemplo de gene-
alización de estímulos desbocada, en que se rela-
ciona erróneamente un estímulo ordinariamente
inocuo procedente del analista con un estímulo
traumático procedente del padre durante la infan-
cia. La respuesta es, pues, la que se «a p r e n d i ó» o r i-
ginalmente en la niñez, y que se ha ejecutado ina-
decuadamente en la situación presente. Desde la
perspectiva de la teoría del aprendizaje, una gran
parte de la psicopatología puede entenderse como
basada en los errores en la d i s c r i m i n a c i ó n y g e n e -

ralización de estímulos. 
Se considera que los impulsos impulsan al or-

ganismo a reducir su necesidad mediante el ha-
llazgo de las respuestas adecuadas a los estímulos.
Los hábitos son agrupaciones complejas de estí-
mulos y respuestas. En la terapia conductual, la
psicopatología se considera como un conjunto de
hábitos persistentes de conducta desadaptativa
aprendida adquirida en situaciones generadoras de
ansiedad (Wolpe, 1958). La necesidad de responder
a la ansiedad y de evitar su efecto negativo man-
tiene las conductas psicopatológicas. 

Hasta ahora, se han presentado estímulos y res-
puestas, y conductas y reforzadores por parte de
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una teoría en la cual están relacionados por conti-
guidad o asociación. A lo que un organismo reac-
ciona es a la asociación, no a la causalidad. Un
grupo de teóricos del aprendizaje (por ejemplo, Tol-
man, Bandura  1974, Dollard y Miller) cree que el
aprendizaje es algo más que la reacción a la aso-
ciación por contiguidad. Creen que los organismos
f o r m a n «mapas cognitivos» de la situación am-
biental mediante representaciones internas en
forma de pensamientos, signos y símbolos. Otros,
(por ejemplo, Skinner y Wolpe) creen que los pen-
samientos, percepciones, incluso la imaginación,
no se diferencian de las respuestas musculo-es-
queléticas y obedecen a las mismas leyes de estí-
mulo, respuesta, reforzador y condicionamiento. 

Para el último de estos grupos, las teorías psi-
coanalíticas y dinámicas que se han descrito en este
capítulo representan un «m e n t a l i s m o» i n a c e p t a b l e .
Para el primero, la teoría del aprendizaje represen-
ta otro nivel de explicación de la mente, de modo
parecido a como la física es capaz de explicar la quí-
mica, o la química de explicar la biología. 

Los teóricos conductuales y cognitivos centran
sus estrategias terapéuticas en las propias conduc-
tas patológicas, utilizando gran variedad de técni-
cas para desarraigar las conductas desadaptativas,
para inhibir estados indeseados como la ansiedad,
y para introducir nuevos aprendizajes mediante téc-
nicas como el «s h a p i n g» , y modelado, y creando,
mediante una cuidadosa aplicación del refuerzo po-
sitivo, el refuerzo negativo y la extinción, nuevas
cadenas de hábitos y de conductas adaptativas. 

C O NC LUSIONES 

Este capítulo ha revisado las teorías de la mente y
de la psicopatología a partir de las principales es-
cuelas psicoterapéuticas. Para la mayoría de ellas,
Freud y el psicoanálisis constituyen un tipo de
«ciencia básica» a partir de la cual han hecho sus
modificaciones y su «ciencia aplicada» . I n c l u s o
donde hay grandes diferencias en teoría y práctica,
la mayoría de las escuelas psicoterapéuticas sur-
gieron a partir de, o en reacción a, ese inicio psi-
coanalítico. 

Las teorías conductuales y cognitivas muestran
un polo que conceptualiza la mente como si con-
sistiera en grandes cadenas de conductas aprendi-
das, y otro polo que busca mapas cognitivos inter-
nos. Este último polo está más cerca del
psicoanálisis, aunque ambos pueden sostener que
son capaces de traducir los datos de las escuelas
psicoanalítica y psicodinámica a su lenguaje de la
teoría del aprendizaje. 

Un numeroso grupo de pensadores creativos que
nunca formaron parte de la tradición psicoan a l í t i-
ca o que la dejaron constituyen una tradición psico-
dinámica independiente. Estas teorías, que van desde
la más modesta a la más ambiciosa, constituyen la
principal base teórica de la psicoterapia ecléctica. 

La tradición psicoanalítica, aunque debe mucho
a Freud, está lejos de ser estática. Con el paso de
las décadas han tenido lugar cambios importantes
especialmente en la psicología del yo, las relacio-
nes de objeto, el desarrollo y el «s e l f» . L e c t u r a s
acerca de estas teorías pueden ofrecer una base te-
órica para la comprensión de los pacientes. Estu-
diar estas teorías puede aportar una gran cantidad
de comprensión profunda del mecanismo de la psi-
coterapia y del funcionamientode la mente en la
normalidad y en la psicopatología. 
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La entrevista psiquiátrica, 
la anamnesis y el examen del
estado mental
Stephen C. Scheiber, M . D .
Aún con los cambios rápidos en el diagnóstico de
los trastornos mentales, el conocimiento de las
etiologías de estos trastornos, los cambios en los
sistemas de distribución de la asistencia médica, y
el alejamiento de los tratamientos a largo plazo
hacia lo de corto plazo, la entrevista psiquiátrica

sigue siendo el medio indispensable de evaluación
del paciente psiquiátrico. El psiquiatra es un ex-
perto en el diagnóstico y tratamiento psiquiátricos
y en las relaciones interpersonales. El paciente re-
vela lo que le preocupa en el contexto de una rela-
ción médico-paciente confidencial. El psiquiatra
escucha y luego ofrece respuestas para obtener una
comprensión lo más clara posible de los problemas
del paciente en el contexto de su cultura y su en-
torno. Al fomentar el libre intercambio entre
ambos, se llega al final de la entrevista, a formular
un diagnóstico sobre los problemas del paciente.
Cuanto más precisa sea la evaluación diagnóstica,
más adecuada será la planificación del tratamien-
to (Halleck 1991). 

La anamnesis incluye información acerca del
paciente como persona, la dolencia principal, la en-
fermedad actual, la adaptación premórbida, su pa-
sado, su historial médico, los antecedentes fami-
liares de trastornos psiquiátricos y médicos y una
historia evolutiva del paciente. El psiquiatra obtie-
ne todo el material necesario para llegar a un diag-
nóstico diferencial. Con entrevistas posteriores ma-
tiza su diagnóstico de trabajo y examina las
influencias de los factores biológicos, psicológicos,
culturales, familiares y sociales en la vida del pa-
ciente. Durante la elaboración de los anamnesis, se
evalúan las autopercepciones del enfermo(a), la per-
cepción de sus experiencias, además de las percep-
ciones del paciente sobre sus problemas, los obje-
tivos del tratamiento y la relación terapéutica
deseada. 

El examen del estado mental es un resumen
transversal de la conducta del paciente, del senso-
rio y de su funcionamiento cognitivo. La informa-
ción referente al estado mental de un paciente se
obtiene tanto de modo informal durante una en-
trevista psiquiátrica, como mediante tests forma-
les. La información informal se fundamenta tanto
en las observaciones del psiquiatra sobre el paciente
como en lo que éste le explica. Entre las categorías
de este tipo de información se incluyen la a p a r i e n-
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cia y la conducta, el contacto ocular, el modo de re-
lacionarse, el estado de ánimo, el afecto, la calidad
y cantidad de la expresión verbal, el contenido y
curso del pensamiento, y el uso del vocabulario. 

Las pruebas formales examinan la orientación,
la atención y la concentración, la memoria reciente
y remota, la cantidad de información, el vocabula-
rio, la capacidad de abstracción, la capacidad de jui-
cio y instrospección, la percepción y la coordina-
ción. La necesidad y la especificidad de un examen
formal se fundamentan en la información y en los
indicios derivados de la entrevista psiquiátrica
(Othmer y Othmer, 1989). 

LA ENTREVISTA PSIQUIÁT R I CA 

D i a g n ó stico psiqu i á t rico 

El método individual principal para llegar a una
comprensión del paciente que manifiesta signos y
síntomas de un trastorno psiquiátrico es la entre-
vista psiquiátrica. Aunque la entrevista psiquiátri-
ca y la médica compartan muchos aspectos, la pri-
mera presenta diferencias significativas respecto de
la segunda. Además de las características descripti-
vas de los diagnósticos psiquiátricos que se detallan
en la cuarta edición del Diagnostic Statistical Ma -

nual of Mental Disorders (DSM-IV; véase C a p í t u l o
7) de la American Psychiatric Association, la en-
trevista psiquiátrica sirve de acceso a la compren-
sión multidimensional del paciente como persona. 

La entrevista psiquiátrica se utiliza para en-
tender lo siguiente: 

• La composición psicológica del individuo.
• Cómo se relaciona el paciente con su entorno.
• Las influencias sociales, religiosas y culturales

significativas en la vida del paciente.
• Las motivaciones conscientes e inconscientes

de la conducta del paciente.
• Las fuerzas y debilidades del ego del paciente.
• Las estrategias de afrontamiento empleadas por

el paciente.
• Los mecanismos de defensa predominantes y las

situaciones en las que se usan.
• Los sistemas de apoyo y la red social disponible

para el paciente.
• Los puntos vulnerables del paciente.
• Las áreas de aptitues y logros del paciente. 

La entrevista psiquiátrica es un acto creativo y
un estudio de movimiento y cambio (Fenichel
1984; Hartmann 1964; Havens 1984; Shea 1988).
Las características comunes a la entrevista médi-
ca y a la psiquiátrica incluyen: la identificación de
datos referentes al paciente, la dolencia principal,
la historia de la enfermedad actual, los anteceden-
tes personales significativos y los antecedentes so-
ciales y familiares. 

Entre las características distintivas de la en-
trevista psiquiátrica se incluyen: el examen de los
sentimientos sobre acontecimientos significativos
en la vida del individuo, la identificación de per-
sonas importantes para él y su relación con el pa-
ciente a lo largo de la vida, y la identificación y de-
finición de las principales influencias sobre su
desarrollo biológico, social y psicológico. El entre-
vistador reúne datos transversales referidos a los
signos y síntomas de los trastornos psiquiátricos
primarios, como los trastornos por ansiedad, de
humor, esquizofrénicos y orgánicos cerebrales,
aquellos categorizados bajo el Eje I de los cinco ejes
del DSM-IV (Asociación psiquiátrica americana,
1994). El entrevistador examina simultáneamente
las pautas de adaptación y relación con su entorno
a lo largo de la vida en forma de rasgos de carácter,
y, a veces de trastornos del carácter que se descri-
ben formalmente en el Eje II del DSM-IV. 

En el curso de un examen médico-psiquiátrico
extenso, el clínico elicita información histórica,
incluyendo la predisposición genética y familiar
que pueda influir en el tipo de problemas que pre-
senta el paciente, y completa la exploración física
con las pruebas de laboratorio y los exámenes ra-
diográficos para dilucidar los problemas médicos
del paciente. Estos factores se enumeran en el Eje
II del DSM-IV. Los Ejes IV y V se utilizan para com-
plementar los diagnósticos psiquiátricos y estimar
la intensidad del estrés psicosocial y el nivel más
alto de funciones adaptativas en la actualidad y du-
rante el año anterior, respectivamente. Como tales,
tienen un valor potencial para la planificación del
tratamiento y para valorar el pronóstico del esta-
do del paciente. 

En el curso de la entrevista, el psiquiatra exa-
mina si el paciente muestra pensamientos y/o con-
ductas psicóticos y si está maquinando planes o
pensamientos suicidas u homicidas. También se
evalúa la capacidad del paciente para controlar los
impulsos. Si en el curso de la entrevista el psi-
quiatra determina que un paciente puede consti-
tuir un peligro para sí mismo o para otros debido
a un trastorno psiquiátrico importante, está obli-
gado a tomar en consideración la hospitalización
psiquiátrica para proteger al paciente y/o a la so-
ciedad. Algunos estados obligan a que el psiquia-
tra ponga sobre aviso a víctimas potenciales de la
amenaza de algún daño que se haya revelado en el
curso de la entrevista (Halleck, 1991). 

Además de obtener información para el análi-
sis de los datos transversales con el fin de llegar a
un diagnóstico formal y a obtener información re-
ferente al crecimiento y desarrollo del individuo,
la entrevista psiquiátrica también es un hecho con
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potenciales efectos curativos en el que un pacien-
te, un individuo que sufre y que presenta signos y
síntomas psiquiátricos, obtiene alivio de sus sín-
tomas revelándose en el contexto de una relación
de confianza y no enjuiciadora con el psiquiatra.
Se pueden utilizar diversos mecanismos entre los
que se incluyen el apoyo, la introspección y la aper-
tura. Los elementos claves en la promoción de los
aspectos terapéuticos de una entrevista son la dis-
posición a compartir información y la escucha em-
pática por parte del psiquiatra en el contexto de
una relación confidencial médico/paciente (Bird,
1973; Shea, 1988). En el curso de una entrevista
diagnóstica el psiquiatra evalúa qué modalidades
de terapia podrían beneficiar al paciente. Esta eva-
luación se revisa y se actualiza periódicamente. La
entrevista psiquiátrica es un arte que se aprende
con el tiempo, practicando bajo la tutela de super-
visores capacitados y experimentados en enseñar
cómo se lleva a cabo una entrevista. El psiquiatra
aporta a la entrevista un conocimiento profundo
de la conducta normal y anormal, y domina los
principios psicodinámicos, utilizándolos como
marco teórico para comprender las complejidades
del paciente, sus pautas singulares de personalidad,
los principales conflictos psicológicos, los meca-
nismos de defensa, los aspectos biológicos negati-
vos y positivos y los mecanismos de adaptación. El
psiquiatra evalúa las influencias de factores gené-
ticos y procesos orgánicos en la conducta, pensa-
miento y estados anímicos del paciente. Evalúa
también la psicopatología como un producto de su
persona como totalidad en el contexto de las in-
fluencias biológicas, sociales, económicas, cultu-
rales y emocionales. 

Se pueden utilizar recursos audiovisuales para
facilitar el proceso de aprendizaje de las habilidades
para llevar a cabo entrevistas. Una revisión cuida-
dosa y metódica del estilo, técnicas y proceso de la
entrevista realizada por un mentor o un colega au-
menta el aprendizaje de los psiquiatras en período
de residencia. Además, pueden ser de ayuda las guías
de aprendizaje, la descripción de los puntos básicos,
o los manuales de principios o técnicas. Entre éstos
se encuentran consideraciones generales sobre la en-
trevista, la relación médico/paciente y las técnicas
específicas de entrevista.

C o n s i d e raciones ge n e rales 

Inicio 

El contacto inicial para concertar una entrevista
psiquiátrica suele ser telefónico. El personal res-
ponsable de contestar a las llamadas, tanto si se
trata de secretarias, como de enfermeras de urgen-
cias o de operadores de teléfonos rojos, debe estar
entrando en la valoración de la urgencia de una si-
tuación clínica y en la necesidad de atención pro-
f e s i o nal inmediata. La persona que hace la llama-
da puede ser el propio paciente o una tercera
persona que llama en nombre de éste. Debe obte-
nerse toda la información pertinente que sea posi-
ble. Ello incluye el motivo de la llamada, la locali-
zación del paciente, el modo en que el psiquiatra
puede llegar hasta él y la urgencia del problema. Si
la persona que contesta a la llamada juzga que exis-
te una urgencia, debería pasarla inmediatamente al
psiquiatra, si está disponible. Si no, debería remi-
tir al paciente a un servicio psiquiátrico de urgen-
cias y notificárselo al psiquiatra, añadiendo la má-
xima información posible derivada de la llamada. 

La mayoría de las llamadas no son urgencias.
El psiquiatra, al responder a una llamada teléfoni-
ca, dejará pasar el tiempo suficiente para determi-
nar lo siguiente: 

• ¿Cuáles son las circunstancias que hicieron que
el paciente llamara?

• ¿Cuáles son los trastornos que manifiesta?
• ¿Quién le envía?
• ¿Está (o estaba) en tratamiento con otro psi-

q u i a t r a ?
• ¿Qué espera obtener de la consulta con un psi-

q u i a t r a ?
• ¿Requiere el problema identificado la interven-

ción profesional de un psiquiatra?
• ¿Será necesario derivar el paciente a otra parte? 

El psiquiatra obtiene información suficiente
para determinar si el paciente requiere una eva-
luación y examen immediatos para su hospitali-
zación psiquiátrica. Si el psiquiatra determina que
el paciente necesita hospitalización, debe aconse-
jar al enfermo que acuda a un servicio de urgen-
cias, y o bien acude a la sala de urgencias perso-
nalmente o dispone que alguien evalúe (no ingrese)
a la persona que ha llamado. 

Si el paciente ha sido enviado por su médico, el
psiquiatra indaga acerca de cualquier problema mé-
dico actual y sobre la medicación que esté toman-
do el paciente. El psiquiatra solicita permiso para
hablar con el médico del paciente a fin de discutir
cuáles son los motivos de la transferencia y averi-
guar si se ha pedido consulta para afrontar mejor
un problema psiquiátrico concreto (por ejemplo,
adaptar la dosis de medicación antidepresiva, pro-
blemas de cumplimiento del tratamiento, nivel de
depresión del paciente, etc.), o para pedirle una eva-
luación psiquiátrica completa, y en último térmi-
no, un tratamiento. 

Es importante coordinar esfuerzos con el mé-
dico que remite a un enfermo, particularmente
cuando existen problemas médico-psiquiátricos
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que se solapan, y cuando se prescribe medicación.
Muchos fármacos alterarán el estado mental del
paciente (por ejemplo, agentes ansiolíticos, an-
tihipertensivos y fármacos anticolinérgicos). Los
fármacos psicotrópicos puede influir en la patolo-
gía médica (por ejemplo, el litio y la enfermedad
renal). El médico del paciente es también una
fuente excelente de la cual el psiquiatra puede ob-
tener información objetiva. El psiquiatra agrade-
ce cuantos datos pueda ofrecer el médico del pa-
ciente referentes al historial y el estado mental del
paciente. El psiquiatra asegura al médico del pa-
ciente que éste le será remitido de nuevo con las
conclusiones de la evaluación. Si el paciente acep-
ta el tratamiento psiquiátrico se informará al mé-
dico del mismo. Al concluir la evaluación, el psi-
quiatra envía al médico remitente un resumen de
los hallazgos clínicos, las conclusiones y las re-
comendaciones. En los contactos iniciales con el
paciente, el psiquiatra debería observar si los pro-
blemas que éste presenta son apropiados para su
campo de especialización. Un paciente podría lla-
mar preguntando si el psiquiatra utiliza una téc-
nica terapéutica específica para tratar un trastor-
no específico, tal como los parches de nicotina
para el hábito de fumar, la hipnosis para los fallos
de memoria o las megavitaminas para la esquizo-
frenia. Si el psiquiatra responde que no a una cues-
tión específica, pregunta si puede ser de utilidad
de algún otro modo. Si el paciente solicita un tra-
tamiento particular y el psiquiatra no lo ha expe-
rimentado, o no cree en su eficacia, debe ofrecer-
le la posibilidad de remitirla a un colega con
experiencia en el campo. Los pacientes con men-
talidad de consumidor pueden pedir una entrevis-
ta con varios psiquiatras para valorar cuál creen
que les será más útil. 

Los contactos telefónicos iniciales establecen
el escenario para las entrevistas psiquiátricas pos-
teriores. El psiquiatra muestra su capacidad de ob-
servador experto que se esforzará para entender al
paciente y su problema. La buena relación con un
paciente empieza con el contacto inicial. 

Además de escuchar los problemas del pacien-
te el psiquiatra le indica lo que espera obtener de
una entrevista. Al paciente se le informa de cuál
es la mínima cantidad de tiempo que se estima ne-
cesaria para realizar una evaluación completa,
cuánto tiempo se le dedicará en cada visita, du-
rante qué período de tiempo se realizará la eva-
luación, cuál será el coste de cada hora de visita,
cuánto deberá pagar por cada cita a la que no acuda
y si el psiquiatra piensa que podrá tratar al paciente
cuando finalice la evaluación. El psiquiatra pre-
gunta cuándo le va mejor al paciente acudir para
hacer la evaluación y reserva unas horas de mutuo
acuerdo (Tabla 6-1). 
TABLA 6-1. ETAPAS INICIALES DE LA ENTREVISTA 

P S I Q U I Á T R I C A

Información general 

Motivo de la llamada 
Localización del paciente 
Cómo se puede contactar con el paciente 
Trastornos actuales 
Nombre y número de teléfono de quien le ha enviado 
Historia terapéutica 
Alteraciones médicas actuales 
Expectativas del paciente sobre el tratamiento 
Evaluación de la urgencia 
Nombre y número de teléfono del médico de medicina

general 

E x p e c t a t i v a s

Tiempo para la evaluación 
Coste de la evaluación 
Propósito de la evaluación 
Disponibilidad del psiquiatra para llevar a cabo el trata-

m i e n t o

Las peticiones de entrevistas con los psiquia-
tras también las inician terceras personas. Entre
éstas se incluyen parientes, médicos, jueces, abo-
gados, personal de servicios sanitarios, estudian-
tes sanitarios, y demás. En todos los casos es esen-
cial que el psiquiatra sepa lo que se le ha dicho al
paciente acerca de la petición de consulta o eva-
luación psiquiátrica, y que averigue lo que éste es-
pera de las visitas. El propósito del examen debe-
ría ser explícito. Si el objetivo es el indicar a la
empresa si el estado del paciente le permite poder
continuar en su empleo, el psiquiatra aconseja a
sus superiores que informen al paciente de que éste
es el propósito, y que le avisen de que sus conclu-
siones se compartirán con la empresa. 

Si llama un pariente, es importante averiguar
no sólo lo que sabe el paciente sobre la llamada,
sino también descubrir las razones por las cuales
éste no llama directamente. El psiquiatra debe
hacer todo lo posible para disuadir a los miembros
de la familia de utilizar engaño, para que el paciente
acuda a una cita. Un ejemplo de engaño sería el de
un padre que dijera a su hijo que va a ir al médico
para que le examine en profundidad sin mencionar
que se trata de un examen psiquiátrico (Leventhal
y Conroy 1991). O un hijo adulto que lleve a su
padre anciano al psiquiatra diciéndo que le va exa-
minar para ver a qué se debe su dolor de espalda. 

A las terceras personas que llaman al psiquiatra
se les debería indicar el tipo de información que
pueden esperar obtener de un examen psiquiátrico.
En muchos casos, sin el consentimiento del pa-
ciente, no se va a compartir ninguna información.
En el caso de un menor, la información puede trans-
mitirse a los padres. Si el propósito del examen es
recoger información como testigo experto en un tri-
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bunal, debe indicarse al paciente, al inicio de la en-
trevista, que todo lo que diga puede utilizarse como
parte del testimonio del psiquiatra. En este caso,
no rige la habitual confindencialidad entre médi-
co y paciente. 

Tiempo 

La cantidad de tiempo reservado para la evaluación
psiquiátrica inicial de un paciente ambulatorio
varía, desde los 45 minutos para algunas evaluacio-
nes hasta los 90 minutos para otras. Si la evaluación
se lleva a cabo en la habitación de un enfermo de un
servicio médico, la duración de la entrevista fre-
cuentemente es menor, debido al estado físico del
paciente, y pueden ser necesarias visitas más breves
pero más frecuentes. En los servicios de urgencias,
la evaluación puede prolongarse, especialmente si
está en cuestión la hospitalización y se requieren
datos complementarios de fuentes no disponibles
de inmediato, como los que puedan aportar los pa-
rientes o el médico que trata al paciente, con los que
se tiene que contactar por teléfono. Si un paciente
no hospitalizado muestra conductas psicóticas du-
rante una visita, puede abreviarse la entrevista si,
según el criterio del psiquiatra, el hecho de prolon-
garla agravase su estado. Cuando sea posible el psi-
quiatra debería tener cierta flexibilidad en los hora-
rios durante la primera entrevista. En la mayoría de
los casos, las evaluaciones para la determinación de
un tratamiento requieren visitas adicionales des-
pués de la primera visita.

Entre las primeras observaciones que realiza el
psiquiatra está la forma de comportarse el pacien-
te con respecto al tiempo. Un paciente que llega
una hora antes a la cita suele ser muy ansioso. Los
que llegan muy tarde tienen a menudo conflictos
acerca de si acudir o no. El psiquiatra puede apren-
der mucho de cómo el paciente se comporta en este
sentido en su vida explorando con él las razones de
su impuntualidad. Para los que llegan muy tarde,
es importante que el psiquiatra no sólo indage las
razones de la impuntualidad sino también que di-
suada al paciente de introducir temas con gran
carga emocional al final o cerca del final de la visi-
ta inicial, a menos que esté preparado para quedar-
se con el enfermo más allá del tiempo concertado.

Los psiquiatras deberán ser conscientes de su
propia conducta respecto al tiempo. Si preveen que
van a llegar tarde, deberían contactar con el pa-
ciente y, como mínimo, informarle de la hora que
calculan que llegarán. Si el psiquiatra no puede
contactar con el paciente de antemano, debería re-
conocer su propia tardanza y disculparse por el re-
traso. Los incumplimientos repetidos del horario
de las visitas por parte de los psiquiatras sugieren
la existencia de un problema no resuelto en la re-
lación médico-paciente, que éste necesita explorar
y corregir. 

Espacio 

La consideración más importante acerca del espa-
cio en una entrevista psiquiátrica es la de estable-
cer la privacidad durante ésta, de modo que la en-
trevista transcurra en un marco en que pueda
asegurarse la confidencialidad. En ámbitos acadé-
micos, donde se utilizan equipos audiovisuales y
espejos unidireccionales con finalidad didáctica, el
residente debe explicar al paciente la razón de uti-
lizar instrumentos de grabación. El paciente tiene
derecho a rechazar la utilización de dichos instru-
mentos. La mayoría de los pacientes que acuden a
visitarse a una institución docente suponen que
parte de la asistencia comportará el uso de instru-
mentos didácticos para la enseñanza de los resi-
dentes. Es esencial, y además fomenta la relación
médico-paciente, que los residentes traten directa
y honestamente las preguntas y preocupaciones del
paciente. El residente aprende la importancia de
estar sensibilizado con las reacciones del paciente
frente a la utilización de dichos equipos. Por ejem-
plo, los pacientes adolescentes pueden estar poco
dispuestos a hablar de sentimientos negativos
hacia sus padres u otras figuras de autoridad fren-
te a la cámara o instrumentos de grabación hasta
que estén seguros de que dichos datos no serán
compartidos con los padres. 

El psiquiatra procura la mayor comodidad para
el paciente durante la entrevista. El marco debería
ser confortable tanto para el paciente como para el
psiquiatra. La altura de las sillas tendría que ser si-
milar para que ninguno de los dos mirara desde
arriba al otro. No deberían existir barreras, como
un escritorio, por ejemplo, entre el paciente y el
médico, y debería haber suficiente luz para maxi-
mizar las observaciones del psiquiatra sin necesi-
dad de luces deslumbrantes que puedan molestar
al paciente. Hay que procurar disminuir al máxi-
mo los sonidos de fondo. Los ruidos que puedan
seer causa de distracción, por ejemplo, un acuario
con agua burbujeante, que pudiera gustar al psi-
quiatra por razones estéticas, no debería perturbar
el silencio de la habitación, ya que podría interfe-
rir en la concentración del paciente. 

Las poblaciones y ámbitos especiales requieren
variaciones del marco de la típica consulta con
asientos cómodos. Las consultas con enfermos en-
camados son difíciles de llevar a cabo con una pri-
vacidad asegurada. El psiquiatra debería consultar
con el personal de enfermería si el estado médico
del paciente le permite trasladarse a una habita-
ción tranquila para evitar las múltiples interrup-
ciones por parte del personal hospitalario, las visi-
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tas, los teléfonos compartidos y los compañeros de
habitaciones semiprivadas y unidades hospitalarias. 

Cuando deben realizarse entrevistas diagnósti-
cas a niños de corta edad, es preferible utilizar una
habitación con juguetes de forma que puedan ex-
presarse por sí mismos. Se requiere mucha prepara-
ción formal, habilidades y experiencia para evaluar
adecuadamente a un niño en una sala de juegos (Kes-
tenbaum, 1991; Robson, 1986; Rutter y cols., 1988). 

En los servicios de urgencias, debería dispo-
nerse de una habitación «t r a n q u i l a» con un col-
chón y sin objetos extraibles (y potencialmente pe-
ligrosos). Este tipo de habitación será el ámbito
más seguro para entrevistar a un paciente psicóti-
co que haya manifestado conductas incontroladas.
Además de la privacidad y la comodidad, debe con-
siderarse la seguridad. Para un paciente potencial-
mente agitado paranoide, es importante que no
haya acceso a una puerta de salida. 

Notas 

El propósito de tomar notas durante una entrevis-
ta psiquiátrica es el de ofrecer al psiquiatra infor-
mación precisa con la que preparar un informe
sobre la entrevista. Los entrevistadores neófitos
tienden a tomar muchas notas, ya que les falta el
conocimiento y la experiencia sobre lo que es per-
tinente y relevante y lo que no lo es. Para el neó-
fito que utiliza normalmente métodos audiovi-
suales, como grabaciones de video o audio para su
revisión por parte de un supervisor, se pueden uti-
lizar estos mismos instrumentos con el fin de re-
visar las bases de datos y sustituir las notas. Cual-
quier instrumento de registro debe estar a la vista
del paciente, al que se le deben dar explicaciones
c o m o : «Utilizo esta cinta de audio en lugar de
notas y después de escuchar la cinta la borro» .

El problema principal de tomar excesivas notas
es que ello puede inhibir el libre intercambio entre
el paciente y el médico. El psiquiatra ocupado en
tomar notas a menudo se pierde los mensajes no
verbales de los pacientes y no sigue las pistas cru-
ciales que aparecen durante la entrevista. No ob-
servará las lágrimas del paciente cuando habla de
la pérdida importante de un objeto importante en
su vida. Perderá la oportunidad de hacer reflexio-
n e s , «Parece triste cuando habla de su hermana» .
Otro problema con el uso extenso de las notas es
el no poder fijarse en los aspectos importantes du-
rante el examen del estado mental, como la apa-
riencia y la conducta. El psiquiatra puede perder-
se la observación de que el paciente se revuelve
inquieto en la silla, dando golpecitos en la rodilla
con el índice de la mano derecha y ruborizándose
cuando describe la primera cita con su novia a los
16 años (Edelson, 1980). 
Si al paciente le molesta que el psiquiatra tome
notas y ello interfiere con la entrevista, éste debe
abstenerse de hacerlo. Los pacientes también pue-
den reaccionar ante la relativa ausencia de notas.
Pueden comentar: «¿Cómo puede recordar todo lo
que tengo que decirle?» Este tipo de pacientes están
preocupados por si el psiquiatra se interesa por lo
que explican y les valora. El psiquiatra refleja estas
preocupaciones comentando, por ejemplo, «U s t e d
se está preguntando si valoro lo que dice» .

Las notas ayudan al psiquiatra a recordar con
precisión la información. El psiquiatra debería re-
sumir sus anotaciones, observaciones y conclu-
siones tras finalizar la entrevista, tan pronto como
fuera posible. El registro immediato de datos e in-
formación cuando todavía están frescos en la
mente del psiquiatra maximiza la precisión de la
información y minimiza las distorsiones y lagunas
de la base de datos que se producirían si se demo-
ra la ejecución de este registro. El psiquiatra debe-
ría reservar tiempo inmediatamente después de la
entrevista para realizar esta tarea. Generalmente,
para el psiquiatra experto serán suficientes entre 5
y 10 minutos tras finalizar una entrevista de 45 a
50 minutos. El neófito requerirá más tiempo. 

Las anotaciones incorporadas a la ficha del pa-
ciente suelen ser más exhaustivas después de las
entrevistas iniciales que después de las posterio-
res, ya que todos los datos constituyen informa-
ción nueva. En entrevistas posteriores, sólo es ne-
cesario anotar la información nueva y pertinente. 

Interrupciones 

El tiempo establecido y acordado para una entre-
vista con un paciente se considera como sagrado y
protegido para el paciente. Deben tomarse medi-
das para evitar las interrupciones. Si la habitación
está en una zona donde puedan entrar otras perso-
nas, debería colgarse un cartel en la puerta con una
instrucción del orden de «No molesten por favor»
o «Se está realizando una entrevista» o «Sesión en
m a r c h a» . Si alguien llama y el psiquiatra decide
responder, debería dirigirse hacia la puerta y en-
treabrirla sólo para que la otra persona le escuche.
El psiquiatra debe colocarse de modo que el pa-
ciente no pueda ser visto. La interacción con la per-
sona que llama a la puerta debería ser tan breve
como fuera posible. 

La recepción de llamadas telefónicas debería re-
alizarla una secretaria, que tendría que informar al
interlocutor de que el psiquiatra está atendiendo a
un paciente. Las sesiones sólo se interrumpen en
caso de emergencia. Si el psiquiatra ha de salir,
debe informar al paciente de cuándo va a volver si
estima que su ausencia será breve. De lo contrario,
le indica cuando deberá volver a la consulta. Si, al
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inicio de una entrevista, el psiquiatra anticipa que
puede recibir una llamada urgente durante la visi-
ta, debe informar al paciente, antes de empezar la
entrevista, de que puede que les interrumpan y que
le pedirá que salga durante la llamada. La mayoría
de los pacientes entienden las interrupciones por
una situación de emergencia y consideran que si
fueran ellos los que estuvieran en una situación así
el psiquiatra respondería inmediatamente (Berns-
tein y Bernstein, 1980). 

Familiares o amigos que acompañan al paciente 

Cuando un paciente viene acompañado de un fa-
miliar, el psiquiatra siempre entrevistará primero
al paciente e indicará al pariente que quizás desee
hablar con él más tarde. En el curso de la entrevista
con el paciente, el psiquiatra puede indicar su
deseo de hablar con el familiar y explorar los sen-
timientos de éste respecto a ello. El paciente debe
otorgar su permiso antes de que el psiquiatra se en-
treviste con los familiares. Si el paciente se niega,
el psiquiatra debe respetar sus deseos. De este
modo, el psiquiatra demuestra que la parte más va-
lorada de la relación con el paciente es la confi-
dencialidad. El paciente también debe dar su con-
sentimiento para que el psiquiatra hable con
cualquier otra persona acerca de él. 

Una excepción a esta regla ocurre cuando el psi-
quiatra cree que el paciente está en peligro inmi-
nente de dañarse a sí mismo o a otros y cuando se
niega a la hospitalización voluntaria. En estos
casos, el psiquiatra le explicará la razón por la que
se ve obligado a hablar con una tercera persona sin
su permiso. 

Si el psiquiatra quiere entrevistarse con un fa-
miliar del paciente, le indicará si quiere que vea a
un familiar en su presencia o solo. Si duda, optará
porque esté presente, lo cual señala al paciente que
no quiere poner en peligro la relación médico-pa-
ciente. Esta relación es más importante que la ob-
tención de información adicional que el familiar
pueda no querer revelar en presencia del paciente.
Otra ventaja de que el paciente esté presente es que
el psiquiatra puede observar sus interacciones con
el(los) familiar(es). Asimismo, el hecho de que el
paciente esté presente disuade al familiar de in-
tentar revelar cualquier información que prefiera
mantener oculta ante aquél y, de este modo, se
evita la situación en que el familiar involucra al
psiquiatra a encubrir secretos al paciente. Se puede
aumentar la precisión diagnóstica con procedi-
mientos de mejor apreciación. Esto implica el diag-
nóstico efectuado por un clínico sobre la base de
la información diagnótica procedente de una en-
trevista directa llevada a cabo por otro clínico, más
la información de historias médicas de los miem-
bros de la familia. Tal planteamiento puede apli-
carse, especialmente, para incrementar los diag-
nósticos de personalidad antisocial y alcoholismo
(Kosten y Ruounsaville, 1992). Si el psiquiatra opta
por ver a los familiares sin la presencia del pacien-
te, es necesario que establezca con éstos la regla bá-
sica de que al psiquiatra no le está permitido com-
partir ninguna información obtenida del paciente
en confidencia sin su permiso; sin embargo, sí puede
compartir con el paciente la información revelada
por los familiares. Este principio se extiende más
allá de la visita inicial hasta las llamadas posterio-
res que pueden realizar los familiares. Si estos lla-
man después de una visita inicial es mejor que el
psiquiatra primero averigue si el paciente ha dado
su permiso para que llamen a los familiares. De lo
contrario, el psiquiatra deberá sugerir que se obten-
ga permiso del paciente antes de proceder. Al inicio
del próximo contacto con el paciente, el psiquiatra
le informará de que los familiares han llamado. 

Secuencia 

Las primeras impresiones que obtiene el psiquia-
tra de un paciente empiezan con el contacto tele-
fónico inicial. La evaluación formal de aquél se ini-
cia con las primeras observaciones. El psiquiatra
observa la apariencia y la conducta del paciente en
la sala de espera, quién está con él, cómo respon-
de cuando le saluda por su nombre y cómo le da la
mano. Posteriormente, pasa con el paciente a la ha-
bitación donde tendrá lugar la entrevista y le indi-
ca su interés mostrándose amigable pero sin hacer
preguntas ni comentarios clínicos hasta que la
puerta esté cerrada. El psiquiatra le indica dónde
debe sentarse, pero al mismo tiempo le ofrece la
posibilidad de acomodarse en otro asiento, si hay
otro disponible. 

Al inicio de la entrevista, el psiquiatra anima
al paciente a hablar, tan espontánea y abiertamen-
te como sea posible, sobre las razones de su visita
en esta ocasión. Puede facilitar el proceso resu-
miendo brevemente lo que ha llegado a conocer
sobre el paciente y sus problemas, indicando que
le gustaría oír lo que le preocupa en sus propias pa-
labras. Las preguntas abiertas del tipo, «Dígame lo
que le ha traído aquí hoy» animan al paciente a ex-
presar lo que le preocupa en el momento actual. El
psiquiatra, inicialmente, adopta una actitud de es-
cucha, permitiendo que el paciente narre su histo-
ria con las mínimas interrupciones o indicaciones.
En la parte inicial de la entrevista, si el paciente
deja de hablar, el psiquiatra le anima a continuar
mediante comentarios como «Hábleme acerca de
un incidente concreto» . Si el paciente describe un
acontecimiento significativo en su vida sin expre-
sar ninguna emoción, el psiquiatra preguntará



2 0 6 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
«¿Cómo se siente respecto a esto?» Si describe un
acontecimiento preocupante y empieza a cerrar el
puño y a ruborizarse, el psiquiatra le preguntará
qué siente en aquel momento. Si el paciente niega
estar sintiendo nada, el psiquiatra puede decirle
que muchas personas reaccionarían con enfado en
circunstancias similares. Así pues, en la parte ini-
cial de la entrevista, el psiquiatra deja claro que no
sólo está interesado en la cronología de los acon-
tecimientos que hicieron que el paciente acudiera
a la consulta, sino también en los sentimientos que
acompañan a dichos acontecimientos, y fomenta-
rá su expresión. En ocasiones, cuando la expresión
de los sentimientos resulte demasiado abrumado-
ra para el paciente, el psiquiatra no debe presio-
narle más allá de su tolerancia para expresarlos. A
lo largo de la entrevista, el psiquiatra intenta co-
nocer cómo el paciente experimenta los aconteci-
mientos de su vida y entender la percepción que
tiene del modo como se desarrollan. Una vez el psi-
quiatra ha captado lo esencial de la enfermedad ac-
tual y de los sentimientos concomitantes, centra-
rá el enfoque hacia otros temas. 

A mitad de la entrevista, el psiquiatra intenta
conocer al paciente como persona. Existen nume-
rosas áreas de la vida del paciente que deben ex-
plorarse: las relaciones importantes del paciente,
los antecedentes familiares multigeneracionales,
su situación de vida actual, su vida laboral, sus dis-
tracciones, su educación, su sistema de valores, su
medio religioso y cultural, su historia militar, so-
cial, médica, su desarrollo, su historia sexual y si-
tuación legal, para nombrar algunas. La amplitud
de este material requiere varias sesiones de entre-
vista para poder reunir los datos pertinentes. 

Con frecuencia, el psiquiatra pedirá al pacien-
te que describa cómo es un día típico en su vida.
El psiquiatra intentará establecer el nivel más alto
de funcionamiento y valorar cuando los síntomas
actuales empezaron a interferir en el funciona-
miento del paciente. La decisión sobre el orden de
preguntas respecto a estos datos es una cuestión
de juicio clínico. El paciente suele manifestar su
comodidad con un tema particular al plantearlo
durante la entrevista, y posteriormente, el psi-
quiatra seguirá haciendo preguntas para obtener in-
formación más profunda. 

Como regla general, el psiquiatra pasa de áreas
que se suponen de valor positivo hacia a las de in-
terés neutral y, finalmente, a las que prevee que van
a tener más carga emocional para el paciente. Por
ejemplo, al entrevistar a un adolescente, el psiquia-
tra puede empezar con preguntas referentes a acti-
vidades con las que el paciente disfruta preguntán-
d o l e , «¿Qué haces para divertirte?» Puede que decida
empezar a hacer preguntas sobre la escuela: «H á-
blame de tu asignatura favorita» . T a mbién puede
preguntar sobre las relaciones empezando con una
petición como «Háblame de tu mejor amigo» . P o s-
teriormente puede continuar preguntando acerca
de los miembros de la familia diciendo: «H á b l a m e
de tu familia» .

Mediante estas cuestiones iniciales, el psiquia-
tra examina las fuerzas y debilidades del paciente y
controla las respuestas para determinar las posibles
áreas de conflicto. Las preguntas posteriores se rea-
lizarán sobre la base de las respuestas ofrecidas en
las cuestiones iniciales. A continución puede pre-
guntar acerca de relaciones más específicas, como
por ejemplo: «¿Qué tal te llevas con tu madre?, ¿tu
padre?, ¿tu hermano?, ¿tu hermana» Respecto a las
personas más cercanas, se recomienda que el psi-
quiatra pregunte sus nombres y se refiera a ellos por
su nombre en las preguntas posteriores. 

De nuevo el psiquiatra se guiará por las res-
puestas del paciente sobre áreas que éste puede ser
reacio a responder. Cuando pregunte por su histo-
ria sexual, el psiquiatra empezará diciendo, «¿ T i e-
nes novia?» , si la respuesta es afirmativa, conti-
nuará diciendo «Háblame de ella» y después puede
preguntar sobre la naturaleza de la relación. Pos-
teriormente, continuará con cuestiones sobre áreas
específicas de la conducta sexual. Puede iniciar el
tema con preguntas relativas a besos y caricias y,
luego, al acto sexual, después abordará los senti-
mientos respecto a las diversas actividades sexua-
les, preguntando acerca de intereses y relaciones
tanto hetero como homosexuales. 

En la parte final de la entrevista, el psiquiatra
indicará al paciente el tiempo que queda. Puede
preguntarle si hay áreas importantes que no se han
mencionado y si quiere preguntar algo. El psiquia-
tra responderá a cada una de las preguntas del pa-
ciente. Si no dispone de información suficiente
para responder a una pregunta, simplemente se lo
comunicará. 

Hasta aquí, el psiquiatra comparte con el pa-
ciente sus impresiones clínicas con palabras que
éste pueda entender, evitando el lenguaje técnico.
A continuación se presentará el plan de tratamien-
to. Es importante determinar el estado físico del pa-
ciente además de conocer si éste dispone de un se-
guro a terceros que pueda cubrir su atención
sanitaria. Puede estar bajo la limitación de la co-
yuntura de la asistencia sanitaria pública; en este
caso, el psiquiatra tendrá que informar al paciente
de que los tratamientos probados pueden no ser ase-
quibles a ciertos pacientes debido a las limitaciones
del sistema de reembolso a que éstos estén sujetos.
Los psiquiatras tienen la responsabilidad ética de in-
tentar que los pacientes reciban una asistencia óp-
tima. Por otra parte, los pacientes deben decidir,
dentro de las limitaciones de sus capacidades físi-
cas, lo que les es factible para ellos y sus familias. 
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Si se dispone de expedientes e información de
otras fuentes, el psiquiatra solicitará permiso por
escrito para la obtención de historiales médicos de
hospitales, o otro médico. Si desea ponerse en con-
tacto telefónico con otras personas, debe obtener
permiso del paciente antes de hacerlo. Si éste re-
cibe atención sanitaria de otros médicos, el psi-
quiatra debe obtener el consentimiento para po-
nerse en contacto con ellos. Si el paciente es reacio
a ofrecer su permiso, el psiquiatra tendrá que ex-
plicar sus motivos para querer iniciar estos con-
tactos. Por ejemplo, puede que quiera prescribir
medicación, y antes de hacerlo debe asegurarse de
que no existan contraindicaciones médicas. Si el
paciente ha sido enviado por otro médico, es im-
portante que el psiquiatra llame a este último.
Puede que el paciente quiera que el psiquiatra le
indique qué información compartirá con otras per-
sonas. La mayoría de los pacientes entiende la im-
portancia de que se coordinen los servicios presta-
dos por los dos médicos, siempre que se les asegure
que la información confidencial no se compartirá.
Por ejemplo, un paciente deprimido de 58 años de
edad con hipertensión y arritmias cardíacas reve-
la que tuvo relaciones homosexuales cuando era
adolescente. El psiquiatra le dice que desearía pres-
cribirle medicación antidepresiva, pero, antes de
hacerlo, debe consultar con el médico acerca del
tipo de arritmia cardíaca y del tratamiento actual
de sus problemas cardiovasculares. Quiere averi-
guar qué antidepresivos pueden estar contraindi-
cados para sus problemas cardíacos y evitar cual-
quier reacción farmacológica adversa, así como
elegir la medicación más apropiada en función de
la combinación de problemas médico-psiquiátri-
cos. Al mismo tiempo, el psiquiatra asegurará al
paciente que su vida sexual anterior no será reve-
lada al médico. 

Es importante solicitar la reacción del pacien-
te y su conformidad respecto a un plan de trata-
miento dado. El paciente tiene el derecho de co-
nocer los diversos tratamientos disponibles para
su trastorno. El psiquiatra compartirá con el pa-
ciente sus recomendaciones específicas para el tra-
tamiento y deberá responder a las preguntas del pa-
ciente acerca de por qué cree que estas sugerencias
son las mejores. Si el paciente quiere un trata-
miento alternativo, es mejor que posponga la ad-
ministración de un tratamiento específico hasta
que haya mutuo acuerdo. Existen más probabili-
dades de que el paciente cumpla con el tratamien-
to cuando lo entiende y está de acuerdo con él.
(Tabla 6-2) (Garrett, 1942; Gill y cols., 1954; Group
for the Advancement of Psychiatry, 1961; Leon,
1982; Nurcombe y Fitzhenry-Coor, 1982; Rutter y
Cox, 1981; Strupp y Binder, 1984; Sullivan, 1954;
Whitehorn, 1944). 
TABLA 6-2. FASES DE LA ENTREVISTA PSIQUIÁTRICA

Inicio 

Motivo de consulta 
Enfermedades actuales 
Sentimientos sobre acontecimientos importantes 

Desarrollo 

El paciente como persona 
Historia familiar multigeneracional 
Situación en la vida cotidiana 
Ocupación 
Pasatiempos 
Educación 
Escala de valores 
Entorno cultural y religioso 
Historia militar 
Historia social 
Historia médica 
Historia de desarrollo 
Historia sexual 
Aspectos cotidianos 
Cualidades y defectos 

Conclusión 

Control del tiempo 
Temas importantes no tratados 
Preguntas del paciente 
Compartir las impresiones clínicas 
Permiso para obtener grabaciones 
Permiso para hablar con otras personas 
Plan de tratamiento y reacción del paciente

La relación médico-paciente 

Transferencia 

La transferencia es un proceso en virtud del cual
el paciente inconscientemente proyecta sus emo-
ciones, pensamientos y deseos relativos a personas
significativas en su vida anterior, en personas de
su vida actual y, en el contexto de la relación psi-
quiatra-paciente, en el psiquiatra. Es como si el psi-
quiatra formara parte del pasado del paciente. Aun-
que las pautas de reacción pueden haber sido
apropiadas en una situación anterior, no lo son
cuando se aplican a figuras actuales, incluido el
psiquiatra. Este constructo teórico proviene de la
literatura psicoanalítica. 

Por ejemplo, un paciente varón de 24 años se fija
en las largas trenzas y ojos azules de la psiquiatra.
Comienza formulando varias demandas con un
tono quejumbroso, sin ser consciente de ello. Esta
conducta exigente replica la manera en que se com-
portaba en presencia de una tía suya importante
para él en su juventud que tenía rasgos físicos pa-
recidos, con quien mantenía una relación muy de-
pendiente y en cuya presencia mostraba una pauta
de entonación igualmente quejumbrosa. 
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Es importante que la psiquiatra reconozca estas
pautas y las trate como distorsiones y que no res-
ponda de la misma forma. La comprensión última
de estas conductas inconscientes es uno de los ob-
jetivos de la psicoterapia orientada a la introspec-
ción. En la preparación inicial del psiquiatra, su su-
pervisor dedica un tiempo considerable a que el
residente entienda el proceso de transferencia de
modo que no trate estas pautas de reacción como
agresiones personales. 

Contratransferencia 

La contratransferencia es un proceso mediante el
cual el psiquiatra proyecta inconscientemente las
emociones, pensamientos y deseos de su pasado en
la personalidad del paciente o en las cuestiones que
presenta el paciente, expresando de este modo con-
flictos no resueltos y/o satisfaciendo sus propias ne-
cesidades personales. Estas reacciones son inade-
cuadas en la relación médico-paciente. En esta
situación, el paciente asume el papel de una perso-
na importante en la vida anterior del psiquiatra.
Este constructo teórico también procede de la lite-
ratura psicoanalítica. En estos casos, el psiquiatra
atribuye erróneamente al paciente sentimientos y
pensamientos basados en su propia experiencia
vital, y eso puede interferir en su comprensión del
paciente. 

Por ejemplo, un psiquiatra varón mostró un
tipo de conductas inapropiadas al responder a la
petición de consulta que le hizo un internista para
una mujer de 76 años de edad que se estaba mu-
riendo en el hospital. Entre las conductas inapro-
piadas se incluían el hacer dos visitas diarias de
una hora de duración a la cabecera de la enferma y
frecuentes llamadas al internista. Puso en duda la
atención médica dispensada por el internista a la
paciente y recomendó agentes ansiolíticos para tra-
tar la presunta ansiedad de aquélla. En la infancia,
el psiquiatra había experimentado un fuerte vín-
culo con su abuela, quien murió en la casa donde
él vivía de niño. Inconscientemente, retuvo senti-
mientos de culpa por no haber hecho nada para pre-
venir su muerte. En esencia, el psiquiatra estaba
intentando afrontar sus propias ansiedades y cul-
pabilidad respecto a la muerte de su abuela, sin
darse cuenta conscientemente de que lo hacía, ni
reconociendo lo inapropiado de su conducta. 

En estos casos el psiquiatra debería consultar
con un colega, quien podría ayudarle a esclarecer
sus pautas de reacción y le guiaría hacia una con-
ducta profesional más adecuada. 

Uno de los valores del psicoanálisis personal de
un psiquiatra es que aumenta la percepción que
tiene el psiquiatra de sus conductas motivadas in-
conscientemente, de modo que puede utilizar m e j o r
sus reacciones de contratransferencia para enten-
der a sus pacientes. Durante el período de forma-
ción como residente, los supervisores ayudarán a
examinar sus reacciones de contratransferencia, de
modo que éstas no interfieran con el tratamiento y
les ayudarán a comprender mejor a sus pacientes.

Alianza terapéutica 

La alianza terapéutica es un tercer constructo teó-
rico tomado de la literatura psicoanalítica. Se trata
de un proceso en el cual el yo maduro, racional y
observador del paciente, se utiliza en combinación
con las habilidades analíticas del psiquiatra para
avanzar en la comprensión del paciente. La base de
esta alianza es la relación de confianza establecida
en la primera parte de la vida entre el niño y su
madre, así como otras relaciones de confianza sig-
nificativas en el pasado del paciente. El psiquiatra
fomenta el desarrollo de esta alianza, y ambas per-
sonas deben invertir en provecho de la misma, de
modo que el paciente pueda beneficiarse. El psi-
quiatra aumenta esta alianza mediante su conduc-
ta profesional y sus actitudes de atención, interés,
y respeto. Los psiquiatras aceptan y respetan los sis-
temas de valores de los pacientes y su integridad
como personas. Sin una alianza terapéutica, los pa-
cientes no pueden revelar sus pensamientos y sen-
timientos más internos. Los psiquiatras no deben
nunca explotar a los pacientes sexualmente ni ob-
tener ventajas económicas como resultado de la re-
lación médico-paciente. No deben nunca victimi-
zar a éstos al explotar su papel como curadores. 

Resistencia 

La resistencia es un constructo teórico que refleja
cualquier actitud o conducta que se opone a los ob-
jetivos terapéuticos del tratamiento. Resulta críti-
co para la realización de la psicoterapia dinámica
comprender las resistencias. Freud describió varios
tipos de resistencia, incluyendo la consciente, la
del yo, la del ello y la del superyó. 

La resistencia consciente del paciente surge por
varias razones, como la falta de confianza hacia el
psiquiatra, la verguenza que sufre al revelar cier-
tos acontecimientos y aspectos de sí mismo o sen-
timientos que experimenta, o el miedo a desagra-
dar o a arriesgarse a que el psiquiatra le rechace. El
silencio es un tipo de resistencia que utiliza el pa-
ciente. En este momento el psiquiatra debe reco-
nocer las dificultades que experimenta el paciente
y animarle a verbalizar las cuestiones difíciles de
expresar. Esto debería hacerse con tacto y sensibi-
lidad. 

Una forma de resistencia del yo es la denomi-
nada r e p r e s i ó n, en virtud de la cual, y en gran parte
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por razones inconscientes, las mismas fuerzas
que causaron los síntomas del paciente le impi-
den concienciarse de los conflictos subyacentes.
Un segundo tipo de resistencia del yo es la r e -

sistencia de transferencia, que puede adoptar
muchas formas. Una de ellas puede darse cuan-
do el paciente proyecta sentimientos indeseables
en el psiquiatra y le atribuye estos sentimientos.
Esto, a su vez, puede hacer que el paciente ata-
que al psiquiatra. El resultado es una transfe-
rencia negativa. Es imprescindible que el psi-
quiatra entienda los fundamentos de este tipo de
transacción y, en vez de tomar represalias, trate
las manifestaciones del paciente como una re-
sistencia. Un tercer tipo de resistencia del yo es
el beneficio secundario de la enfermedad. Los
síntomas de un paciente elicitirán respuestas de
atención por parte de las figuras significativas y
satisfarán sus necesidades de dependencia. Las
manifestaciones de este fenómeno son frecuen-
tes en los servicios hospitalarios. Por ejemplo,
el paciente con diez días de hospitalización a
causa de una intervención quirúrgica de la vesí-
cula biliar muestra una mejoría gradual durante
su curación y se queja cada vez menos de dolor
en el cuadrante superior derecho durante nueve
días. Sin embargo, vuelve a quejarse a la enfer-
mera a lo largo de las 24 horas previas a su pro-
puesta de alta hospitalaria. Además de satisfacer
las necesidades de dependencia, los síntomas sir-
ven también como instrumentos para llamar la
atención. Los pacientes se resisten inconscien-
temente a renunciar a sus síntomas. Estas resis-
tencias deben entenderlas los cuidadores del pa-
ciente. 

La resistencia del ello se da en la práctica psi-
coanalítica, donde el paciente aparece con las mis-
mas cuestiones ante repetidas interpretaciones de
la conducta. 

La resistencia del superyó ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes obsesivos y deprimidos quie-
nes, mediante sus sentimientos de culpa y sus con-
ductas masoquistas, muestran su necesidad de
castigo. Así los pacientes siguen manifestando sín-
tomas que sirven como castigo, y se resisten a
abandonarlos (Luborsky, 1984). 

La resistencia adopta muchas formas. Entre
ellas se incluyen la censura de sus pensamientos,
la intelectualización, la generalización, la preocu-
pación sobre una etapa de la vida, la concentración
en detalles triviales al mismo tiempo que se evi-
tan cuestiones importantes, manifestaciones afec-
tivas, las frecuentes peticiones para cambiar las
horas de visita, la utilización de síntomas físicos
menores como excusa para evitar las sesiones, al
llegar tarde u olvidarse de las citas, el olvidarse de
pagar las facturas, las conductas competitivas con
el psiquiatra, las conductas de seducción, el pedir
favores y el acting-out (MacKinnon y Michels,
1971). 

Confidencialidad 

Los psiquiatras están obligados, por principios éti-
cos médicos, a no divulgar sin el consentimiento
del paciente ninguna información que se les reve-
le. Deben proteger a los pacientes y asumir la res-
ponsabilidad de verificar que el hecho que éstos re-
velen información sobre sí mismos no les causará
ningún perjuicio. Si un paciente se niega a dar per-
miso al psiquiatra para revelar información, ya sea
al médico que le ha enviado o en un formulario,
éste debe respetar dichos deseos. 

Por ejemplo, una paciente de 32 años de edad
con un trastorno límite de personalidad fue envia-
da al psiquiatra por su internista para que evalua-
ra sus síntomas depresivos. El psiquiatra se entera
de que la paciente abusa episódicamente de diaze-
pam, recetado por su internista, junto con alcohol
cuando se siente acongojada. La evaluación del psi-
quiatra es que la combinación de fármacos depre-
sivos está contribuyendo a sus síntomas depresi-
vos. El psiquiatra solicita permiso para compartir
esta valoración con el internista, pero la paciente
se niega. El psiquiatra respeta los deseos de la pa-
ciente a la vez que la avisa de que es probable que
esta combinación esté contribuyendo a su sinto-
matología depresiva. También le sugiere que re-
considere la negativa de compartir su hallazgo con
el internista. 

En los ámbitos hospitalarios o clínicos, se in-
dica al paciente qué tipo de información se regis-
trará y qué personas podrán tener acceso a ella. En
casos en los que el psiquiatra guarde inforamción
en el registro general del hospital, sólo anotará
aquella pertinente a la atención global del pacien-
te, como la medicación prescrita y minimizará el
registro de información personal no relevante. En
los hospitales generales, es preferible tener regis-
tros psiquiátricos separados que pueden ubicarse y
cerrarse en una zona distinta a los registros gene-
rales, y donde sólo tenga acceso el personal psi-
quiátrico formado. Sólo en aquellas situaciones en
la que los pacientes están en peligro de dañarse a
sí mismos o a otros en virtud de su enfermedad
mental, el psiquiatra está obligado a revelar la in-
formación que sea necesaria con el fin de instituir
la hospitalización involuntaria. Si un agente de una
compañía solicita información psiquiátrica, el psi-
quiatra revisará con el paciente la información que
ha preparado para el agente, y obtendrá el permiso
del paciente para entregar el informe. 
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Técnica de entrev i sta 

Mensajes facilitadores 

El componente más importante de la relación psi-
quiatra-paciente es el interés que el psiquiatra
transmite a su paciente. El elemento más impor-
tante de la entrevista psiquiátrica es que el psi-
quiatra permita al paciente relatar su historia de
manera ininterrumpida. El psiquiatra debe mostrar
una actitud de escucha atenta sin formular dema-
siadas preguntas que pudieran interrumpir el curso
de la entrevista. A lo largo de la entrevista, el pa-
ciente experimenta resistencias a revelarse a sí
mismo a causa de la propia realidad de la entre-
vista, así como por las cuestiones de transferencia. 

A menudo los residentes neófitos creen, erró-
neamente, que sentarse con una actitud no de-
mostrativa y silenciosa emula el trato psicoanalí-
tico al paciente, y que constituye la manera óptima
de entrevistar a un enfermo psiquiátrico. Por el
contrario, los residentes necesitan aprender un re-
pertorio de técnicas de entrevista que facilitarán
tanto como sea posible la comunicación (Tabla 6-
3). A continuación se describen algunas de estas
técnicas. 

Preguntas abiertas. Una pregunta abierta refle-
ja un tema que el psiquiatra está interesado en ex-
plorar pero deja al paciente que elija las áreas que
considere relevantes e importantes para discutir. 

Algunos ejemplos de preguntas abiertas for-
muladas por el psiquiatra son los siguientes: 

Psiquiatra: ¿Podría hablarme de su depresión? 
Paciente: He tenido crisis de llanto. 
Psiquiatra: ¿Podría describirlas? 
Paciente: Ocurren en determinados períodos del mes. 
Psiquiatra: ¿Puede decirme algo más de ellas? 
Paciente: Me ha venido pasando desde que era ado-
lescente. 
Psiquiatra: Parecen haberle aquejado durante mucho
tiempo; cuénteme algo más. 

El psiquiatra intenta que el paciente relate con sus
propias palabras, tanto como le sea posible, los as-
pectos más significativos de su depresión. Más ade-
lante puede volver a completar detalles específicos
si no lo ha hecho espontáneamente el paciente. En
este ejemplo, el psiquiatra desearía conocer más
detalles acerca de los síntomas del paciente, la
parte del mes en que aparecen los síntomas, y qué
precipitó su aparición en la adolescencia, entre
otras cuestiones. 

R e f l e x i o n e s . A menudo el psiquiatra quiere atra-
er la atención del paciente a los concomitantes afec-
tivos de sus producciones verbales. Una manera de 
TABLA 6-3. MENSAJES FACILITADORES

T i p o E j e m p l o

Preguntas abiertas «E x p l í q u e m e . . .»
R e f l e x i o n e s «Usted está ansioso por lo 

s u c e d i d o»
F a c i l i t a c i ó n «M m m . . .»
Refuerzo positivo «Bien. Esto me ayuda a 

e n t e n d e r l e» .
S i l e n c i o Larga pausa que permite al 

paciente distanciarse del 
material verbal.

I n t e r p r e t a c i ó n «Cuando no puede omportarse
del modo que piensa que 
debería hacerlo, intenta hacer 
algo para agradar» .

Lista de preguntas «Cuando se siente “nervioso’’ 
¿le sudan las manos?, ¿tiene 
palpitaciones cardíacas?, ¿se 
nota la respiración rápida?, 

¿tiene retortijones de estómago?»
Redirección de la «Deberíamos explorar otras áreas

e n t r e v i s t a además de su depresión. 
Hábleme de su familia» .

T r a n s i c i o n e s «Ahora que ya me ha hablado de
su trabajo, explíqueme como 
es un día cotidiano» .

Declaraciones propias «Cuando me encuentro en 
situaciones similares, me 
siento aterrorizado» .

hacerlo es repetir lo que ha dicho el paciente y
hacer hincapié en los sentimientos que acompañan
a un acontecimiento indicado. Gracias al hecho de
que el psiquiatra repite con otras palabras las ver-
balizaciones del paciente, éste tiene la oportunidad
de rectificar las cogniciones erróneas que pueda
tener el psiquiatra sobre el estado del paciente. Esta
técnica se conoce como r e f l e x i o n e s. He aquí algu-
nos ejemplos de respuestas reflectivas: 

Paciente: He estado preocupado por mi trabajo. Antes
solía ser capaz de mantenerme a la altura de mis com-
pañeros. Pero en los últimos tres meses, ellos pare-
cen haberse adaptado al nuevo ordenador y yo he sido
incapaz de hacerlo. 
Psiquiatra: Está preocupado por estar a la altura de las
nuevas demandas y por conservar su empleo.
Paciente: Es verdad. Usted sabe que a los 58 años uno
no puede concentrarse en los nuevos manuales de la
misma manera que pueden hacerlo los jóvenes, y du-
rante los últimos tres meses he estado sintiendo
como un nudo en el estómago y me sudan las manos. 
Psiquiatra: ¿Se ha sentido ansioso desde que ocurrie-
ron estos cambios en su trabajo? 
Paciente: Ya lo creo No soy el mismo. Tengo palpi-
taciones, me tiembla todo el cuerpo y a veces tarta-
mudeo. 
Psiquiatra: Entonces ¿le gustaría que le ayudara a en-
frentarse a su ansiedad? 
Paciente: Naturalmente que sí. 
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Reflejando los acontecimientos recientes de la vida
del paciente y llevando la atención al componente
afectivo principal, ansiedad en este caso, el psi-
quiatra demuestra su capacidad para comprender lo
que el paciente ha estado experimentado y es capaz
de ayudarle a definir las áreas sobre las que van a
trabajar conjuntamente durante el tratamiento. 

F a c i l i d a d e s . El psiquiatra emplea el lenguaje
corporal e indicios verbales mínimos para fomen-
tar y reforzar que el paciente continúe por una
línea particular de pensamiento, con las mínimas
interrupciones del flujo de las verbalizaciones del
paciente. Entre los ejemplos de estos indicios se
incluyen atributos frecuentemente asignados a los
psiquiatras, tales como mover la cabeza o hacer co-
mentarios del tipo: «Ya, ya» . Otros ejemplos de fa-
cilitación incluyen el levantar las cejas, aguzar los
oídos, inclinar la cabeza hacia el paciente y verba-
lizaciones del tipo: «Ya veo», «C o n t i n ú e», «¿ Q u é
m á s ?», «¿Algo más?» y «P r o s i g a» . Las facilidades
indican al paciente que el psiquiatra está interesa-
do en ese tema en particular y que está atento a lo
que él dice. El basarse excesivamente en una única
facilitación se aproxima a la parodia del psiquiatra
y se vuelve contraproducente. 

Refuerzo positivo. Los temas que el psiquiatra
explora con un paciente suelen ser aspectos sobre
los que éste no está acostumbrado a hablar y que
le resultan difíciles de explicar. Cuando el pacien-
te ha luchado con un tema en concreto y más tarde
se ve capaz de comunicarlo claramente al psiquia-
tra, éste indica su aprobación con el uso de refuer-
zo positivo. Un ejemplo de ello sería: 

Psiquiatra: ¿Cómo se siente cuando es incapaz de
tener una erección? 
Paciente (ruborizándose): Ya sabe... Simplemente no
se pone dura. 
Psiquiatra: ¿Siente algo más? 
Paciente (larga pausa): ¿Cómo me siento? 
Psiquiatra: Sí. 
Paciente: Oh Me siento muy frustrado y después me
enfado. 
Psiquiatra: Bien, estos son el tipo de sentimientos a
los que me refería. Esto me ayuda mucho a entender
mejor lo que siente.  

De este modo, el psiquiatra anima al paciente a
describir temas y sentimientos delicados sin de-
gradarle por su respuesta inicial. El refuerzo posi-
tivo anima al paciente a verbalizar estos estados
emocionales a medida que él y el psiquiatra ex-
ploran otras áreas de su vida. 

S i l e n c i o . El uso juicioso del silencio en la entre-
vista psiquiátrica es un componente importante
del repertorio de técnicas de entrevista del psiquia-
tra. En la entrevista psiquiátrica, los silencios pue-
den tener propósitos constructivos, ya que permi-
ten que el paciente se distancie de lo que ha estado
diciendo y pueden ayudar a ordenar sus pensa-
mientos, o le permiten entender mejor el significa-
do psicológico y el contexto de lo que ha precedido
en la entrevista. 

Los psiquiatras neófitos están, frecuentemen-
te, ansiosos cuando entrevistan a un paciente. Un
modo de hacer frente a su propia ansiedad es in-
tentar llenar los vacíos en el flujo de la conversa-
ción haciendo preguntas o comentarios antes de
que el paciente haya tenido tiempo de digerir y pro-
cesar lo que ha dicho, pensado y sentido. Le nie-
gan al paciente la oportunidad de reflexionar y lle-
gar a comprender lo que ha experimentado. De
modo similar, el paciente intenta a menudo agra-
dar al psiquiatra verbalizando contínuamente, con
la creencia de que el psiquiatra desea que hable
todo el tiempo. A menudo resulta necesario que el
psiquiatra enseñe al paciente que los silencios pue-
den ser deseables. También debe tener presente
que los silencios pueden ser una forma de resis-
tencia y, en estos casos, debe animar al paciente
para que siga respondiendo a estos silencios con un
«Dígame lo que está pensando» .

I n t e r p r e t a c i o n e s . El psiquiatra trabaja con el pa-
ciente para intentar entender sus motivaciones y
los significados de sus pensamientos, sentimien-
tos y acciones, y ayudarle a él mismo a hacerlo.
Examina pautas repetidas de conducta y extrae in-
ferencias de estas pautas. A esas inferencias se les
denomina i n t e r p r e t a c i o n e s. Existen varias técni-
cas que pueden usarse para ayudar al paciente. El
psiquiatra puede conducirle hacia la autointerpre-
tación, tomando algunos datos que el paciente su-
pone no relacionados para ayudarle a identificar
determinadas pautas. El paciente puede reunir
estos acontecimientos y sentimientos aparente-
mente no relacionados y hacer inferencias por sí
mismo. Otro modo de interpretación es cuando el
psiquiatra, al mismo tiempo, presenta las pautas
de conducta y hace inferencias para el paciente
como hipótesis que éste puede aceptar o rechazar.
Estos son algunos ejemplos de interpretaciones: 

Paciente: Según lo que le he explicado, parece que
cada vez que me enfrento a nuevas situaciones, de-
sarrollo síntomas que reflejan mis ansiedades. 
Psiquiatra: Sí, eso es lo que he observado. 

Psiquiatra: Usted me acaba de contar lo mal que se
siente cuando no puede complacer a su madre. ¿Qué
obteine con eso? 
Paciente: Si, cada vez que intento hacer algo para
agradar a alguien que quiero que me trate con cari-
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ño, y esa persona no responde del modo en que me
gustaría, me siento frustrado y me enfado. 

Psiquiatra: Parece que cuando no puede obtener lo
que quiere con las mujeres, recurre a la seducción y
se involucra en actividades que más tarde lamenta.
¿Cómo ve esta forma de proceder? 
Paciente (pausa larga): Nunca me había dado cuenta
de eso antes, pero parece coherente.

Las interpretaciones permiten a los pacientes avan-
zar en la comprensión de sus propias conductas, y
les ayudan a ser más conscientes de sus pautas
comportamentales, les dan la oportunidad de ele-
gir una conducta o reaccionar de manera diferente
cuando surgen situaciones similares en el futuro.
Los psiquiatras neófitos, en su ansiedad por com-
placer a los pacientes y demostrar que les com-
prenden, a menudo hacen excesivas interpretacio-
nes de la conducta del paciente y les infunden
ánimos de una manera inadecuada e inecesaria. La
duración y el uso apropiado de la interpretación se
aprende mejor con una supervisión. 

Preguntas de comprobación. El psiquiatra de-
talla una lista de respuestas potenciales para el pa-
ciente que es incapaz de describir o cuantificar el
grado de especificidad de aquello que el psiquiatra
cree importante conocer en situaciones concretas,
como en el ejemplo siguiente: 

Paciente: Esto me hace sentir vértigo. 
Psiquiatra: ¿Puede explicarme lo que siente?  [p r e -
gunta abierta] 
Paciente: Ya sabe... No me gusta la sensación de vér-
tigo. 
Psiquiatra: ¿Se siente como si estuviera mareado? ¿O
como si le diera vueltas la cabeza? ¿O le parece como
si fuera la habitación la que diera vueltas?
Paciente: Es más como si estuviera mareado... Como
si fuera a desmayarme. 

Paciente: Me produce dolor de estómago. 
Psiquiatra: ¿Qué es lo que parece provocarlo?  [P r e -
gunta abierta]
Paciente: Simplemente aparece en cualquier mo-
mento. 
Psiquiatra: ¿Le duele cuando tiene el estómago
vacío o después de las comidas, o cuando se siente
ansioso? 
Paciente ( p a u s a ) : Creo que aparece cuando me sien-
to tenso.

El psiquiatra utiliza una lista de preguntas de com-
probación cuando las preguntas abiertas no pro-
porcionan la información necesaria y precisa datos
más específicos que los que obtiene con estas úl-
timas. A menudo es de ayuda el formato de la lista
de comprobación para dilucidar los problemas mé-
dicos. 
Redirección de la entrevista. Cuando el psi-
quiatra intuye que una entrevista no progresa por-
que el paciente necesita concentrarse en un único
tema, declara que hace falta pasar a otras áreas de
exploración. El psiquiatra se muestra firme con el
paciente respecto al hecho de tener suficiente in-
formación sobre aquél tema y de entender las pre-
ocupaciones y sentimientos del paciente acerca de
esa cuestión concreta. 

P a c i e n t e (por cuarta vez): Estas voces... ¿Sabe Usted
lo que me están haciendo? 
Psiquiatra: Sí, entiendo lo terroríficas que son, pero
ahora debemos hablar de otras cosas y ya volvere-
mos a hablar de las voces en otro momento. ¿Qué
le parece? 

Haciendo valer su necesidad de pasar a otro tema,
el psiquiatra evita aumentar sus propios resenti-
mientos y obrar de forma que sus propias frustra-
ciones recaigan sobre el paciente. 

T r a n s i c i o n e s . Una vez que el psiquiatra consi-
dera que tiene información suficiente sobre una
parte concreta de la historia de un paciente, le in-
dica su satisfacción por la comprensión de esta
parte de la entrevista y le invita a pasar a otro
tema. Esta técnica se conoce como t r a n s i c i o n e s. A
continuación se ofrece un ejemplo: 

Psiquiatra: Comprendo qué es lo que le trae aquí.
Ahora, me gustaría que me contara algo sobre usted
mismo.  

Una vez el psiquiatra cree que conoce al paciente
como persona, la siguiente transición sería: 

Psiquiatra: Me hago una idea de cómo es usted como
persona; dígame cómo se lleva con la gente.  

Posteriormente, esto podría llevar a la siguiente
transición: 

Psiquiatra: Ahora que me ha hablado de sus amista-
des, cuénteme algo de su familia.

De esta forma el psiquiatra conducirá al paciente de
un tema significativo a otro al mismo tiempo que le
indica qué áreas resulta importante que conozca el
psiquiatra. La elección del orden de los temas es
mejor que venga determinada por el paciente una vez
haya dado indicios de estar preparado para hablar
sobre un aspecto concreto. Mostrándose atento a la
disposición del paciente a hablar sobre un tema, el
psiquiatra realizará la suave transición entre un tema
y otro. 

C o n f i d e n c i a s . A veces el psiquiatra considerará
que es importante que el paciente revele ciertos
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pensamientos, sentimientos o acciones sobre sí
mismo. Estas revelaciones pueden hacerse en res-
puesta a una pregunta del paciente, o pueden darse
en situaciones en las que el psiquiatra cree que el
compartir sus propias experiencias va a beneficiar
al paciente: 

Paciente: No estoy seguro de si sería mejor que mis
problemas fueran tratados por un consejero o un psi-
quiatra. ¿Qué tipo de formación recibió Ud? 
Psiquiatra: Me gradué en la Northewstern Medical
S h c o o l, en donde cumplí cuatro años de formación
como residente, y tengo un certificado de la A m e r i -

can Board of Psychiatry and Neurology. Tuve pro-
blemas similares cuando me enfrenté con lo que mi
médico debería revelar a mi agente de seguros sobre
mi historial. Así es como hice frente a la situación.

Las peticiones de los pacientes para que el psi-
quiatra se revele a sí mismo se tratan mejor según
en el contexto de la comprensión del paciente in-
dividual. En el primer ejemplo, el paciente puede
haber mostrado resistencia al tratamiento, en cuyo
caso la respuesta del psiquiatra sería muy diferen-
te. Si considerara que este fuera el caso, su res-
puesta habría sido: «Ud. se pregunta si soy capaz
de ayudarle con sus problemas» . Estas resistencias
a menudo las manifiesta el paciente con preguntas
c o m o : «¿Qué edad tiene?» Los residentes necesitan
darse cuenta que el meta-mensaje del paciente es:
«¿Tiene la experiencia suficiente para tratarme?»
Necesitan aprender a reflejar en el paciente las pre-
ocupaciones que subyacen a la pregunta de éste; y
en este caso, la confidencia consistente en indicar
que tiene 28 años no va a resultar útil, sino que
será contraproducente. 

Mensajes obstructivos 

Los mensajes obstructivos tienden a interferir
en el curso ininterrumpido de las verbalizacio-
nes del paciente y obstaculizan el camino hacia
el establecimiento de una relación de confianza
entre el psiquiatra y el paciente (Tabla 6-4).
Estas comunicaciones son técnicas de entrevis-
ta que deberían evitarse. Algunas se aprendie-
ron en la facultad de medicina y hay que ense-
ñar a los residentes psiquiátricos a que eviten
su uso. 

Preguntas excesivamente directas. Las pre-
guntas excesivamente directas son la antítesis
de las preguntas abiertas. Se dan cuando el psi-
quiatra dirige al paciente a una única respues-
ta. Esta técnica no permite que el paciente es-
coja los aspectos que más le preocupan. Un
ejemplo de demasiadas preguntas directas es el
siguiente: 
Psiquiatra: ¿Es Ud. una persona melancólica? 
Paciente: Creo que sí. 
Psiquiatra: ¿Ha sido melancólico desde que era niño? 
Paciente: Tal vez. 
Psiquiatra: ¿Pierde el apetito cuando está melancó-
lico? 
Paciente: Sí. 
Psiquiatra: ¿Cuanto peso pierde? 
Paciente: Unos tres kilos. 
Psiquiatra: ¿Estar delgado le entristece? 

El uso de preguntas excesivamente directas pro-
voca que el paciente responda sólo a lo que enu-
mera el psiquiatra. Presupone que el psiquiatra co-
noce por sí solo las cuestiones, prioridades e
información relevante. Así el paciente se convier-
te en un receptor pasivo de las preguntas del psi-
quiatra, y ello no permite al paciente llegar a ser
un interlocutor válido para el psiquiatra. 

Recursos tópicos anticipados. En vez de res-
ponder a los indicios que da el paciente sobre cier-
tos acontecimientos importantes, el psiquiatra
pasa de un tema a otro, de un modo aparentemen-
te insensible a lo que es importante para el pa-
ciente, como en el ejemplo siguiente: 

P a c i e n t e ( t e m b l o r o s o ) : Estoy temblando por dentro. 
Psiquiatra: Dígame qué tal se lleva con su madre. 
Paciente: Últimamente he tenido dificultades para
confiar en ella. 
Psiquiatra: ¿Y con su padre?  

En vez de centrarse en los sentimientos de temblor
y explorar este aspecto en profundidad, el psiquia-
tra pasa a otros aspectos que quiere tratar y no in-
vestiga cuestiones de preocupación inmediata para
el paciente. Éste se queda con la sensación de que
el psiquiatra no está interesado en sus preocupa-
ciones. Salirse del tema prioritario puede consti-
tuir una defensa consciente o inconsciente del psi-
quiatra cuando se siente amenazado por el tema o
no se siente a gusto con él. 

Consejos prematuros. El psiquiatra afirma su
autoridad diciendo al paciente lo que debe hacer
sin tener información suficiente y sin comprome-
ter al paciente a buscar soluciones a sus propios
problemas. El siguiente diálogo muestra un con-
sejo prematuro: 

Paciente: Debería intentar correr unos 5 km cada
tarde y beber un vaso de leche tibia antes de irse a la
cama, y después, leer un libro que no le estimule.  

En lugar de investigar cuál puede ser la etiología
del problema del paciente y obtener detalles de lo
que puede estar ocurriendo en su vida, el psiquia-
tra avanza una serie de soluciones que pueden ser 
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TABLA 6-4. MENSAJES OBSTRUCTIVOS

T i p o E j e m p l o

Preguntas excesivamente Psiquiatra: ¿Qué le hace 
d i r e c t a s sentirse triste? 

Paciente: He perdido a mi 
novia. 
Psiquiatra: ¿Llora mucho? 
Paciente: Probablemente no.
Psiquiatra: ¿Se afligía de 
forma inadecuada? 
Paciente: No estoy seguro.

Recursos tópicoss Paciente: Tengo ganas de 
a n t i c i p a d o suicidarme. 

Psiquiatra: ¿Se siente 
desanimado? 
Paciente: Estoy 
terriblemente deprimido. 
Psiquiatra: ¿Tienen algún 
problema en su matrimonio? 
Paciente: No puedo decirlo.

Consejo prematuro Paciente: Tengo molestias 
en el estómago 
Psiquiatra: Debería probar 
los antiácidos y leche 
caliente al acostarse, y seis 
comidas al día.

Falsa afirmación Psiquiatra: No debe 
preocuparse por su 
miembro fantasma, muchos 
amputados experimentan el 
mismo problema.

Obrar sin explicación Psiquiatra: Conozco su 
problema. Usted sufre 
ansiedad debido a un exceso 
de estrés. Disminuya sus 
horas de estudio. Tome esas 
pastillas 3 veces al día. 
Empiece con tres comidas
al día.

Preguntas sin réplica Psiquiatra: ¿Cómo puede
p o s i b l e continuar quejándose de su 

ineptitud académica si lo 
ha aprobado todo con 
sobresalientes y ha pasado 
todos los cursos?

Afirmaciones del tipo Psiquiatra: Usted llora al
«Usted está mal» mencionar a su madre —eso

es típico de los histéricos.
Atrapar al paciente con Psiquiatra: Acaba usted de 
sus propias palabras decir que está contento con 

su progreso y ahora se
queja de que está deprimido.

Mensajes no verbales de El psiquiatra se mueve 
r e s e n t i m i e n t o alrededor del paciente; 

busca entre los papeles del 
escritorio; cierra los ojos 
cuando el paciente se repite.

totalmente inadecuadas para él. Este tipo de con-
sejo prematuro provoca que el paciente reaccione
con resentimiento y obstaculiza su relación con el
psiquiatra (Balint, 1972). 
Falsas afirmaciones. Cuando el psiquiatra le
dice al paciente que algo puede o no ocurrir, o bien
tiene insuficiente información para llegar a esa
conclusión, o la situación clínica sugiere que po-
dría ocurrir justo lo contrario, está infundiendo fal-
sos ánimos en el paciente. Ejemplos de ello son los
siguientes: 

Paciente: Estoy teniendo problemas de memoria. 
Psiquiatra: Es bastante común en personas de su edad,
y estoy seguro que esto mejorará. 

Paciente: Me han hospitalizado cuatro veces en los
últimos dos años debido a mi esquizofrenia. ¿Va a so-
lucionarse alguna vez? 
Psiquiatra: Muchas personas se recuperan de la es-
quizofrenia. No tiene por qué preocuparse.  

En el primer caso el psiquiatra no tienen ninguna
base para saber que la memoria del paciente vaya
a mejorar y le contesta con aquello que el pacien-
te desea oír para sentirse mejor. En el segundo
ejemplo, el psiquiatra le indica que sabe que es im-
probable que ocurra, y la admonición de que no se
preocupe acentúa en lugar de aliviar las preocupa-
ciones del paciente. Este tipo de respuestas sirven
para minar la confianza que tiene el paciente en el
psiquiatra. 

Obrar sin explicar. Cuando el psiquiatra hace algo
a, o para, un paciente sin revisar el motivo y sin ob-
tener su consentimiento, supone erróneamente que
el paciente acepta su autoridad sin cuestionarla y
que es un receptor pasivo de sus servicios. Un ejem-
plo de obrar sin dar explicaciones sería: 

Paciente: Entonces, Vd. cree que mi problema es la
depresión. 
Psiquiatra: Sí, y voy a recetarle unas píldoras de las
que debería tomarse dos al día durante una semana
y, después aumentar a tres el número de píldoras du-
rante la segunda semana. Le diré a la secretaria que
le reserve hora para dentro de dos semanas. Llámeme
si tiene algún problema.

El psiquiatra de este ejemplo supone que el pa-
ciente confia implícitamente en su juicio clínico
sobre el diagnóstico y conoce el tratamiento pre-
ciso que le ayudará sin que aquél cuestione su au-
toridad. Excepto en situaciones de emergencia que
supongan una amenaza para la vida, el psiquiatra
es un médico que está obligado a describir lo que
planea hacer el paciente, y no sólo obtener el con-
sentimiento por adelantado, sino también inducir
su cooperación. 

Preguntas despreciativas. Aunque el psiquia-
tra pueda estar haciendo una pregunta, el mensaje
subyacente es de crítica, mofa o enfado con el pa-
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ciente. Ejemplos de preguntas despreciativas serían
las siguientes: 

P a c i e n t e (va desarreglado): No hay manera de que
encuentre trabajo. 
Psiquiatra: ¿Cómo quiere que le contraten si se viste
de esta manera?

Paciente: Me olvidé de tomar las píldoras. 
Psiquiatra: ¿No quiere mejorar nunca? 

En el primer caso, el psiquiatra está manifes-
tando su propio desagrado con la forma de vestir del
paciente. Aunque no está nunca justificado atacar
la apariencia de una persona, manifestar su desa-
probación en forma de pregunta es un modo indi-
recto de expresar sus propios sentimientos. En el se-
gundo ejemplo, el psiquiatra usa la pregunta como
modo de hacer frente a su propia frustración, ya que
el paciente no sigue el tratamiento prescrito. Con
el mero hecho de presentarse a las citas, el psiquia-
tra debería asumir que el paciente quiere mejorar. 

Afirmaciones del tipo «Ud. está mal». Otra forma
de mofarse de un paciente es criticarle, aunque cre-
yendo erróneamente que está haciendo una inter-
pretación. Un ejemplo de crítica negativa sería: 

Paciente: Usted no parece saber lo que me pasa. 
Psiquiatra: Sigue intentando cargar el peso de sus pro-
blemas en mí; Ud. tiene una personalidad pasivo-de-
pendiente, y así es como se comporta en todas sus re-
l a c i o n e s .

En este caso el psiquiatra utiliza un término
diagnóstico para etiquetar al paciente, que, al
mismo tiempo le hace pensar a éste que ser pasivo-
dependiente es perjuidicial. El psiquiatra coloca al
paciente en una postura defensiva al mismo tiem-
po que cree erróneamente que está interpretando la
conducta del paciente. En este ejemplo, el psiquia-
tra está también formentando que el paciente haga
t a m b i é n «juegos de palabras» , que a menudo con-
ducen a torneos logísticos entre los adversarios. 

Atrapar al paciente con sus propias palabras. E l
psiquiatra puede centrarse en las contradicciones de
las verbalizaciones del paciente hasta el punto de ha-
cerle caer en su propia trampa. Un ejemplo sería el
de un paciente que indica que le agrada mucho un
profesor, de quien explica que no le trata con justi-
cia en clase. El psiquiatra le hace caer en la trampa
diciendo: 

Psiquiatra: ¿Y cómo se siente con este profesor que le
trata injustamente? 
Paciente: Estoy furioso con él. 
Psiquiatra: Se está contradiciendo. Antes me dijo lo
bien que le caía y ahora dice que está furioso.
Paciente: Se equivoca... Nunca he dicho esto. 
Llegados a este punto, se detiene el curso
de la entrevista. El paciente está enfadado; está mo-
lesto porque el psiquiatra le haya atrapado en una
contracción. Al principio negaba sus sentimientos
de enfado. Confrontar a un paciente con una con-
tradicción de sus verbalizaciones resulta contra-
producente. 

Mensajes no verbales de resentimiento. El psi-
quiatra puede estar molesto con la conducta de un
paciente o desaprobarla. En lugar de enfrentarse di-
rectamente al paciente, utiliza el lenguaje corporal
para indicar su desaprobación. Por ejemplo, un pa-
ciente entra a la consulta del psiquiatra e ignora el
cartel de «No fumar» . El paciente enciende un ci-
garrillo. En lugar de confrontar la conducta del pa-
ciente, el psiquiatra empieza a toser con frecuen-
cia y a fruncir el ceño. El paciente capta los indicios
no verbales de desaprobación. Cree que el psiquia-
tra le muestra su desaprobación como paciente. La
conducta del psiquiatra causa sentimientos de baja
autoestima en aquél y le hace sentirse degradado
(Platt y McMaht, 1979; Strayhorn, 1977). 

Situaciones de entrev i sta específicas 

El psiquiatra aprende a adaptar sus métodos y es-
tilos de entrevista según las múltiples variables
que presenta cualquier paciente, incluyendo los
problemas psiquiátricos concretos. 

Entrevista al paciente delirante 

Un delirio es una creencia fija falsa que el pacien-
te mantiene aunque no tenga fundamento en la re-
alidad. Existen varios tipos de delirios, entre ellos
se incluyen los de persecución, los de grandeza, la
erotomanía, los celotípicos, los de referencia y los
somáticos. El psiquiatra investiga si el paciente ha
actuado alguna vez a partir de una creencia deli-
rante o tiene planes de hacerlo. 

El examen que hace el psiquiatra de las creen-
cias delirantes del paciente proporcionará una in-
formación importante sobre sus conflictos psico-
dinámicos subyacentes. También observará cómo
se defiende ante realidades dolorosas de su vida y
cómo utiliza el sistema delirante para protegerse.
Investiga cuáles fueron los estresores precipitan-
tes en la vida del paciente que le llevaron a la for-
mación de estos delirios. 

Lo más corriente es que al paciente que delira
le lleve a la consulta una tercera persona, en con-
tra de su voluntad. Es importante que el psiquia-
tra reconozca empáticamente los deseos de un pa-
ciente de no estar enfermo, pero que remarque
cómo puede ayudarle y le anime a comunicarse con
él. 
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El error más frecuente que comete el residente
neófito es intentar convencar al paciente de que
sus falsas creencias no tienen sentido. Este enfo-
que es contraproducente. En lugar de ello, el psi-
quiatra debe adoptar una actitud neutra respecto
al paciente, sin estar de acuerdo con la creencia de-
lirante ni poner en duda abiertamente su veraci-
dad. Sólo cuando el paciente manifieste dudas
sobre el delirio el psiquiatra debería apoyar estas
dudas. El paciente no suele considerar que sus de-
lirios sean un problema clínico. Es preferible que
el psiquiatra se centre en otros signos y síntomas
para los que el paciente desea ayuda. 

Muchas veces, a medida que mejora el estado
clínico global del paciente, deja de hablar de sus cre-
encias delirantes. No es necesario que el psiquiatra
haga preguntas sobre ellas, aunque pueda sentir cu-
riosidad sobre la firmeza con que las retiene. 

Entrevista al paciente deprimido,
potencialmente suicida 

La depresión, uno de los problemas más corrientes
que evalúa y trata un psiquiatra en su ejercicio, puede
ser un trastorno psiquiátrico primario o un trastor-
no secundario a alteraciones médicas o psiquiátri-
cas. Es frecuente que se realicen diagnósticos dobles.
Con todo paciente deprimido, es imprescindible que
el psiquiatra explore los riesgos de suicidio. 

La evaluación de la depresión empieza con la
apariencia y la conducta del paciente. El psiquia-
tra observa que el porte y postura generales del pa-
ciente están lentificados. El paciente anda despa-
cio, cabizbajo, y le falta espontaneidad. Algunos
pacientes presentan una depresión agitada o con
ansiedad, retorciéndose las manos y dando zanca-
das sin poder sentarse quietos. Otros manifiestan
una depresión retardada, con lentitud de los mo-
vimientos espontáneos. El ritmo de la propia en-
trevista suele ser lento, respondiendo el paciente
a las preguntas con pausas prolongadas y respues-
tas breves. Muy a menudo el repertorio de expre-
siones faciales está embotado y, otras veces, el pa-
ciente puede llorar o resistirse a las lágrimas. No
todos los pacientes verbalizan sus sentimientos de
depresión. A menudo ofrecen indicios a través de
sus verbalizaciones que indican una sensación de
rendirse y no querer continuar. El pensamiento y
las verbalizaciones de un paciente deprimido están
lentificados. A menudo siguen un patrón de voz
monotonal. Sus pensamientos a menudo revelan
una culpabilidad excesiva, sentimientos de pérdi-
da de autoestima y de autoconfianza, y una falta
generalizada de interés sobre actividades en las que
el paciente había participado anteriormente. Estos
pacientes presentan una baja energía y sus contac-
tos sociales son reducidos. 
Debido a que el paciente presenta a menudo
múltiples manifestaciones físicas que forman parte
de la depresión, el psiquiatra debe explorar los pro-
blemas con el sueño, el apetito, los hábitos intes-
tinales, el funcionamiento sexual y los síndromes
dolorosos, entre otros. Explora la naturaleza de
estas alteraciones y el modo en que interfieren en
el funcionamiento del paciente. El psiquiatra le
ayuda a comprender que estos cambios físicos for-
man parte de la depresión. Dado que el paciente no
suele asociar las dolencias físicas con la depresión,
este conocimiento suele comportar un alivio. 

En la exploración sobre los orígenes de una de-
presión, el psiquiatra busca las pérdidas y separa-
ciones significativas en la vida del paciente. La
muerte o separación de un ser querido lleva a me-
nudo a la depresión. El inicio del síndrome depre-
sivo frecuentemente se demora después de una pér-
dida significativa. El psiquiatra también debería
explorar además fenómenos de «a n i v e r s a r i o» , e s
decir, la depresión que ocurre durante el aniversa-
rio de una pérdida importante. 

El psiquiatra adopta un papel activo al entre-
vistar a un paciente deprimido. Le anima a verba-
lizar lo que está experimentando. Empatiza con el
dolor y la angustia mentales que experimenta.
Pocas veces resultan útiles los silencios prolonga-
dos del psiquiatra, que no deberían fomentarse. 

El psiquiatra neófito suele ser reacio a hacer
preguntas sobre el suicidio con un paciente depri-
mido, al temer que pueda estar imbuyendo una
idea que quizás no haya tenido u ofenderle. Las pre-
guntas del psiquiatra acerca del suicidio constitu-
yen, por el contrario, un alivio para el paciente. Es
esencial que el psiquiatra averigue la clase de pen-
samientos que ha tenido el paciente sobre el sui-
cidio, si alguna vez ha actuado impulsado por estos
pensamientos, qué planes tiene actualmente y qué
le ha impedido llevar a cabo estos planes. 

El tema del suicidio se introduce mediante pre-
guntas del tipo «¿Le han ido alguna vez tan mal las
cosas que ha pensado en poner fin a su vida?» Si el
paciente responde afirmativamente, el psiquiatra
continúa con «Hábleme de ello» . Al preguntar sobre
la conducta suicida del pasado, pregunta «¿ H a
hecho alguna vez algo para hacerse daño físico a sí
m i s m o ?» De nuevo el psiquiatra pretende obtener
detalles. Si todas las respuestas hacen referencia al
pasado, el psiquiatra pregunta acerca del presente
c o n «¿Ha pensado últimamente en poner fin a su
v i d a ?» Aquí el interés no sólo se centra en los pen-
samientos y acciones, sino también en la capacidad
del paciente para controlar estos impulsos. Para
evaluar tal capacidad, el psiquiatra pregunta «¿ Q u é
es lo que le ha impedido llevar a cabo esos planes?» 

Indagando acerca del tema del suicidio, el psi-
quiatra llega a un juicio clínico sobre el peligro in-



LA ENTREVISTA PSIQUIÁTRICA, LA ANAMNESIS Y EL EXAMEN DEL ESTADO MENTAL 2 1 7
minente de suicidio del paciente. También llega a
conocer lo que significa el suicidio para un pa-
ciente en concreto. 

Entrevista al paciente psicosomático 

El paciente con una enfermedad psicosomática suele
ser remetido por su médico general y pocas veces
busca consulta psiquiátrica por propia iniciativa. Su
mayor temor es que le envíen a la consulta psi-
quiátrica por estar «l o c o» o porque el médico no cree
que tenga una razón legítima que explique sus do-
lencias. Un paciente psicosomático puede interpre-
tar la consulta psiquiátrica como señal de que su
médico general e ha dado por inútil. Es importante
que el psiquiatra hable con el médico sobre lo que
se le ha dicho al paciente con respecto a la consul-
ta y que observe qué cuestiones clínicas quiere que
trate en su consulta. Antes de visitar al paciente, el
psiquiatra revisa su historia médica, su medicación
y los tratamientos médicos y resultados de cualquier
prueba que se le haya realizado. 

Después de presentarse e identificarse como
psiquiatra, revisa con el paciente las dolencias que
le llevaron a buscar asistencia. Posteriormente, ex-
plora con él su comprensión de las razones por las
que el médico pidió una consulta psiquiátrica. El
psiquiatra muestra su interés en las dolencias físi-
cas del paciente, así como en cualquier problema
emocional concomitante; mantendrá el segui-
miento del paciente para clarificar cualquier ma-
lentendido sobre su papel como consultor. 

Al revisar con el paciente su historia médica,
el psiquiatra busca indicios sobre cualquier estrés
psicológico que pueda acompañar a los síntomas
físicos del paciente. Investiga los signos autonó-
micos de malestar durante la entrevista y pregun-
ta acerca de los sentimientos del paciente con res-
pecto a estas cuestiones. A medida que progresa la
entrevista, el psiquiatra revisa las circunstancias
específicas que ocurrían en la vida del paciente
cuando empezó a mostrar síntomas, cualquier
acontecimiento significativo anterior y el tipo de
sentimientos que el paciente experimentó al ini-
ciarse la enfermedad. 

El psiquiatra se pregunta cómo pueden estar in-
terfiriendo los síntomas del paciente en su nivel
de funcionamiento, buscando los beneficios pri-
mario y secundario de sus síntomas. El psiquiatra
explora lo que el paciente cree que le pasa, lo que
teme que le ocurra como resultado de su enferme-
dad y, en qué medida los síntomas interferirán en
su vida futura. 

Dado que las dolencias que presenta el pacien-
te son físicas, el psiquiatra deja claro que está in-
teresado en ellas y no quiere minimizar de ningún
modo la importancia que tienen. Reconoce que las
quejas subjetivas son reales y que sus preguntas
sobre los concomitantes emocionales son necesa-
rias para entenderle mejor. 

El psiquiatra reserva un tiempo al final de la
consulta para responder a las preguntas específicas
que pueda tener el paciente y esclarecer cualquier
malentendido. También resume lo que ha descu-
bierto y comparte cualquier recomendación espe-
cífica, incluyendo nuevas visitas para explorar as-
pectos que no han sido detectados en la visita
inicial. Suelen ser necesarias varias visitas antes
de que el paciente esté dispuesto a aceptar la im-
portancia del impacto de las reacciones emocio-
nales y su influencia en las dolencias físicas. 

Entrevista al paciente anciano 

Los ancianos a menudo requieren una atención es-
pecial durante la entrevista psiquiátrica. Con fre-
cuencia, los psiquiatras necesitan reducir la velo-
cidad de la entrevista, y en lugar de realizar una
entrevista prolongada, puede que sea necesario rea-
lizar varias entrevistas breves. Deben prestar una
atención especial a cualquier limitación física, sea
sensorial, motora, de coordinación, extrapiramidal
u otras. Por ejemplo, puede que un individuo con
disminución auditiva necesite sentarse cerca del
psiquiatra. Éste deberá hablar en un tono claro y
alto para que el anciano con disminución auditiva
pueda entenderle. La disminución visual como las
cataratas o la degeneración macular pueden impe-
dir que el paciente vea con claridad a los que le
están entrevistando. A diferencia de los pacientes
más jóvenes, con los cuales el único contacto físi-
co debería ser el darse la mano inicial, puede que
los ancianos necesiten que el psiquiatra les ayude
a entrar y salir de la sala, y a menudo, es conve-
niente darles un golpecito en el hombro o tocarles
la mano como señal de tranquilidad. 

Los ancianos que sufren limitaciones cardíacas
o respiratorias requieren una atención especial para
evitar que se angustien demasiado en una sesión
individual de entrevista. El psiquiatra debe revisar
la mediación prescrita y la que se toma sin pres-
cripción para considerar cualquier interacción far-
macológica, así como ser consciente de las in-
fluencias que ésta puede ejercer en el estado
mental y la conducta del anciano. 

Entrevista al paciente violento 

Los pacientes que manifiestan conductas violen-
tas se ven con más frecuencia en servicios hospi-
talarios de urgencias. La policía lleva muchas veces
a pacientes violentos al hospital. Una de las pri-
meras decisiones que debe tomar el psiquiatra es
si resulta seguro dejar en libertad al paciente. Antes



2 1 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
de que la policía le saque las esposas, el psiquiatra
contacta con el paciente para evaluar su capacidad
de verbalización y contacto con la realidad. Si juzga
que no es capaz de comunicarse verbalmente o de
contactar con la realidad, pide que se le aloje en
una habitación tranquila donde pueda mantenér-
sele controlado antes de proseguir la entrevista. Las
medidas de seguridad pueden ser físicas o quími-
cas. El psiquiatra debe hablar primero con el pa-
ciente que pueda comunicarse verbalmente sobre
si conviene o no suprimir las medidas de seguri-
dad. Si el paciente muestra cualquier conducta hos-
til o beligerante cuando se le libera, el psiquiatra
debe solicitar que permanezca atado hasta que esté
más calmado. La entrevista suele realizarse en pre-
sencia de un oficial de seguridad, puesto que el uni-
forme a menudo suele disuadir al paciente de lle-
var a la acción sus impulsos. El psiquiatra insiste
al paciente que se necesitan las medidas de segu-
ridad tanto para la propia seguridad del paciente
como para la de las personas cercanas. 

El psiquiatra nunca se enfrentará al paciente
violento. Dejará que éste sepa cuando está asusta-
do por su conducta y buscará ayuda para llevar al
paciente potencialmente violento a un lugar segu-
ro. En las unidades de pacientes internos, se utili-
za temporalmente una habitación de reclusión para
los pacientes violentos, hasta que se considera que
su conducta ya no es peligrosa para ellos mismos
ni para los demás. El factor clave en el abordaje de
los pacientes violentos es la seguridad. El psiquia-
tra trabaja con el personal disponible para mante-
ner la seguridad del paciente, del personal y los
demás pacientes. Nunca debería recurrir a herois-
mos individuales al intentar someter a un pacien-
te violento. En todos los hospitales se recomienda
disponer de un plan de acción de emergencia para
el trato de los pacientes violentos, con el personal
de enfermería entrenado para ayudar a controlar su
conducta. Este plan debería ensayarse en las reu-
niones del personal cada mes, por si hay cambios
u olvidos por parte de los trabajadores (Slby y cols.,
1981). 

Entrevista a los familiares 

La importancia de obtener el consentimiento del
paciente antes de entrevistar a los familiares se ha
tratado anteriormente en este mismo capítulo. El
entrevistar a los familiares puede tener varias fun-
ciones útiles. Las observaciones de los parientes
sobre los problemas que presenta el paciente, sus
impresiones acerca de su situación de vida actual,
su conocimiento de la familia, el conocimiento de
su pasado y su enumeración de los momentos cla-
ves en su desarrollo pueden ser de ayuda en el diag-
nóstico y facilitar la comprensión del paciente. Los
familiares también pueden servir como aliados va-
liosos en el proceso de tratamiento. Pueden
aprender a reconocer pronto los signos de des-
compensación y buscar ayuda para prevenir una
descompensación mayor. Pueden participar en
los planes de tratamiento y ayudar a que se cum-
plan, como por ejempo ayudando a que se reto-
me la medicación, y trabajar con el paciente y con
el psiquiatra, indicando los cambios significativos
en el estado de aquél. Estos cambios pueden incluir
el inicio de síntomas maníacos, los pensamientos
o conductas suicidas y las conductas psicóticas. El
psiquiatra puede evaluar si la terapia de pareja o fa-
miliar podría beneficiar al paciente. Cuanto más
grave sea la condición psiquiátrica más se beneficiará
el paciente de la participación de los familiares en la
evaluación y/o tratamiento. La participación del fa-
miliar es contingente con el conocimiento y el
acuerdo de que el psiquiatra no puede hacer cono-
cer a un pariente el material que el paciente le pre-
sente, sin su consentimiento. Por otra parte, el psi-
quiatra puede hacer partícipe al paciente de
cualquier material que presente un familiar. Es de
vital importancia tomar en consideración la parti-
cipación de los miembros de la familia y de otras
personas importantes para el paciente en el trata-
miento de la mayoría, (pero no todos) los pacien-
tes. 

A NAMNESIS 

La sección anterior sobre la entrevista ha destaca-
do la importancia de que el psiquiatra investigue
en la historia del paciente según los indicios que
éste presenta. Sin embargo, cuando se registra una
información se utiliza un formato específico. Esta
sección describe, a grandes rasgos, este formato
para confeccionar el historial del paciente. 

I d e n t i ficación del paciente 

El psiquiatra empieza haciendo un informe breve
de quién es el paciente, incluyendo lo siguiente: 

• Nombre completo
• E d a d
• R a z a
• Orígenes nacionales/étnicos
• Filiación religiosa
• Estado civil y número de hijos.
• Empleo actual (empleo anterior si el paciente

esta en paro)
• Situación de vida
• Número total de hospitalizaciones (en cada caso

el nombre del hospital) incluídas las hospitali-
zaciones no psiquiátricas.
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• Número total de hospitalizaciones para el pro -

blema que presenta (si es que ha estado hospi-
t a l i z a d o )

• Nombre y número de teléfono de su médico de
medicina general 

Procedencia 

El psiquiatra describe por qué el paciente vino a
verle, quién lo remitió y cómo llegó. Si un pacien-
te ha sido remitido por un profesional, se indica-
rán el nombre y número de teléfono de este agen-
te. Si al paciente lo llevó una tercera persona, el
psiquiatra indica de quien se trata y qué relación
tiene con el paciente. El psiquiatra anotará sus jui-
cios sobre la fiabilidad de este informador. 

M ot i vo de consulta 

Al inicio de la entrevista, el psiquiatra registra lite-
ralmente los motivos por los que el paciente ha de-
cidido buscar ayuda. Si el paciente está demasiado
alterado para verbalizar sus motivos, se indica lo que
haya dicho una tercera persona, que se identifica.
La queja principal no siempre resulta evidente en la
primera entrevista, especialmente en pacientes con
antecedentes prolongados y complejos. 

H i sto ria de la enfe rmedad actual 

El psiquiatra registra la cronología de los aconte-
cimientos ocurridos desde el inicio de los síntomas
hasta el momento presente. Si los pacientes son ca-
paces de explicar coherentemente sus problemas,
el psiquiatra pregunta cuándo empezaron los sín-
tomas. Indica el nivel más alto de funcionamiento
del paciente y describe cómo interfieron sus pro-
blemas con su funcionamiento óptimo. El psiquia-
tra examina el funcionamiento del paciente en las
esferas biológica, psicológica y social. Documenta
todos los síntomas relevantes que presenta el en-
fermo. En el paciente psicótico, el psiquiatra nece-
sita estructurar la entrevista con el fin de obtener
los datos necesarios e indicarlos de modo organi-
zado. 

El psiquiatra también anota hechos desencade-
nantes en el momento en que se iniciaron los sín-
tomas. En el paciente psicosomático, la «h i s t o r i a
p a r a l e l a» constituye una técnica útil cuando el pa-
ciente es incapaz de hacer conexiones entre los fac-
tores emocionales y las dolencias físicas. El psi-
quiatra hace referencia acerca de la influencia de
factores emocionales en los síntomas físicos, pero
no confronta al paciente con estas inferencias. Sólo
cuando el paciente muestra indicios de estar pre-
parado para considerar la influencia de los factores
emocionales le anima a seguir en esta dirección. 
El psiquiatra también valora los beneficios se-
cundarios de los síntomas del paciente, pero, de
nuevo, no confronta al paciente con estos hallaz-
gos. 

A n te c e d e n tes psiqu i á t ricos personales 

El psiquiatra pregunta acerca de la primera vez que
el paciente fue consciente de cualquier problema
psiquiátrico. Averigua si buscó ayuda en ese mo-
mento, y si es así indica lo siguiente: 

• Quién vió al paciente y durante cuánto tiempo.
La naturaleza del tratamiento

• Las medicaciones, si es que se prescribieron
• La modalidad de tratamiento que ha resultado

beneficiosa (por ejemplo, terapia individual, de
grupo, intervenciones psicofarmacológicas)

• La duración del tratamiento
• El motivo de interrupción del tratamiento 

También deben indicarse los acontecimientos
significativos como las hospitalizaciones, incluyen-
do la información relativa acerca de dónde sucedie-
ron, qué modalidades de tratamiento se utilizaron
en esas situaciones, y la duración de la estancia. 

El contacto con psiquiatras que trataron con an-
terioridad al paciente constituye una gran ayuda
para que el psiquiatra pueda entender las evalua-
ciones y tratamientos precedentes. 

A n te c e d e n tes acerca de consumo de alcohol y drogas 

El psiquiatra obtiene del paciente antecedentes
acerca del consumo de alcohol y drogas. Pregunta
sobre las cantidades precisas consumidas y la vía
de administración, sea oral (alcohol), por aspiración
nasal, esnifando (cocaína) o por vía intravenosa (he-
roína). Indica la frecuencia de utilización. Registra
las circunstancias sociales en las cuales se consu-
men las sustancias. El psiquiatra se informa de los
motivos que tiene el paciente para tomar drogas,
es decir, para fines recreativos, para tratar o en-
mascarar síntomas (por ej. alucinaciones o depre-
sión), sucumbir a la presión social o como parte de
un patrón de conducta adictivo. Determina la to-
lerancia a las drogas como los sedantes o narcóti-
cos. El psiquiatra pregunta si ha considerado algu-
na vez que el tomar drogas o consumir alcohol es
un problema. De ser así el psiquiatra averigua si el
paciente ha 1) sufrido sobredosis de drogas, 2) per-
dido la conciencia anteriormente y 3) sufrido los
efectos del síndrome de abstinencia a las drogas. Se
indican las complicaciones médicas, ortopédicas y
quirúrgicas (incluyendo los traumatismos cerebra-
les), que se hayan podido dar como resultado del
consumo de drogas. Indica cualquier esfuerzo, por
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parte del paciente, para abstenerse del consumo
de sustancias adictivas, incluyendo cualquier pro-
blema como el delirium tremens con la abstinen-
cia del alcohol. El psiquiatra también anota si el
paciente ha estado en tratamiento psiquiátrico, o
si se le ha tratado en programas de dependencia
química separados incluidos los grupos de autoa-
y u d a. 

También se evalúan los efectos con consumo
de alcohol y drogas en la vida del paciente. Estos
efectos incluyen: la capacidad del paciente para
conservar un puesto de trabajo, su capacidad para
mantener relaciones sociales, y si el paciente ha
tenido problemas con la ley, como haber sido acu-
sado de conducir en estado etílico. 

Se evalúa la eficacia de las intervenciones te-
rapéuticas anteriores. Se revisa la consideración
de dobles diagnósticos con otros diagnósticos del
Eje I del DSM-IV junto con las consideraciones del
Eje II. 

Las historias colaterales son a menudo vitales,
ya que las poblaciones consumidoras de drogas y
alcohol son notorias por sus deformaciones histó-
ricas. 

A n te c e d e n tes fa m i l i a res 

El psiquiatra revisa y anota el árbol genealógico, y
hace una lista de nombres y edades de los parien-
tes vivos y el nombre, la edad y la fecha de la muer-
te de los parientes fallecidos. Indica qué familiares
sufrieron problemas emocionales así como tras-
tornos orgánicos. Específicamente, el psiquiatra
indica quién ha buscado ayuda psiquiátrica y su
diagnóstico, si se conoce; las hospitalizaciones psi-
quiátricas, si las hubiese; qué modalidades de tra-
tamiento se administraron; los nombres de las me-
dicaciones específicas, si se conocen; el resultado
del tratamiento y las conductas suicidas o los fa-
llecimientos por suicidio. Los antecedentes fami-
liares son especialmente útiles en aquellas fami-
lias con una carga genética de enfermedades
psiquiátricas o médicas, incluyendo la esquizofre-
nia, los trastornos afectivos mayores, la corea de
Huntington y la epilepsia. 

Los antecedentes familiares también describen
quiénes han sido los familiares más importantes
en la vida del paciente, cómo son como personas,
cuál era la relación que tenían con el paciente, qué
papel desempeñaron en su crianza, y describen las
relaciones actuales significativas. Cuando el psi-
quiatra obtiene información de los parientes sobre
la familia, indica la fuente y fiabilidad de cada uno
de los informadores. También está interesado en
las figuras de apoyo que tiene actualmente el pa-
ciente. 
A n te c e d e n tes personales 

El psiquiatra obtiene información sobre los ante-
cedentes personales del paciente con el fin de que
ésto le ayude a llegar a una formulación psicodiná-
mica de los problemas del paciente. Busca la com-
prensión de los acontecimientos críticos del pasa-
do que han hecho que el paciente sea como es hoy
como persona. Los indicios referentes a áreas rele-
vantes de exploración se deducen de la presenta-
ción que hace el paciente de la enfermedad actual. 

La anamnesis de un paciente nunca es com-
pleta. La organización de los datos sigue un orden
cronológico. 

Desarrollo prenatal 

El psiquiatra registra la información referente al pa-
ciente desde el momento de la concepción hasta el
nacimiento. Describe a los principales miembros de
la familia, el entorno y los componentes del hogar
antes del nacimiento del paciente. Los datos más
relevantes incluyen si el embarazo fue «p l a n i f i c a-
d o» , si el bebé era «d e s e a d o» , el estado toxicológico
y nutricional de la madre durante el embarazo, si la
madre tuvo algún problema médico como infeccio-
nes o complicaciones obstétricas, y qué tipo de aten-
ción prenatal recibió. Se indican los deseos prena-
tales particulares, tales como si los padres deseaban
que fuera niño o niña, cuáles eran las expectativas
familiares para cuando el niño creciera (por ejem-
plo, que fuese astronauta), si el niño estaba reem-
plazando algún otro hijo perdido por aborto o muer-
te, y cualquier otra característica especial que se
esperara del niño. Saber qué nombres se seleccio-
naron, y en honor de quién se le puso el suyo, si se
hizo en honor de alguien, puede proporcionar indi-
cios importantes de las expectativas de los padres.
Indicar el papel que desempeñó el padre durante el
embarazo y el parto, puede aportar información útil.
También es importante anotar los datos sobre cual-
quier problema durante el parto, como una cesárea
y las razones por las que se hizo, y cualquier defec-
to en el momento del nacimiento. Es importante
conocer los fármacos que tomó la madre, fuesen
prescritos, autorecetados o ilegales. 

El desarrollo en la infancia y la primera 
etapa de la niñez 

El psiquiatra describe la relación precoz entre madre
e hijo, indicando cualquier problema de alimenta-
ción y en las pautas de sueño, así como los hitos del
desarrollo, como sonreír, sentarse, ponerse de pie y
caminar. No sólo describe las enfermedades infan-
tiles o las de los cuidadores del niño, sino también
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cómo pueden haber afectado estas enfermedades
en el desarrollo del bebé. También identifica quié-
nes fueron las personas importantes en los cuida-
dos del bebé, y qué influencias particulares ejer-
cieron cada una de estas personas en el desarrollo
del niño. 

Se exploran e indican detalladamente los sín-
tomas de conductas inusuales de balanceo, golpe-
arse la cabeza, gritar, chuparse el dedo, rabietas,
mojar la cama y morderse las uñas. Se anotan los
retrasos en la actividad motora, el desarrollo del
habla y la socialización. 

Se hace una descripción de cada uno de los her-
manos y de cómo se desarrollaron las relaciones
precoces entre ellos. El psiquiatra investiga tanto
los aspectos de cariño como de rivalidad entre her-
manos. 

Para evaluar el desarrollo social, el psiquiatra
examina las actividades de juego del niño. Se eva-
lúan las conductas de independencia y la capaci-
dad de concentrarse y buscar interacciones socia-
les. Es importante anotar los primeros recuerdos
del paciente y los acontecimientos y sentimientos
asociados con ellos. El psiquiatra explora también
los cuentos infantiles favoritos y las asociaciones
unidas a ellos, así como las actividades y las per-
sonas preferidas. 

Etapa media de la niñez (de los 3 a los 11 años) 

El psiquiatra se interesa por el desarrollo intelec-
tual del niño, investiga acerca de las experiencias
durante el preescolar y la forma en que el niño se
adaptó a las situaciones sociales. Indica las reac-
ciones del niño cuando asistió por primera vez a la
escuela y salió de casa. El psiquiatra pregunta sobre
las figuras importantes en su vida: profesores, sa-
cerdotes, monitores de los campamentos y amigos
de la niñez. También explora las actividades re-
creativas, deportivas y culturales del niño, y cómo
pasaba un día típico de su vida. Las observaciones
referentes al desarrollo escolar incluyen las asig-
naturas favoritas, las asignaturas en las que sobre-
salía y las que le causaron problemas. Si el niño re-
pitió algún curso, se indican las razones de ello. 

El psiquiatra también indica cualquier enfer-
medad prolongada, intervención quirúrgica, acci-
dentes y lesiones, así como la influencia de estos
acontecimientos médicos/quirúrgicos en su vida.
En niños que eran «propensos a los accidentes» o
que sufrieron múltiples lesiones en los tejidos blan-
dos y múltiples fracturas, el psiquiatra debe con-
siderar la posibilidad de que el niño hubiera reci-
bido malos tratos. 

El psiquiatra explora también los aspectos re-
lacionados con la disciplina y el tipo de castigos
utilizados. Se informa de quiénes eran las personas
que imponían los castigos y evalúa el efecto de estas
conductas en el desarrollo del niño. También pre-
gunta sobre cualquier pérdida personal o separación
significativa durante esta época, tal como la muer-
te de una persona importante, y si hubo separación,
divorcios y segundas nupcias. Debe anotarse tam-
bién el efecto emocional de estos acontecimientos. 

Se indican los síntomas que reflejan malestar
emocional. Entre ellos se incluirían la enuresis, el
morderse las uñas, los terrores nocturnos y la mas-
turbación excesiva. 

Última etapa de la niñez y adolescencia 

Los años de la pubertad y la adolescencia son un
período importante de transición en el desarrollo
el individuo, desde niño dependiente hasta adulto
independiente. El psiquiatra sigue el desarrollo bio-
lógico en términos de los principales cambios cor-
porales y su influencia en el individuo, y de su de-
sarrollo psicológico y social. También pregunta por
los intereses y actividades del niño, su participa-
ción en deportes organizados, sus hobbies, sus ac-
tividades religiosas, su introducción en responsa-
bilidades cívicas, su historia laboral (que empieza
a menudo cuidado niños y repartiendo periódicos),
su red social, la influencia de la instrucción reli-
giosa, así como las similitudes y diferencias entre
sus sistema de creencias y el de su familia. Ade-
más de indicar las notas y logros en el campo es-
colar, el psiquiatra estudia a fondo su potencial
académico, las áreas de interés especial, y su rela-
ción con el grupo de compañeros y con las perso-
nas que le habría gustado emular, tales como pro-
fesores, entrenadores y figuras públicas. 

El psiquiatra examina áreas que han desenca-
denado estrés psicológico, por ejemplo, problemas
en las relaciones con las figuras de autoridad, con
los compañeros y con los hermanos. También in-
daga sobre trastornos de la conducta alimentaria,
alteraciones del sueño, períodos de depresión, ideas
de suicido, consumo de alcohol y drogas, así como
problemas relacionados con la identidad personal
del adolescente. 

Historia de la vida adulta 

El psiquiatra explora la capacidad de intimidad del
paciente, de qué modo hace amistades, su entra-
mado social, su historia educativa adulta, sus em-
pleos, sus intereses intelectuales, sus actividades
recreativas y sus intereses no profesionales. Explo-
ra la historia militar del paciente, sus responsabi-
lidades civiles, su filiación religiosa, su sistema de
valores, sus actividades políticas, su situación eco-
nómica, sus hábitos en vacaciones y su relación con
la familia. Se documenta sobre los planes que tiene
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en el futuro, si son factibles y cómo piensa llevar-
los a cabo. Posteriormente, indica el efecto de las
enfermedades, suyas y de las personas con las que
tiene una relación íntima, en su vida. 

Historia sexual 

El psiquiatra pregunta sobre las primeras expe-
riencias relativas al desarrollo sexual. Las expe-
riencias de juego sexual de la niñez, tales como
«jugar a médicos» , observar los genitales de otros
niños y qué fantasías tenía de niño con respecto a
la sexualidad. Explora no sólo las reacciones del
niño ante estas fantasías y actividades lúdicas sino
también cómo reaccionaban los miembros de su
familia cuando el niño las revelaba o al ser descu-
bierto en su práctica. 

El psiquiatra pregunta qué aprendió y cómo
sobre las actividades sexuales, la concepción y el
embarazo, y quién fue responsable de este apren-
dizaje. También obtiene las reacciones de los pa-
dres al preguntar «cómo hacen los niños» . El psi-
quiatra también investiga acerca de los posibles de
abusos sexuales. 

El psiquiatra hace preguntas a los pacientes de
ambos sexos con respecto a sus experiencias du-
rante la pubertad. En las mujeres, las preguntas em-
piezan con la menarquia. A la paciente femenina
se le pregunta quién la preparó para la menstrua-
ción, qué se le dijo sobre lo que pasaría, cuál era
para ella el sentido de la menstruación y cuáles fue-
ron las reacciones de los padres ante la menarquia.
En los pacientes de ambos sexos se obtienen datos
sobre las masturbaciones, que incluyen una ex-
ploración de las fantasías que acompañaban a la
masturbación. Se obtiene una descripción de las
experiencias sexuales, tanto heterosexuales como
homosexuales incluyendo actividades como los
besos, abrazos, caricias y el coito. 

Se anotan las actitudes del paciente referentes
a las fantasías y experiencias hetero y homose-
xuales. También se registran las reacciones de los
padres y hermanos ante las actividades del adoles-
cente. 

Posteriormente, el psiquiatra explora las acti-
tudes y conductas en la vida adulta: la elección de
pareja, cómo se conocieron los miembros de la pa-
reja, su noviazgo, cómo se prometieron, sus acti-
vidades sexuales prematrimoniales, su casamien-
to y su luna de miel. También se indican las
expectativas de la pareja con respecto a los niños,
y sus reacciones referentes a tener y educar a los
hijos en las diferentes etapas del desarrollo. Tam-
bién se tratan las crisis matrimoniales, y la ame-
naza o ejecución de separaciones y/o divorcios. 

Se examinan las áreas de conflicto o disfunción
sexual tales como la pérdida de deseo sexual, la in-
capacidad para la práctica segual, las dificultades
con la erección y las eyaculaciones, y los proble-
mas de dolor durante el coito o incapacidad para
llegar al orgasmo. Se investigan los factores bioló-
gicos, psicológicos y sociales que influyen en estas
disfunciones. 

Los pacientes se muestran a menudo reacios a
tratar algunos, sino todos, estos temas referentes
a la sexualidad debido a la verguenza, pudor o in-
comodidad acompañantes. Los psiquiatras apren-
den a no hacer críticas y ser comprensivos cuando
exploran la historia sexual de sus pacientes. 

A n te c e d e n tes médicos 

El psiquiatra revisa los antecedentes médicos del
paciente, que comprenden tanto las enfermedades
corrientes de la niñez como las crónicas, las enfer-
medades que causaron frecuentes consultas y tra-
tamientos médicos y las que requirieron visitas de
urgencia u hospitalizaciones. También revisa las
experiencias quirúrgicas y las que requirieron la ad-
ministración de anestesia. Indica la historia de ac-
cidentes e intervenciones ortopédicas. Además de
la naturaleza y curso de cada enfermedad, el psi-
quiatra revisa el efecto de estas enfermedades en el
crecimiento y desarrollo del niño. Pregunta sobre
las actitudes hacia los profesionales que le aten-
dieron así como acerca de las actitudes de la fami-
lia con respecto a sus problemas médicos. 

El significado psicológico de las enfermedades
e intervenciones se explora en términos de los sen-
timientos del paciente con respecto al daño a las
diferentes partes del cuerpo, el efecto que esto tuvo
en su imagen corporal y los temores y preocupa-
ciones sobre la invalidez o muerte. El psiquiatra
revisa las enfermedades, intervenciones médicas,
quirúrgicas y obstétricas sufridas en la vida adul-
ta. También se informa de los efectos que han te-
nido en el funcionamiento del paciente en el tra-
bajo, el ocio, en su familia, y en sus relaciones
interpersonales. También evalúa las motivaciones
del paciente y su capacidad para contribuir a su re-
cuperación, el nivel de negación del impacto de en-
fermedades graves sobre su funcionamiento y lon-
gevidad, y los mecanismos de afrontamiento que
emplea. Pregunta sobre los sistemas de apoyo que
ha utilizado el paciente para facilitar su recupera-
ción de enfermedades anteriores, y la disponibili-
dad y disposición del paciente a utilizarlas para que
le ayuden en su situación actual (Tabla 6-5). 

Problemas en la realización de una anamnesis 

Uno de los retos más difíciles para el residente en
psiquiatría es aprender a conducir una entrevista
que se lleve a cabo con fluidez, y que permita a los 
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TABLA 6-5. ORDEN DE ANOTACIÓN EN LA 

A N A M N E S I S

1 . Filiación del paciente.
2 . P r o c e d e n c i a .
3 . Motivo de consulta.
4 . Enfermedad actual.
5 . Antecedentes psiquiátricos personales.
6 . Antecedentes de alcoholismo y drogadicción.
7 . Antecedentes familiares.
8 . Antecedentes personales. 

a . desarrollo prenatal.
b . desarrollo durante la lactancia y la primera etapa

de la niñez.
c . Desarrollo durante la fase media de la infancia.
d . Desarrollo durante la última etapa de la infancia

y la adolescencia.
e . Historia durante la vida adulta.

9 . Historia sexual.
1 0 . Antecedentes médicos.

pacientes desplegar su historia de tal modo que se
sietan comprendidos. Simultáneamente, el psi-
quiatra examina las pautas de conducta de mane-
ra que pueda construir una formulación multidi-
mensional de los problemas del paciente al mismo
tiempo que acumula los datos necesarios y la cro-
nología de los acontecimientos para llegar a un
diagnóstico longitudinal. Además de un diagnós-
tico formal, el psiquiatra intenta obtener una com-
prensión cabal de lo que hace que el paciente sea
único e individual en términos de pautas de per-
sonalidad y cómo se relaciona en su marco social
y ambiente. Por consiguiente, no sólo es esencial
que un psiquiatra conozca los hechos relevantes de
la historia de un paciente, sino que es necesario
que conozca sus pautas de conducta. 

El arte de la entrevista psiquiátrica se desarro-
lla con la práctica y la supervisión por parte de
mentores preparados. Se recomienda a los super-
visores psiquiátricos no sólo que escuchen los in-
formes verbales que hacen los residentes de sus ha-
llazgos clínicos, sino que también experimenten,
de primera mano, cómo se comportan cuando en-
trevistan a un paciente. 

Los supervisores pueden hacer esto sentándose
en la habitación donde estén el residente y el pa-
ciente, o pueden preferir observar detrás de un es-
pejo unidireccional o revisar una grabación de la
entrevista en una cinta de video o audio. El super-
visor no sólo entrena al residente en las cuestiones
de transferencia y contratransferencia, sino que
también hace críticas del estilo y métodos de en-
trevista y le hace partícipe de sus observaciones
sobre las áreas que éste necesita mejorar y de aque-
llas en las que está fuerte. También es importante
que el supervisor revise el registro de observacio-
nes del residente y critique su capacidad para
tomar notas (MacKinnon y Yudofsky, 1986). 
EXAMEN DEL ESTADO MENTAL 

El examen del estado mental consiste en una des-
cripción de todas las áreas del funcionamiento men-
tal del paciente. Ejerce la misma función para el psi-
quiatra que la exploración física para el médico de
atención primaria. Los psiquiatras siguen un for-
mato estructurado en el registro de sus hallazgos.
Posteriormente, estos datos se utilizarán para apo-
yar sus conclusiones diagnósticas. Seguidamente,
se ofrece una breve descripción de las partes que
componen el examen del estado mental (Engel,
1979; Keller y Manschreck, 1981; Lewis, 1943; Mas-
serman y Schwab, 1974; Menninger, 1952; Reiser y
Schroder, 1980; Small, 1981; Stevenson, 1969; Ti-
lley y Hoffman, 1981; Weitzel y cols., 1973).

D e s c ripción ge n e ral 

Apariencia 

El psiquiatra anota en detalle las características fí-
sicas más destacadas del individuo, de modo que
pueda componerse un retrato de la persona en el
que destaquen sus características singulares. Se in-
cluyen las características faciales: el color, textu-
ra, estilo y limpieza del pelo; la altura; el peso, la
forma corporal; la limpieza; la pulcritud; la postu-
ra; el porte; la indumentaria; las joyas; la textura
de la piel, las cicatrices y tatuajes; el nivel de con-
tacto ocular; los movimientos oculares; las expre-
siones y movilidad faciales; el lagrimeo; el grado
de amabilidad; y una estimación de la edad apa-
rente del paciente en comparación con su edad cro-
nológica. El informe de estos hallazgos debería per-
mitir la licencia poética en la descripción del
retrato de la persona. 

Conducta motora 

El psiquiatra describe la marcha y libertad de mo-
vimiento del paciente, anotando la firmeza y fuer-
za del apretón de manos; el psiquiatra observa cual-
quier movimiento involuntario o anormal, como
temblores, tics, manierismos, chasquido con los
labios, acatísias o movimientos esteriotipados re-
petidos. También se indica la velocidad de los mo-
vimientos, y si están acelerados o retardados. El
psiquiatra comenta la intencionalidad de los mo-
vimientos y toma nota del grado de agitación del
paciente según se refleja en la velocidad de la mar-
cha y en el retorcimiento de las manos. 

Habla 

El psiquiatra presta atención a la velocidad del
habla del paciente, la espontaneidad de sus verba-
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lizaciones, el repertorio de pautas de entonación y
volumen de la voz, los defectos en las verbaliza-
ciones, tales como balbuceos o tartamudeos, y
cualquier afasia. 

Actitud 

El psiquiatra resume rutinariamente la relación
que ha tenido con el paciente en el curso de la en-
trevista. No sólo indica impresiones generales,
tales como si ha estado «a m a b l e» y «c o o p e r a t i v o» ,
sino que también se centra en cualquier cambio de
actitud durante momentos concretos de la entre-
vista. Un ejemplo de este tipo podría ser que, cuan-
do se le preguntó al paciente su relación con una
figura de autoridad, éste se relacionó «de una ma-
nera beligerante, hostil y amenazadora» .

También resulta útil que el psiquiatra observe
sus propias actitudes hacia el paciente, si son «c á l i-
das, atentas, interesadas y empáticas» o «f r u s t r a d a s
y enojadas» . Este resumen de las actitudes del psi-
quiatra puede ayudar, a menudo, a la formulación
diagnóstica, y a la planificación de estrategias de tra-
t a m i e n t o .

Emociones 

Estado de ánimo 

El estado de ánimo es el tono sostenido de senti-
mientos que prevalece con el tiempo en un pa-
ciente. A veces, el paciente verbaliza este estado
de ánimo. Otras, el psiquiatra tendrá que pregun-
tar sobre ellas y, alguna vez, deberá inferir el esta-
do de ánimo del paciente a partir de las observa-
ciones de su lenguaje corporal, no verbal. Cuando
describe un estado de ánimo, el psiquiatra indica
el grado de profundidad con que se siente, la can-
tidad de tiempo que dura y cuánto fluctua. Ansio-
so, angustiado, aterrorizado, triste, deprimido, en-
fadado, enfurecido, eufórico y culpable son estados
de ánimo que se describen con frecuencia. 

Expresión afectiva 

El psiquiatra registra sus observaciones referentes
al tipo de expresión de los tonos de sentimientos.
Describe la expresión predominante. Ésta puede
incluir el efecto aplanado en el que virtualmente
no hay ninguna manifestación de sentimientos
frente a material con carga emotiva. Este modo de
expresión se ha asociado, clásicamente, a la es-
quizofrenia. La incongruencia de las expresiones
con las verbalizaciones es más llamativa en la es-
quizofrenia y otros trastornos psicóticos. Los afec-
tos restringidos suelen observarse en la depresión;
la labilidad del estado de ánimo puede asociarse
con una enfermedad orgánica cerebral; y el embo-
tamiento afectivo se ve a menudo en enfermeda-
des cerebrales. El psiquiatra observa y registra las
conductas no verbales, tales como la movilidad fa-
cial, los patrones de entonación de voz y los mo-
vimientos corporales para ayudarse en la evalua-
ción de la expresión afectiva. 

Adecuación 

El psiquiatra juzga si el tono y expresión afectiva
son apropiados a las cuestiones que se están tra-
tando en el contexto del pensamiento del pacien-
te. También deben explorarse las discordancias,
que puedan aparecer, entre la expresión afectiva y
el contenido del pensamiento del paciente. 

A l te raciones perc e pt i vas 

Alucinaciones e ilusiones 

Una alucinación es una alteración perceptiva expe-
rimentada por un paciente sin que esté presente nin-
gún estímulo externo. Entre ellas se incluyen las au-
ditivas (por ej., oír ruidos o voces que nadie más oye);
las visuales (por ej. ver objetos que no están presen-
tes); las táctiles (por ej., tener sensaciones sin que
haya estímulos para ellas); las gustativas (por ej., las
sensaciones de estar degustando algo cuando no hay
ningún estímulo gustativo); las olfativas por ej., oler
cosas que no están presentes). Las alucionaciones hip-
nagógicas (por ej. el estado somnoliente que precede
al sueño); las hipnopómpicas (por ej., el estado semi-
consciente que precede al despertar) son experiencias
que se asocian con el sueño normal y la narcolepsia.

Una ilusión es una impresión falsa producida
por un estímulo real. Un ejemplo de ilusión es con-
ducir por una carretera seca y ver charcos de agua
varios metros más adelante y posteriormente, al
acercarse, dejar de verlos. 

Despersonalización y desrealización 

La despersonalización describe la sensación de no
ser uno mismo, de ser un extraño, o de tener algo
diferente que no puede explicarse. El síntoma se
asocia con una variedad de trastornos psiquiátricos. 

La desrealización expresa la sensación de que
el ambiente es de algún modo diferente o extraño.
Esta alteración perceptiva se observa, frecuente-
mente, en los pacientes esquizofrénicos. 

C u rso del pensamiento 

El psiquiatra evalúa cómo formula, organiza, y ex-
presa sus pensamientos un paciente. El pensa-
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miento coherente es claro, fácil de seguir y lógico. Un
trastorno formal del pensamiento incluye todos los
trastornos del pensamiento que afectan el lenguaje,
la comunicación del pensamiento y el contenido de
éste. Con frecuencia se adjudican al pensamiento de-
sorganizado de los pacientes esquizofrénicos. 

Flujo del pensamiento 

El psiquiatra registra la cantidad y velocidad de los
pensamientos de los pacientes. Observa los dos ex-
tremos tanto si hay una escasez como un exceso
de pensamientos. Observa si hay retraso o lenti-
tud, en contraste con una aceleración o una velo-
cidad extrema. Cuando los pensamientos son tan
rápidos que el psiquiatra tiene dificultades para se-
guirlos, se pone de manifiesto una fuga de ideas. 

El psiquiatra examina la direccionalidad y la con-
tinuidad del pensamiento. Entre las alteraciones de
este tipo se incluyen la circunstancialidad, el pensa-
miento tangencial, el bloqueo, las asociaciones iló-
gicas y la perseveración. La circunstancialidad es un
trastorno de las asociaciones en virtud del cual el pa-
ciente muestra una falta de dirección, incorpora de-
talles superficiales e innecesarios y tiene dificulta-
des para llegar a un punto final. La t a n g e n c i a l i d a d
describe un proceso del pensamiento en el que el pa-
ciente hace divagaciones sobre el tema que se está
tratando e introduce pensamientos que parecen no
estar relacionados con aquél, y son oblicuos e irrele-
vantes. Un cese repentino a la mitad de una frase sin
que el paciente pueda recuperar lo dicho o comple-
tar sus pensamientos constituye un ejemplo de b l o -

queo. Las asociaciones ilógicas describen el hecho
de pasar de un tema a otro sin ninguna conexión apa-
rente entre ellos. La perseveración se refiere al hecho
de que un paciente repita la misma respuesta ante
una diversidad de cuestiones y temas, siendo inca-
paz de cambiar sus respuestas o pasar a otro tema.

Las anomalías importantes de los procesos del
pensamiento incluyen neologismos, ensaladas de
palabras, asociaciones sonoras y ecolalias. Los n e -
ologismos son palabras inventadas por el paciente
que suelen consistir en la condensación, ininteli-
gible para los demás, de varias otras palabras. La e n -
salada de palabras es una mezcla incomprensible
de palabras y frases sin sentido. En las a s o c i a c i o -

nes sonoras las conexiones entre los pensamientos
pueden ser tenues, y el paciente utiliza rimas y jue-
gos de palabras. La ecolalia describe la repetición
irrelevante de lo que ha dicho otra persona. 

Contenido del pensamiento (delirios, obsesiones,
compulsiones, preocupaciones y fobias) 

El contenido del pensamiento se refiere a aquello
sobre lo que el paciente habla. Existen áreas espe-
cíficas sobre las que el psiquiatra debe preguntar
en caso de que el paciente no las saque a colación.
Un tema importante es la presencia de pensamien-
tos suicidas. Normalmente, se observan en pacien-
tes que manifiestan sentimientos de indefensión,
desespero, inutilidad y rendición ante los hechos. 

Los delirios son creencias falsas fijas que no tie-
nen ningún fundamento racional en la realidad, y que
no son aceptadas en la cultura del paciente. Cuando
un delirio no puede entenderse mediante otros pro-
cesos psicológicos, se denomina delirio primario.
Ejemplos de delirios primarios incluyen la inserción
y emisión de pensamientos, y las creencias de des-
trucción del mundo. Los delirios secundarios se fun-
damentan en otras experiencias psicológicas. Estos
incluyen los delirios derivados de las alucinaciones,
en otros delirios y en estados afectivos mórbidos.

Los tipos de delirios comprenden los de perse-
cución, celotipia de culpabilidad, amorosos, de
ruina y nihilistas. 

Además de describirlos, el psiquiatra evalúa el
grado de organización de los delirios. También se
describen con detalle las ideas de referencia e in-
fluencia. 

El psiquiatra indica también cualquier obsesión
que pueda presentar el paciente. Las obsesiones se
caracterizan por pensamientos repetitivos, no de-
seados e irracionales que se imponen en la cons-
ciencia del paciente y sobre los que éste no tiene
ningún control aparente. Estos pensamientos se
acompañan de sentimientos de terror angustiante
y son egosintónicos, inaceptables e indeseables. El
paciente se resiste con firmeza. 

Las compulsiones, un fenómeno paralelo, con-
sisten en conductas estereotipadas, repetitivas, que
el paciente se siente impelido a realizar de modo ri-
tualista, incluso reconociendo su irracionalidad y
absurdidad. Aunque no obtiene ningún placer por
el hecho de realizar el acto, cuando éste se com-
pleta aparece una sensación temporal de alivio de
la tensión. 

Además de describir las obsesiones y compul-
siones, el psiquiatra indica su grado de interferen-
cia con el funcionamiento del paciente. También
se anotan sus preocupaciones. Éstas reflejan la ab-
sorción del paciente en sus propios pensamientos
de tal modo que pierde el contacto con la realidad
externa. También se observa el grado de preocu-
pación. Las formas leves se reflejan en ausencias,
mientras que las formas graves pueden comportar
ideaciones suicidas u homicidas, y el pensamien-
to autista esquizofrénico. Las fobias son temores
mórbidos que se reflejan en una ansiedad mórbida.
No suelen explicarse expontáneamente en la en-
trevista y el psiquiatra debe hacer preguntas espe-
cíficas sobre su existencia (Campbell, 1981; Stone,
1988; Thompson, 1979). 
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Pensamiento abstracto 

El pensamiento abstracto o categórico se forma en
etapas avanzadas del desarrollo del pensamiento y
refleja la capacidad de formular conceptos y de ge-
neralizar. Se utilizan varios métodos para exami-
nar esta capacidad. Entre ellos se incluyen el exa-
men de semejanzas, diferencias y el significado de
probervios. La incapacidad para la abstracción se
denomina concretización, que refleja, a su vez, un
desarrollo del pensamiento más precoz en la niñez.
La concretización de las respuestas en las pruebas
formales refleja un empobrecimiento intelectual,
deprivación cultural o una enfermedad orgánica ce-
rebral. Las respuestas extrañas e inadecuadas a los
proverbios son reflejo del pensamiento esquizofré-
nico. 

Un ejemplo de examen de las semejanzas sería
que el psiquiatra preguntara al paciente en que se
parecen un melocotón y una ciruela. El paciente
que responde «Ambos son frutas» refleja su capa-
cidad de abstracción. Aquel que contesta «P u e d e s
moderlos a los dos» muestra una forma de concre-
tización. Una respuesta extraña sería «jugosas, con
hueso como sobre un árbol» .

Al hacer pruebas mediante el uso de proverbios,
el psiquiatra empieza diciendo, «¿Sabe lo que son
los proverbios? Son dichos que tienen un signifi-
cado distinto para las diferentes personas. Le voy
a decir un proverbio y le preguntaré qué significa-
do tiene para Ud. Por ejemplo, «Más vale pájaro en
mano que ciento volando» , ¿qué significa para
usted? Una respuesta del paciente como «Es pre-
ferible hacer apuestas pequeñas pero seguras que
arriesgarse a perderlo todo haciendo una apuesta
i m p o r t a n t e» , constituye un ejemplo de respuesta
abstracta. Una contestación como, «Tener un pá-
jaro en la mano... ya sabe... es mejor que tener dos
pájaros que vuelan» , es un ejemplo de respuesta
concreta. Una respuesta inadecuada sería «Los pá-
jaros vuelan... un pájaro vuela... dos pájaros vue-
lan... vuela lejos, pajarito... pío, pío» .

Escolarización e inteligencia 

Como mejor se mide la inteligencia durante una
entrevista clínica es mediante el uso que hace el
paciente del vocabulario. Las expectativas del nivel
de inteligencia están influidas por el nivel de es-
colarización del paciente. Si se trata de una perso-
na que no ha terminado los estudios primarios pero
que muestra un vocabulario amplio, el psiquiatra
llega a la conclusión de que su inteligencia supera
a su preparación académica. Las pruebas específi-
cas de inteligencia se utilizan solamente cuando,
a partir de la entrevista, se supone la existencia de
cualquier déficit. 
Concentración 

La concentración refleja la capacidad del paciente
para concentrarse y mantener su atención en una
tarea. En la entrevista, los problemas de concen-
tración se reflejan en la incapacidad del paciente
para prestar atención a las preguntas que se le plan-
tean. Puede distraerse con estímulos externos o in-
ternos. Cuando existe un deterioro de la concen-
tración, el psiquiatra a menudo tiene que repetir
sus preguntas. 

Las pruebas formales de la concentración in-
cluyen las series de 7, en las que se pide al pacien-
te que reste 7 de 100 y luego siga restante 7 cada
vez. Si el paciente tiene dificultades cognitivas con
esta tarea, puede substituirse por las series de 3, o
por contar hacia atrás a partir de 20. Si se le ha pe-
dido repentinamente al paciente que realice series
de 7, debería empezar restando de 101 en vez de
100 para evitar dar las respuestas aprendidas. 

Las capacidades de memoria inmediata y con-
centración a menudo se solapan. Un modo de exa-
minar la memoria inmediata es pedirle al pacien-
te que repita varios dígitos hacia adelante y hacia
atrás. 

El psiquiatra indica al paciente que va a recitar
unos números y le va a pedir luego que los repita.
El psiquiatra dice un número cada segundo. Ins-
truye al paciente indicándole «Voy a decir los nú-
meros 3, 8, 7 y quiero que repita 3, 8, 7» . P o s t e-
riormente, le pide que los repita. Una vez el
paciente ha comprendido la instrucción, el psi-
quiatra recita tres números diferentes, luego va
añadiendo cada vez un número hasta que el pa-
ciente no sea capaz de repetirlos correctamente. Si
el paciente no es capaz de repetir seis números
hacia adelante, se le presenta otra serie diferente
de seis números. Si fracasa de nuevo, el psiquiatra
pone fin al ejercicio y anota que el paciente fue
capaz de repetir cinco dígitos en orden directo. 

Posteriormente, el psiquiatra propone un ejer-
cicio de repetición de dígitos en orden inverso. Ins-
truye al paciente diciéndole que cuando diga «4, 9,
2» , quiere que él responda «2, 9 4» . N u e v a m e n t e ,
se va aumentando la dificultad añadiendo cada vez
otro número hasta que el paciente deja de ser capaz
de repetir en orden inverso los números durante
dos ensayos consecutivos y luego se indica cuán-
tos números es capaz el paciente de repetir en
orden inverso. 

O ri e n tación (tiempo, espacio, persona y situación)

La orientación refleja la capacidad del paciente de
saber quién es, dónde está, qué fecha y hora es, así
como sus circunstancias actuales. El paciente que
presenta un déficit en las tres esferas suele pade-
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cer una enfermedad orgánica cerebral. La prueba
temporal incluye preguntas sobre el mes, el día del
mes, el año, el día de la semana, la hora del día y
la estación del año. La orientación espacial inclu-
ye saber el nombre del lugar donde se aloja ac-
tualmente el paciente, el nombre de la población
y la provincia. La orientación en la persona inclu-
ye conocer su propio nombre y los nombres y pa-
peles de las personas de su entorno inmediato. La
orientación en la situación indica las circunstan-
cias actuales del paciente y el por qué se encuen-
tra en estas circunstancias. Esto a menudo consti-
tuye un indicio importante de la competencia del
individuo para dar su consentimiento. En las alte-
raciones orgánicas reversibles, la reorientación de
la persona precede a la de lugar, y la última que se
recupera es la del tiempo. 

Los psiquiatras inician las pruebas de orienta-
ción con una pregunta como «¿tiene dificultades
para tener un control del tiempo? Por ejemplo,
¿sabe qué día es hoy? ¿Qué mes? ¿Qué año? ¿En
qué día de la semana estamos? ¿Sabe cómo se llama
este lugar? ¿Cuál es su nombre completo? ¿Sabe
cómo me llamo?» 

M e m o ria 

Memoria remota 

La memoria remota es el recuerdo de aconteci-
mientos de etapas tempranas de la vida. El psi-
quiatra examina este aspecto preguntándo al pa-
ciente dónde se crió, dónde fue a la escuela, cuál
fue su primer empleo, y haciendo preguntas sobre
personas importantes del pasado (por ej. el nombre
de presidentes) y también acontecimientos impor-
tantes (por ej. la Segunda guerra mundial, la gue-
rra de Corea, de Vietnam). 

Memoria reciente 

La memoria reciente se refiere al recuerdo de acon-
tecimientos verificables de los últimos días. Para
examinarla, el psiquiatra pregunta que tomó para
desayunar, qué ha leído en el periódico o le pide de-
talles de lo que vió la noche anterior por televisión.

Memoria inmediata 

La memoria inmediata o a corto plazo refleja la ca-
pacidad del paciente para contar algo que se le ha
dicho cinco minutos antes y que se le ha indicado
que recuerde. El psiquiatra examina la memoria re-
ciente pidiéndole que repita el nombre de tres ob-
jetos no relacionados y informándole que, poste-
riormente, va a ponerse a hablar de otros temas y
al cabo de cinco minutos le pedirá que diga el nom-
bre de estos tres objetos (Albert, 1984; Folstein y
cols., 1975; Gurland y cols., 1976; Taylor y cols.,
1980; Yudofsky y Hales, 1992). 

Control de los impulsos 

El control de los impulsos se describe como «la ca-
pacidad para controlar la expresión de impulsos
agresivos, hostiles, de temor, de culpa, de afecto o
sexuales en situaciones en la que esta expresión
sería desadaptativa» (MacKinnon y Yudofsky, 1986,
p. 74). Las manifestaciones de este fenómeno son
verbales y/o conductuales. La pérdida de control
puede reflejar una baja tolerancia a la frustración
(MacKinnon y Yudofsky, 1986; Yudofsky y cols.,
1986). 

Capacidad de juicio 

El juicio se refiere a la capacidad del paciente para
hacer decisiones adecuadas y actuar a partir de
ellas apropiadamente en situaciones sociales. La
evaluación de esta función se hace mejor en el
curso de la obtención de la anamnesis del pacien-
te. No existe, necesariamente, ninguna correlación
entre la inteligencia y el juicio. El examen formal
pocas veces resulta útil. Un ejemplo de examen
sería preguntar al paciente «¿Qué haría si viera que
un tren se acerca a un trozo de vía rota?» 

Introspección 

La capacidad de un paciente para percibir y enten-
der que tiene un problema o enfermedad y de ser
capaz de revisar sus probables causas y llegar a una
solución sostenible se denomina introspección. La
instrospección emocional se refiere a la percepción
consciente que el sujeto tiene de sus motivaciones
y, a su vez, de sus sentimientos, de modo que
puede cambiar las pautas de conducta duraderas y
profundamente arraigadas. La autoobservación por
sí sola es insuficiente para tener capacidad de in-
trospección. Para que se dé el cambio debe apli-
carse una introspección emocional (Donnelly y
cols., 1970; Ross y Leichner, 1984). 

Fiabilidad 

Después de completar una entrevista, el psiquia-
tra evalúa la fiabilidad de la información obtenida.
Los factores que afectan a la fiabilidad incluyen la
capacidad intelectual del paciente, su honestidad,
sus motivaciones, la presencia de psicosis o de de-
fectos orgánicos, y la tendencia a magnificar o mi-
nimizar sus problemas (Tabla 6-6). 
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TABLA 6-6. EL EXAMEN DEL ESTADO MENTAL

1 . Descripción general. 
a . A p a r i e n c i a .
b . Conducta motora.
c . H a b l a .
d . A c t i t u d .

2 . Emociones. 
a . Estado de ánimo.
b . Expresión afectiva.
c . A d e c u a c i ó n .

3 . Alteraciones perceptivas. 
a . A l u c i n a c i o n e s .
b . I l u s i o n e s .
c . D e s p e r s o n a l i z a c i ó n .
d . D e s r e a l i z a c i ó n .

4 . Curso del pensamiento. 
a . Flujo del pensamiento.
b . Contenido del pensamiento.
c . Pensamiento abstracto.
d . Escolarización e inteligencia.
e . C o n c e n t r a c i ó n .

5 . O r i e n t a c i ó n .
6 . M e m o r i a .
7 . Control de los impulsos.
8 . Capacidad de juicio.
9 . I n s t r o s p e c c i ó n .

F O R M U LACIÓN PSICODINÁ M I CA 

Una vez concluída la entrevista, la anamnesis y el
examen del estado mental, el psiquiatra se docu-
menta sobre una formulación psicodinámica de su
paciente. Describe los elementos clave de la es-
tructura de personalidad del paciente, sus princi-
pales conflictos psicológicos y sus capacidades más
sanas y adaptativas. 

El psiquiatra evalúa las funciones del yo de su
paciente, incluidos los mecanismos de defensa uti-
lizados, la regulación y el control de las pulsiones,
la relación con los demás, la representación de sí
mismo, la regulación de estímulos, la relajación
adaptativa, el examen de la realidad y la integración
sintética. Por medio de la revisión de la historia de
desarrollo del paciente, el psiquiatra evalúa las mo-
tivaciones, impulsos, deseos y ansiedades típicos
de cada etapa del desarrollo. Posteriormente, esta-
blece los orígenes de cada uno de los conflictos de
su paciente y cómo pasaron a través de períodos de
desarrollo normal para aparecer más tarde. El psi-
quiatra se centra en los principales problemas de
adaptación de su paciente y en cómo éstos pueden
explicar sus dificultades actuales a través de défi-
cits tempranos en su desarrollo (Freud, 1936/1946;
Pruyser, 1979; Wallerstein, 1983; Yudofsky y cols.,
1986). 

De este modo, los psiquiatras observan el de-
sarrollo temprano de los principales conflictos ac-
tuales del paciente, de los síntomas desarrollados,
de los rasgos de carácter y de las defensas. Poste-
riormente, organizan estos datos en una formula-
ción psicodinámica (MacKinnon y Yudofsky, 1986). 
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APÉNDICE: GLO SA R I O

A f e c t o Tipos de expresión de sentimientos. 

Alianza terapéutica Proceso mediante el cual el
yo maduro, racional y observador del paciente se
usa en combinación con las habilidades analíticas
del psiquiatra para avanzar en la comprensión del
paciente. 

A l u c i n a c i ó n Alteración perceptiva que no res-
ponde a ningún estímulo externo. 

Capacidad de juicio Capacidad de tomar decisio-
nes adecuadas y realizarlas de manera apropiada en
situaciones sociales. 

C o m p u l s i o n e s Conductas esteriotipadas repetiti-
vas que los pacientes creen que deben realizar de
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modo ritualista aunque sean conscientes de lo irra-
cional y absurdo de su conducta. 

C o n c e n t r a c i ó n Es la capacidad de concentrarse y
mantener la atención en una tarea. 

C o n t r a t r a n s f e r e n c i a Es un proceso mediante el
cual el psiquiatra proyecta inconscientemente las
emociones, pensamientos y deseos de su pasado en
la personalidad del paciente o en las cuestiones que
presenta el paciente, expresando de este modo con-
flictos no resueltos y satisfaciendo sus propias ne-
cesidades personales. 

Control de los impulsos Capacidad para controlar
la expresión de impulsos agresivos, hostiles, de
temor, de culpa, de afecto o sexuales en situacio-
nes en los que esta expresión sería desadaptativa. 

D e l i r i o s Creencias falsas y fijas que mantienen los
pacientes aunque no se fundamenten en la realidad. 

D e s p e r s o n a l i z a c i ó n Describe la sensación de no
ser uno mismo, de ser un extraño, o de tener algo
diferente que no puede explicarse. 

E c o l a l i a Repetición irrelevante de las palabras de
otra persona. 

Ensalada de palabras Mezcla incomprensible de
palabras y frases sin sentido. 

Estado de ánimo Emoción generalizada y sosteni-
da que prevalece a través del tiempo en los pa-
cientes. 
F o b i a Marcado temor reflejado por una ansiedad
intensa. 

I l u s i ó n Impresión falsa producida por un estímu-
lo real. 

I n t e r p r e t a c i o n e s Inferencias que obtienen los psi-
quiatras del examen de las pautas repetidas de con-
ducta. 

I n t r o s p e c c i ó n Capacidad de percibir y entender
que se tiene un problema o enfermedad, ser capaz
de revisar sus probables causas y llegar a solucio-
nes sostenibles. 

N e o l o g i s m o Palabras inventadas o una condensa-
ción de varias palabras que son initeligibles. 

Pensamiento abstracto Capacidad para formular
conceptos y generalizar. 

Pensamiento categórico (Véase pensamiento abs-
tracto). 

Pensamiento concreto Incapacidad para abstraer. 

P r e o c u p a c i o n e s Absorción en los propios pensa-
mientos hasta el punto de perder el contacto con
la realidad externa. 

R e s i s t e n c i a Reflejo de cualquier actitud o con-
ducta que va en contra del objetivo terapéutico del
t r a t a m i e n t o .
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Clasificación psiquiátrica
Janet B. W. Williams, D . S . W.
Un vendedor de seguros casado, de 25 años, ingre-
sa a petición de su médico internista en un hospital
después de acudir al servicio de urgencias por cuarta
vez en un mes insistiendo en que tiene un ataque car-
díaco. El examen del cardiólogo resulta completa-
mente negativo. 

El paciente explica que su «problema cardiaco» e m-
pezó hace seis meses cuando sufrió un episodio re-
pentino de terror, dolor precordial, palpitaciones,
sudor y dificultades para respirar mientras conducía
a través de un puente de camino a visitar a un posible
cliente. Tanto su padre como su tío habían tenido pro-
blemas cardiacos, y el paciente estaba seguro de que
estaba desarrollando una enfermedad similar. No que-
riendo alarmar a su esposa y a su familia, al principio
no dijo nada; pero cuando los ataques empezaron a re-
petirse varias veces al mes, consultó a su internista.
El internista no le encontró nada malo y le dijo que
debería intentar relajarse, tomarse más tiempo libre e
interesarse por algunas actividades de ocio. A pesar de
los intentos por seguir el consejo, los ataques se repi-
tieron con intensidad y frecuencia crecientes. 

El paciente afirma que cree a los médicos cuando
le dicen que no le pasa nada a su corazón, pero sin em-
bargo, durante cada crisis sigue convencido de tener
un ataque cardiaco y de que se va a morir.1

Cómo podría ser diagnosticado el paciente? Es
un infarto de miocardio? Una depresión? Una neu-
rosis de ansiedad? Si se hubiera visitado a este pa-
ciente en una sala de urgencias, probablemente se

1El material del caso clínico inicial está adaptado de Spitzer et al
habría solicitado hacerle un electrocardiograma
(ECG) y quizás otras pruebas para descartar un in-
farto de miocardio. Una vez descartado, si estuvié-
ramos en, 1975, se le diagnosticaría probablemen-
te de neurosis de ansiedad y se le recetaría o bien
psicoterapia sola (algunos la tratarían incluso con
psicoterapia de orientación psicoanalítica o psico-
análisis) o bien psicoterapia y un ansiolítico, como
el diazepam. Con el tiempo, los síntomas de an-
siedad podrían remitir o no, pero en cualquier caso
el paciente no obtendría alivio inmediato. 

Desde, 1980, sin embargo, el diagnóstico y tra-
tamiento de este caso sería una historia muy dife-
rente. Según la cuarta edición del Diagnostic and

Statistical Manual of Mental Disorders ( D S M - I V ;
American Psychiatric Association, 1994) y sus pre-
decesores inmediatos, el diagnóstico de trastorno
de angustia explicaría claramente los síntomas de
este paciente, tales como los repentinos episodios
discretos de extremo temor acompañados por sín-
tomas físicos como dolor en el pecho, palpitacio-
nes, sudores, dificultades para respirar y miedo a
morir durante el ataque. Es más, estos síntomas pa-
recen ocurrir en momentos diferentes ante cir-
cunstancias vitales amenazantes y no se precipitan
sólo ante la exposición a un estímulo fóbico deter-
minado. El diagnóstico de trastorno de angustia re-

., 1981, p. 35.
2 3 1
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quiere un tratamiento específico, y a veces, drás-
ticamente efectivo: una medicación antidepresiva
combinada con terapia conductual si existe ansie-
dad anticipatoria y evitación. Este tratamiento es
eficaz en un porcentaje muy alto de casos. 

Este caso ilustra tan bien como cualquier otro la
importancia de hacer un diagnóstico correcto y tam-
bién los grandes pasos que se han dado en la clasi-
ficación psiquiátrica durante los últimos 15 años.
En este capítulo se presentan los principios genera-
les que rigen el DSM-III (American Psychiatric As-
sociation, 1980), el DSM-III-R (American Psychia-
tric Association, 1987), y el DSM-IV, con estrategias
útiles para el clínico en el momento de hacer diag-
nósticos, y una revisión de los aspectos más impor-
tantes de las principales categorias diagnósticas. 

P R I NCIPIOS GENERALES DE LO S
S I STEMAS DE CLA S I F I CACIÓN 

El contar con un sistema de clasificación diagnósti-
ca cumple tres propósitos generales, así como mu-
chas funciones específicas de tipo clínico, adminis-
trativo, legal y científico. En primer lugar, un sistema
así nos aporta un lenguaje con el que todos los pro-
fesionales de la salud puedan comunicarse. Los nom-
bres sobre los que existe un acuerdo general propor-
cionan una forma resumida de describir las entidades
con las que se enfrentan los profesionales de la salud
mental, lo cual posibilita una comunicación eficaz.
Por ejemplo, en lugar de decir a un colega «visito a
una paciente que tiene un estado de ánimo depresi-
vo y ha perdido el interés por las cosas; también duer-
me mal y ha perdido el apetito, tiene dificultades
para concentrarse y piensa en el suicidio» , uno puede
decir que «visito a una paciente con un trastorno de-
presivo mayor». Es verdad que la primera definición
transmite más información específica y en algunos
contextos puede ser más útil, pero en la mayoría de
los casos, el término diagnóstico abreviado es todo
lo que se requiere para hacerse entender. 

En segundo lugar, para estudiar la historia na-
tural de un trastorno en particular y desarrollar un
tratamiento eficaz es necesario definir las caracte-
rísticas del trastorno y entender cómo difiere de
otros trastornos similares. En el momento en que
la relación entre diagnóstico y tratamiento de una
categoría particular haya quedado establecida, el
diagnóstico correcto de la alteración que sufre una
persona puede indicar cuál es el tratamiento más
eficaz. Lo expuesto anteriormente acerca del tras-
torno de angustia es un buen ejemplo de ello, ya que
ilustra que la anterior agrupación diagnóstica am-
plia de las neurosis de ansiedad (DSM-II; American
Psychiatric Association, 1968) incluía un grupo he-
terogéneo de alteraciones, cada una de las c u a l e s
pudiendo requerir un tratamiento distinto. A medi-
da que nuestro sistema de clasificación diagnóstica
se ha ido refinando con el tiempo, han aumentado
las correlaciones entre diagnósticos y tratamientos.
Desgraciadamente, incluso con el DSM-IV, relati-
vamente pocos diagnósticos se asocian a tratamien-
tos específicos eficaces, aunque el mayor progreso
en este sentido se ha obtenido en las categorías más
importantes y frecuentes, como los trastornos del
estado de ánimo y los trastornos de ansiedad. 

Finalmente, el propósito último de una clasifi-
cación es desarrollar la comprensión de las causas de
los diversos trastornos mentales. Conocer la causa
de un trastorno suele conducir a la elaboración de
un tratamiento eficaz. En la mayoría de los trastor-
nos mentales incluidos en el DSM-IV se desconoce
la etiología o proceso fisiopatológico, excepto los
trastornos debidos a una enfermedad médica y los
escasos trastornos (por ejemplo, el trastorno por es-
trés postraumático, el trastorno adaptativo) que in-
cluyen la etiología en su definición. Sin embargo, en
la mayoría de los trastornos del DSM-IV abundan las
teorías etiológicas formuladas por clínicos e inves-
tigadores de orientaciones teóricas diferentes. Por
ejemplo, muchos investigadores creen que las fobias
representan un desplazamiento de la ansiedad re-
sultante de un fallo de los mecanismos de defensa
que mantienen los conflictos internos al margen de
la conciencia. Otros explican las fobias basándose en
respuestas de evitación aprendidas ante una ansie-
dad condicionada. Incluso otros creen que ciertas fo-
bias son el resultado de un desequilibrio de los sis-
temas biológicos básicos que median la ansiedad de
separación. Sin embargo, a pesar de las distintas te-
orías etiológicas sobre cómo se producen estos tras-
tornos, ha quedado claro que clínicos e investigado-
res pueden estar de acuerdo en el aspecto o las
manifestaciones que presentan los trastornos. Por
ello, en el DSM-III, el DSM-III-R y el DSM-IV, se ha
adoptado para la clasificación un enfoque descripti-
vo que incluye definiciones de los diversos trastor-
nos sin hacer referencia a su etiología, excepto en el
grupo de trastornos mencionados anteriormente,
cuya etiología o proceso fisiopatológico se conoce.
Este enfoque, notablemente ateórico, ha permitido
a los clínicos de diversas orientaciones teóricas uti-
lizar esta descripción clasificatoria; en otras palabras,
los clínicos pueden identificar estas alteraciones y
mantener al mismo tiempo sus propios puntos de
vista para su comprensión y tratamiento. 

T R A STO R NO MENTAL: DEFINICIÓN 

Con el fin de desarrollar y refinar un sistema de
clasificación diagnóstica de los trastornos menta-
les, es necesario poseer alguna definición del con-
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cepto de «trastorno mental». Durante muchos
años, los sociólogos, psicólogos, filósofos de la cien-
cia y miembros de la profesión legal se han esfor-
zado para definir el concepto (Spitzer y Williams,
1982). No fué hasta principios de los años setenta
cuando se afrontó el tema sobre si la homosexuali-
dad debería ser clasificada como trastorno mental
o no, que la psiquiatría empezó a plantearse seria-
mente el problema. Finalmente, este esfuerzo dió
como resultado una definición de trastorno mental
en el DSM-III que ha sido conservada, redefinida,
en el DSM-III-R y en el DSM-IV: 

En el DSM-IV cada uno de los trastornos mentales
se define como un síndrome o patrón psicológico o
conductual clínicamente significativo que aparece
en un individuo y que se halla asociado a un males-
tar presente (un síntoma doloroso) o a una incapaci-
dad (déficits en una o más áreas importantes del fun-
cionalismo), o a un riesgo significativamente más
elevado de fallecer, padecer dolor, incapacidad o una
importante pérdida de la libertad. Además, este sín-
drome o patrón no debe ser una mera respuesta pre-
visible y culturalmente aceptada ante un aconteci-
miento particular, por ejemplo la muerte de una
persona amada. Cualquiera que sea su causa origi-
nal, debe considerarse en el presente como la mani-
festación de una disfunción conductual, psicológica
o biológica de un individuo. No son trastornos men-
tales ni la conducta desviada, por ejemplo política,
religiosa o sexual, ni los conflictos que se establecen
básicamente entre el individuo y la sociedad, a
menos que la desviación o el conflicto sea el sínto-
ma de una disfunción en el individuo, tal como se ha
mencionado anteriormente (American Psychiatric
Association, 1994). 

Se acepta que no pueden especificarse límites
más precisos para el concepto «trastorno mental» ,
al igual que no puede hacerse para el «trastorno fí-
s i c o» . Sin embargo, la definición anteriormente ex-
puesta resultó útil para guiar la elaboración de las
últimas ediciones del DSM, como base para deci-
dir qué síndromes deberían incluirse como tras-
tornos mentales y determinar cómo deberían defi-
nirse. 

Un malentendido corriente acerca de los tras-
tornos del DSM-IV es el de pensar que cada cate-
goría representa una entidad discreta con límites
claros entre la misma y otros trastornos mentales
y entre ésta y la normalidad. Aunque los tratornos
se han definido, por necesidad, de una manera tan
distintiva como ha sido posible, se producen con-
tinuas controversias acerca de las relaciones entre
muchas categorías. Por ejemplo, aunque el DSM-
IV define dos trastornos depresivos específicos, el
trastorno depresivo mayor y el trastorno distími-
co, muchos piensan que estos dos trastornos re-
presentan simplemente diferentes puntos de un
contínuo de síntomas depresivos y no dos entida-
des distintas. Igualmente, muchos autores plante-
an que los trastornos de la personalidad definidos
en el DSM-IV son sólo puntos de un contínuo de
rasgos de personalidad. Las investigaciones futu-
ras tendrán que responder a la cuestión de si, en
ciertas áreas de la psicopatología, sería más útil
adoptar un enfoque basado más en la asignación de
puntuaciones escalonadas del trastorno que en los
diagnósticos discretos. 

Debe quedar claro que el objeto de la clasifica-
ción lo constituyen los estados que se presentan
en las personas, no las personas en sí mismas (Spit-
zer y Williams, 1979). Así, por ejemplo, no debería
hacerse referenca a «un esquizofrénico» o a «un de-
p r e s i v o» , s i n o «a una personalidad con esquizofre-
n i a» o alguien «que tiene una depresión» . Ello evita
la connotación errónea de que alguien con un tras-
torno mental tiene únicamente eso y no también
otros atributos y propósitos en la vida. Asimismo,
tampoco implica que todas las personas con un
trastorno mental particular sean similares; por el
contrario, pueden diferir en muchos rasgos impor-
tantes que afectan probablemente tanto el trata-
miento como su evolución. 

D E SA R RO L LO DEL DIAGNOSTIC AND
STATISTICAL MANUAL SYSTEM:
P ROCESO Y CONTROVERSIAS 

A n te c e d e n tes 

Las clasificaciones oficiales de los trastornos men-
tales empezaron a utilizarse en los Estados Unidos
en 1840, con la adopción de un esquema de clasi-
ficación de un elemento. La «Idiocia (locura)» e r a
la única categoría usada para categorizar la enfer-
medad mental en el censo de 1840. En el censo de
1880, sin embargo, se hizo una lista de ocho cate-
gorías, lo cual sugiere un significativo aumento de
la atención y de la comprensión de los trastornos
mentales. Esta tendencia continuó en los Estados
Unidos y en otros países, dando al final como re-
sultado el capítulo acerca de la revisión de los tras-
tornos mentales llevado a cabo por la Organización
Mundial de la Salud en la International Classifi -
cation of Diseases (ICD) y en el Diagnostic and

Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) de
la Asociación Psiquiátrica Americana. 

DSM-I 

Esta primera versión del manual diagnóstico de la
Asociación Psiquiátrica Americana (APA) se pu-
blicó en, 1952 y se llamaba Diagnostic and Statis -

tical Manual, Mental Disorders. No fue hasta más
tarde, cuando se hizo evidente que se requería una
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revisión, que esta edición llegó a ser conocida
como el DSM-I. La importancia fundamental de
este libro radicaba en que por primera vez se ofre-
cían descripciones de las categorías de trastornos
mentales que se describían. 

DSM-II 

En, 1965 la APA decidió que debía publicarse una
nueva edición del DSM coincidiendo con la octa-
va revisión del sistema internacional de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS), la ICD-8. Por
ello, aunque no difería sustancialmente del primer
DSM, en, 1968 se publicó el DSM-II. Aunque mu-
chos autores pensaban que sería ideal tener un solo
sistema internacional de diagnóstico, la publica-
ción del DSM-II, con la inclusión de las definicio-
nes de los trastornos, era necesaria puesto que la
ICD-8, cuando se publicó por primera vez, no con-
tenía dicho glosario. 

DSM-III 

Desde que se programó que la ICD-9 entrara en fun-
cionamiento en, 1979, la APA nombró la T a s k
Force on Nomenclature and Statistics en, 1974 para
que empezara a trabajar en la elaboración del DSM-
III. Aunque los representantes de la APA habían tra-
bajado conjuntamente con los de la OMS en el de-
sarrollo de la ICD-9 (Organización Mundial de la
Salud, 1977), existía la preocupación de que la cla-
sificación y el glosario de la ICD-9 no fueran ade-
cuados para su uso en los Estados Unidos. Y lo que
es más importante, muchas áreas específicas de la
clasificación no parecían lo bastante detalladas para
su utilización en clínica y en investigación. Por
ejemplo, la clasificación de la ICD-9 sólo contiene
una categoría para «frigidez e impotencia» , a pesar
de los abundantes trabajos en el área de las disfun-
ciones sexuales, que han identificado diversos tipos
específicos con diferentes cuadros clínicos e im-
plicaciones para su tratamiento. Además, muchos
autores pensaban que el glosario de la ICD-9 no era
óptimo por no haber utilizado desarrollos metodo-
lógicos recientes e importantes, tales como los cri-
terios diagnósticos específicos y el enfoque mul-
tiaxial en la evaluación. Por estas razones, la Task
Force se dedicó a preparar una nueva clasificación
y un glosario que reflejaran tan fielmente como
fuera posible el estado actual del conocimiento
acerca de los trastornos mentales y que, sin em-
bargo, mantuviera la compatibilidad con la ICD-9. 

Desde la publicación del DSM-II, ha tenido
lugar una importante revolución en psiquiatría,
con el desarrollo de criterios diagnósticos. Aunque
a algunos les resulta difícil imaginar lo que era la
práctica del diagnóstico sin criterios específicos,
este concepto no se introdujo en psiquiatría hasta
la década de los setenta, y al inicio, sólo para unas
pocas categorías dentro de las clasificaciones para
investigación. Iniciada en, 1972 con la publicación
de lo que se ha dado en llamar criterios de Feigh-
ner (Feighner et al., 1972), la investigación se in-
crementó mucho gracias a la disponibilidad de de-
finiciones específicas y detalladas de las categorías
diagnósticas. Es más, se demostró que tales crite-
rios aumentaban la fiabilidad con que era posible
hacer estos diagnósticos (Spitzer et al., 1978a). Los
criterios de Feighner cubrían 16 categorías diag-
nósticas. Estos criterios se revisaron y ampliaron
en, 1978 en los Research Diagnostic Criteria ( R C D ;
Spitzer et al., 1978b), abarcando 21 categorías. El
mayor desafío ante el que se enfrentaban los auto-
res que elaboraron el DSM-III fue la creación de cri-
terios específicos para unas 150 categorías diag-
nósticas Ello constituyó la labor más importante
de la Task Force on Nomenclature and Statistics y
sus comisiones consultivas, y fue indudablemente
el logro más significativo del DSM-III. 

Catorce comisiones consultivas formadas por
profesionales con conocimientos especializados de
cada área prepararon sucesivos borradores del DSM-
III. Además, un grupo de asesores aportó consejos e
información acerca de diversos temas especiales. El
producto final comprendía una lista ampliada de ca-
tegorías de trastornos mentales y aumentaba con-
siderablemente las descripciones de cada una de
ellas. Además de los criterios diagnósticos específi-
cos aportados para cada una de las categorías, por
primera vez se incluyó un sistema multiaxial para
la evaluación (ver más adelante). La Tabla 7-1 pone
de manifiesto las importantes mejoras realizadas en
las definiciones de las categorías entre el DSM-I y
el DSM-IV, comparando la definición de una de las
categorías fundamentales, el trastorno obsesivo-
compulsivo, en el primero (DSM-I), segundo (DSM-
III), y en el más reciente (DSM-IV) de estos manua-
les. (La descripción de esta categoría en el DSM-III
y en el DSM-III-R es similar a la del DSM-IV). 

Por primera vez, en la elaboración de un manual
estándar de diagnóstico se llevó a cabo un amplio
ensayo de campo para poner a prueba el propuesto
DSM-III antes de su adopción final (Spitzer y For-
man, 1979; Spitzer et al., 1979). En el curso de este
proyecto se evaluaron unos 12.000 pacientes. Di-
versos clínicos prepararon informes diagnósticos de
cada paciente, que incluían una evaluación mul-
tiaxial completa y proporcionaban información
acerca de cualquier dificultad con la que se encon-
traban al usar el borrador del DSM-III. Además, se
llevó a cabo una prueba de fiabilidad de los crite-
rios diagnósticos esbozados, en la que dos clínicos
evaluaron a 670 adultos y 126 niños. Aunque el mé-
todo utilizado en este estudio de fiabilidad no era 
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TABLA 7-1. COMPARACIÓN DE LAS DEFINICIONES DEL TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO EN EL DSM

DSM-I: Reacción obsesivo-compulsiva

En esta reacción la ansiedad se asocia a la persistencia de
ideas no deseadas y de impulsos repetitivos para la reali-
zación de actos que pueden ser considerados mórbidos
por el paciente. El propio paciente puede considerar irra-
cionales sus ideas y conducta pero, sin embargo, se ve
impulsado a llevar a cabo sus rituales. El diagnóstico es-
pecificará la expresión sintomática de reacciones tales
como tocar, contar, ceremoniales, lavarse las manos o
pensamientos recurrentes (a menudo acompañados por
una compulsión para la realización de acciones repetiti-
vas). Esta categoría incluye muchos casos clasificados an-
teriormente como «p s i c a s t e n i a» .

DSM-II: Neurosis obsesivo-compulsiva

Este trastorno se caracteriza por la persistente intrusión
de pensamientos, impulsos o acciones no deseados y a
los que el paciente es incapaz de poner fin. Los pensa-
mientos pueden consistir en palabras o ideas únicas, ru-
miaciones o cadenas de pensamientos a menudo perci-
bidos por el paciente como carentes de sentido. Las
acciones varían desde simples movimientos hasta com-
plejos rituales tales como repetidos lavados de manos.
Suele aparecer ansiedad y malestar tanto si al paciente se
le impide completar su ritual compulsivo como si está
preocupado por no ser capaz de controlarlo por sí mismo. 

DSM-IV: Trastorno obsesivo-compulsivoª

A . Tanto para las obsesiones como para las compulsio-
n e s :

Las obsesiones se definen por (1), (2), (3) Y (4): 

1 . Pensamientos, impulsos o imágenes recurrentes y
persistentes que se experimentan, en algún mo-
mento del trastorno como intrusos e inapropiados,
y causan ansiedad o malestar significativos.

2 . Los pensamientos, impulsos o imágenes no se re-
ducen a simples preocupaciones excesivas sobre
problemas de la vida real.

3 . La persona intenta ignorar o suprimir estos pensa-
mientos, impulsos o imágenes, o bien neutralizar-
los mediante otros pensamientos o actos.

4 . La persona reconoce que los pensamientos, impul-
sos o imágenes obsesivos son el producto de su pro-
pia mente (y no vienen impuestos como en la in-
serción del pensamiento).

Las compulsiones se definen por (1) y (2): 

1 . Comportamientos (p. ej., lavado de manos, puesta
en orden de objetos, comprobaciones) o actos men-
tales (p. ej., rezar, contar, repetir palabras en silen-
cio) de carácter repetitivo, que el individuo se ve
obligado a realizar en respuesta a una obsesión o
con arreglo a ciertas reglas que debe seguir estric-
t a m e n t e .

2 . El objetivo de estos comportamientos u operaciones
mentales es la prevención o reducción del malestar
o la prevención de algún acontecimiento o situación
negativos; sin embargo, estos comportamientos u
operaciones mentales o bien no están conectados de
forma realista con aquello que pretenden neutrali-
zar o prevenir, o bien resultan claramente excesivos.

B . En algún momento en el curso del trastorno, la per-
sona ha reconocido que estas obsesiones o las com-
pulsiones resultan excesivas o irracionales. Nota: Este
punto no es aplicable en niños.

C . Las obsesiones o compulsiones provocan un malestar
clínico significativo, representan una pérdida de tiem-
po (suponen más de 1 hora al día) o interfieren mar-
cadamente con la rutina diaria del individuo, sus re-
laciones laborales (o académicas), o su vida social.

D . Si hay otro trastorno del Eje I, el contenido de las ob-
sesiones o compulsiones no se limita a él (p. ej., pre-
ocupaciones por la comida en un trastorno alimenta-
rio; arranque de cabello en la tricotilomanía; inquietud
por la propia apariencia en el trastorno dismórfico cor-
poral; preocupación por las drogas en un trastorno por
consumo de sustancias; preocupación por estar pade-
ciendo una grave enfermedad en la hipocondría; preo-
cupación por las necesidades o fantasías sexuales en
una parafilia o sentimientos repetitivos de culpabili-
dad en el trastorno depresivo mayor).

E . El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos di-
rectos de una sustancia (p. ej. drogas, fármacos) o de
una enfermedad médica.

N o t a . La descripción del trastorno obsesivo-compulsivo en el DSM-III y DSM-III-R es similar a la del DSM-IV y para los propósitos de esta tabla
se ha omitido.
ªAdemás de estos criterios de diagnóstico, el DSM-IV incluye una completa descripción de las manifestaciones clínicas de esta categoría. 
el ideal, debido a las condiciones de campo incon-
trolables, el estudio sí que demostró que se habí-
an realizado mejoras en la capacidad para llegar a
un diagnóstico fiable de los trastornos mentales
más importantes. 

El impacto del DSM-III fué considerable. Poco
después de su publicación fue ampliamente acep-
tado en los Estados Unidos como lenguaje común
de los clínicos y los investigadores de la salud men-
tal, para comunicarse acerca de los trastornos en
los que recaía su responsabilidad profesional. En
todos los manuales de psiquiatría recientes más im-
portantes y en otros manuales de psicopatología
pueden observarse amplias referencias al DSM-III
o la adopción, en gran medida, de su terminología
y conceptos. Asimismo, este manual se ha utiliza-
do como herramienta didáctica fundamental en la
formación de estudiantes de medicina y en los pro-
gramas de preparación de médicos residentes (Wi-
lliams et al., 1985). En los 14 años que han trans-
currido desde la publicación del DSM-III, han
aparecido en la literatura científica varios miles de
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artículos que tratan alguno de sus aspectos. Aun-
que el DSM-III iba dirigido sobre todo a su uso en
los Estados Unidos, ha tenido también una consi-
derable influencia a nivel internacional. Además
de su utilización bastante amplia en otros países,
muchas de sus características básicas, como la in-
clusión de criterios diagnósticos específicos, han
sido adoptadas para su incorporación en el capítu-
lo sobre trastornos mentales de la ICD-10 (Orga-
nización Mundial de la Salud, 1992). 

DSM-III-R 

El trabajo con el DSM-III-R se inició en, 1983, sólo
tres años después de la publicación del DSM-III.
Aunque en aquel momento algunos autores cues-
tionaron la aparente prisa por llevar a cabo una re-
visión, en la literatura científica, tal como se ha
mencionado anteriormente, existían ya numero-
sos artículos que informaban sobre los resultados
de estudios en los que se habían utilizado los cri-
terios diagnósticos del DSM-III para seleccionar las
muestras de pacientes, así como artículos que des-
cribían estudios de fiabilidad y validez de las pro-
pias categorías. Se habían acumulado nuevos datos
que indicaban la necesidad de realizar algunos
cambios en algunas de las definiciones del DSM-
III, y la experiencia con los criterios había revela-
do muchos ejemplos en los que éstos no quedaban
del todo claros, mostraban inconsistencia entre las
diferentes categorías diagnósticas o incluso eran
contradictorios. A pesar de que originalmente pre-
tendía ser sólo un DSM-III refinado, algunas de las
secciones del DSM-III-R experimentaron cambios
notables (Spitzer y Williams, 1988; Widiger et al.,
1988; Williams, 1985a, 1985b). 

DSM-IV 

Cuando se inició el trabajo con el ICD-10, el Pre-
sidente de la APA nombró al Dr. Allen Frances
para presidir el desarrollo del DSM-IV. Para ello,
en, 1989, el Dr. Frances seleccionó un nuevo equi-
po integrado por 25 personas, la mayoría de las cua-
les presidía también un grupo de trabajo enfocado
en un aspecto concreto de la clasificación del ma-
nual. Existían 13 grupos de trabajo, cada uno de las
cuales tenía de 5 a 8 miembros. Además, cada
grupo de trabajo mantuvo consultas con una lista
exhaustiva de asesores y consejeros, tanto de Es-
tados Unidos como del extranjero. 

Se procedió a un trabajo en tres grandes fases.
Primero, cada grupo desarrolló una revisión ex-
haustiva de la literatura orientada a las cuestiones
controvertidas del tema, considerando los más re-
cientes hallazgos científicos que pudieran sugerir
cambios en la clasificación en el texto, o en los cri-
terios del DSM-IV (Widiger et al., 1990). En se-
gundo lugar, unas series de análisis de datos proce-
dentes de estudios ya completados o en curso fue-
ron costeados por la John D. and Catherine T.

MacArthur Fondation para contestar a cuestiones
nosológicas específicas. Finalmente, fueron inicia-
dos 12 estudios de campo por el Instituto Nacional
de Salud Mental (NIMH), el Instituto Nacional
sobre Abuso de Drogas (NIDA), y el Instituto Na-
cional sobre Abuso de Alcohol y Alcoholismo
(NIAAA), para estudiar el impacto de los cambios
que estaban siendo considerados para su inclusión
en el DSM-IV (Frances et al., en prensa). (En este
mismo capítulo se ofrecen más adelante las des-
cripciones de las categorías del DSM-IV). 

F I A B I L I DAD DEL DIAG NÓ STICO 

La fiabilidad de una categoría diagnóstica impone
un límite superior a su utilidad (validez). La mag-
nitud de la fiabilidad de una categoría diagnóstica
corresponde a la magnitud de la concordancia entre
los clínicos respecto a la identificación del tras-
torno; ello incluye el acuerdo sobre cuando está o
no presente el trastorno. Se requiere una serie de
casos con diferentes diagnósticos para juzgar la fia-
bilidad y se mide el grado en que los clínicos pue-
den discriminar correctamente las diferencias de
diagnóstico. 

M é todos de evaluación y causas 
de baja fiabilidad 

Existen diversos métodos para calcular la fiabili-
dad, cada uno con sus propias ventajas e inconve-
nientes. La manera más fácil pero menos potente
de hacerlo consiste en pedir a dos clínicos que diag-
nostiquen independientemente una serie de casos
basándose en historias clínicas escritas o en entre-
vistas a los sujetos registradas en cassette o vídeo. 

Existen dos métodos para valorar la fiabilidad
«en directo» . Esta es la prueba más compleja de la
fiabilidad diagnóstica, pero la que puede decirse que
está más cerca de la vida real, ya que se aplica a pa-
cientes en una situación real. El primero es el m é -

todo conjunto, llamado así porque implica que dos
o más clínicos observan la misma entrevista con-
juntamente. Uno de los clínicos realiza la entre-
vista y generalmente el otro puede hacer preguntas
adicionales. En el método test-retest, cada clínico
lleva a cabo su propia entrevista independiente-
mente, una a continuación de otra. Una ventaja de
este procedimiento es que se acerca más al mode-
lo de los entrevistadores intercambiables, ya que el
diagnóstico fiable es el que puede hacerse al mismo
paciente por diferentes entrevistadores. Como es
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de esperar, la fiabilidad valorada mediante este mé-
todo es generalmente más baja que la obtenida me-
diante una valoración conjunta debido al aumen-
to de la varianza de la información (es decir, la
variabilidad de la información disponible para cada
clínico)(Spitzer y Williams, 1985). A pesar del
hecho de que el método test-retest requiere que los
sujetos se sometan a más entrevistas y puede ser
más difícil de coordinar desde el punto de vista or-
ganizativo, la mayor posibilidad de generalizar los
resultados hace que los esfuerzos valgan la pena. 

Cuando se calcula la fiabilidad a partir del ma-
terial escrito, suele ser más baja que la estimada a
partir de entrevistas «en directo» (Hyler et al., 1982).
Las razones de ello no están claras, puesto que la
completa estandarización del material garantiza la
eliminación de la varianza de información. Un es-
tudio de fiabilidad basado en grabaciones de casset-
te o video puede parecerse más a la situación «en di-
r e c t o» , aunque en este tipo de estudio, como en un
estudio de fiabilidad a partir de historias clínicas, se
elimina la varianza de la información. 

Incluso cuando ambos clínicos observan la
misma entrevista realizada a un paciente, pueden
prestar atención a cosas distintas, lo cual provoca
una varianza de observación. Por ejemplo, uno de
los clínicos puede darse cuenta de que el sujeto pre-
senta agitación psicomotora, mientras el otro clí-
nico no se da cuenta. La varianza de interpreta -

c i ó n se produce cuando los clínicos difieren en la
manera de interpretar los signos y los síntomas ex-
hibidos por el paciente. Un ejemplo de ello serían
las interpretaciones diferentes del contenido de las
ideas delirantes de un paciente, de tal manera que
uno de los clínicos llega a la conclusión de que son
extrañas y el otro no. La varianza de observación
puede ser minimizada con el entrenamiento; la va-
rianza de interpretación disminuye cuando ambos
clínicos utilizan las mismas definiciones de los sín-
tomas psicopatológicos. 

Una última fuente de varianza que afecta a la
fiabilidad del diagnóstico es la varianza de crite -

r i o, que se produce cuando los clínicos usan reglas
diferentes para resumir sus observaciones en diag-
nósticos. Como se ha mencionado anteriormente,
desde principios de los años setenta existen diver-
sos conjuntos estándar de criterios diagnósticos es-
pecíficos. La varianza de criterio se reduce cuando
los observadores usan los mismos criterios diag-
nósticos. 

Índices esta d í sticos de fiabilidad 

En general, interesa conocer la fiabilidad de una ca-
tegoría diagnóstica aislada (por ejemplo, ¿qué grado
de acuerdo existe en el diagnóstico de la esquizo-
frenia?), de una clase diagnóstica (por ejemplo, ¿qué
grado de acuerdo existe en el diagnóstico de cual-
quier trastorno del estado de ánimo?), o de toda una
clasificación de trastornos (por ejemplo, ¿cuál es la
fiabilidad media de todos los trastornos del Eje I
del DSM-IV?) Una forma de calcular el acuerdo
consiste simplemente en calcular el porcentaje de
casos de la muestra en que existe acuerdo. Por
ejemplo, dos clínicos pueden evaluar conjunta-
mente a un centenar de pacientes de una unidad
de consulta externa especializada en trastornos psi-
cóticos. Como se muestra en la Tabla 7-2, el acuer-
do total sobre el diagnóstico de esquizofrenia po-
dría ser del 70% (40% de casos en que se realizó el
diagnóstico y 30% en que no) aparentemente muy
satisfactorio. Sin embargo, una gran parte del
acuerdo aparente se debió exclusivamente al azar.
El acuerdo atribuible sólo al azar se calcularía su-
mando los productos de los porcentajes basales de
diagnósticos y no diagnósticos de los clínicos ( 0,55
x 0,55 +  0,45 x 0,45 ‘ 0,51). 

En, 1960, Cohen propuso la utilización del e s -
tadístico kappa como índice del acuerdo entre los
observadores clínicos, con una corrección en fun-
ción del acuerdo debido al azar. Los valores de
kappa oscilan entre—1 (desacuerdo total) y +1,0
(acuerdo total), con una kappa de 0 indicando un
número de acuerdos no superior al nivel debido al
azar. Generalmente, se acepta que un valor kappa
de 0,70 o superior es bueno, un valor entre 0,50 y
0,70 es aceptable y un valor por debajo de 0,50 es
bajo (Perry, 1992; Spitzer y Fleiss, 1974). Kappa se
calcula como sigue: 

Po b s e r v a d a— Pa l e a t o r i a
Kappa  =

1 — Pa l e a t o r i a

En nuestro caso de valoración conjunta por dos
clínicos de 100 pacientes, la Po b s e r v a d a era del 0,70
y la Pa l e a t o r i a era del 0,51. Por tanto, kappa es sólo
de 0,39, —considerablemente más baja que el
0,70% de acuerdo total original. Con la corrección
del acuerdo debido al azar, el índice kappa propor-

TABLA 7-2. RESULTADOS FALSOS DE UN ESTUDIO DE 
F I A B I L I D A D

Clínico 2

E s q u i z o f r e n i a E s q u i z o f r e n i a
Clínico 1 P r e s e n t e A u s e n t e T o t a l

Esquizofrenia 
p r e s e n t e 4 0 1 5 5 5

Esquizofrenia 
a u s e n t e 1 5 3 0 4 5

T o t a l 5 5 4 5 1 0 0
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ciona una estimación más real de la fiabilidad del
diagnóstico, y se ha convertido en el método es-
tándar para cuantificar el acuerdo de los diagnós-
ticos en psiquiatría (Shrout et al., 1987). 

TIPOS DE VALIDEZ 

Validez del diagnóstico 

La validez de un diagnóstico es el grado en que éste
cumple los múltiples propósitos para los que está
pensado. Existen cuatro tipos fundamentales de va-
lidez que se aplican a los diagnósticos psiquiátri-
cos: aparente, descriptiva, predictiva y de cons-
tructo. 

La validez aparente es el grado en que, aparen-
temente, la definición de un trastorno constituye
una descripción razonable de una entidad clínica
particular y permite que los profesionales se co-
muniquen acerca del trastorno. Por ejemplo, la
lista de síntomas que definen la categoría del DSM-
IV de trastorno depresivo mayor tiene una validez
aparente significativa puesto que los clínicos ge-
neralmente están de acuerdo en que éstos son los
signos y síntomas que observan en sus pacientes
que están muy deprimidos. 

La validez descriptiva es el grado en que los ras-
gos definitorios de una categoría diagnóstica son
exclusivos de esta categoría. Por ejemplo, la defi-
nición de episodio maníaco del DSM-IV posee
mucha validez descriptiva porque sus manifesta-
ciones clínicas la distinguen claramente de otras
categorías (por ejemplo, el estado de ánimo eufóri-
co y la reducción de la necesidad de sueño rara-
mente se observan en otros trastornos). Por otra
parte, la categoría de trastorno de ansiedad genera-
lizada tiene menos validez descriptiva porque sus
características esenciales, ansiedad excesiva y preo-
cupación, con frecuencia están también presentes
en individuos con otros trastornos mentales. 

Si un diagnóstico tiene una validez predictiva

alta resulta útil para predecir la historia natural y
la respuesta al tratamiento de un sujeto con ese
trastorno. Por ejemplo, la categoría de trastorno de
angustia tiene una elevada validez predictiva por-
que existe una gran probabilidad de que una per-
sona con este trastorno desarrolle agorafobia como
complicación, y como se ha afirmado anterior-
mente, existen muchas probabilidades de que la
respuesta ante ciertos tratamientos sea buena. 

Finalmente, la validez de constructo es la
forma más elevada de validez, y la forma para la
cual la mayoría de los trastornos mentales presen-
tan valores más bajos. La validez de constructo in-
dica el grado de conocimiento que se posee de la
etiología o del proceso fisiopatológico de un tras-
torno. Las pruebas para la validez de constructo de
un trastorno comprenden evidencias de la exis-
tencia de un factor genético, de un mecanismo bio-
lógico, de unos factores sociales y ambientales que
causan el trastorno. 

En un artículo clásico que describía un méto-
do para establecer la validez de una categoría diag-
nóstica, Robins y Guze (1970) indicaron la necesi-
dad de demostrar un cuadro clínico distintivo en
los sujetos que padecen un trastorno, la presencia
de cualquier hallazgo de laboratorio distintivo (por
descontado, éstos son raros en psiquiatría), la ocu-
rrencia familiar del trastorno y la consistencia del
trastorno con el transcurso del tiempo. Klein et al.
(1980) se refieren a la «disección farmacológica» a l
añadir la necesidad de que se produzca una res-
puesta diferencial ante los agentes psicofarmaco-
lógicos. Todos estos factores contribuyen a la va-
lidez de una categoría diagnóstica. 

Validez de procedimiento 

Cuando se evalúa la utilidad o adecuación (validez)
de una prueba o procedimiento diagnóstico deter-
minado es necesario valorarla comparándola con
algún procedimiento estándar que se asume como
válido. A esto se le llama validez de procedimien -

t o, y no debería confundirse con la validez del diag-
nóstico (comentada anteriormente) (Spitzer y Wi-
lliams, 1985). 

Básicamente existen tres índices importantes con
los cuales puede evaluarse una nueva prueba o pro-
cedimiento, usando alguna prueba o procedimiento
estándar como criterio: sensibilidad, especificidad y
poder predictivo. (Estos conceptos se describen con
detalle y se ilustran en un artículo clásico de Bal-
dessarini et al.  1983). La sensibilidad de un proce-
dimiento diagnóstico se calcula como el porcentaje
de casos «verdaderos» que diagnostica correctamen-
te como padecedores del trastorno (es decir, la tasa
de verdaderos positivos). La especificidad es el por-
centaje de casos que identifica correctamente como
no padecedores del trastorno (es decir la tasa de ver -

daderos negativos). Finalmente, el poder predictivo
de un test es el porcentaje total de casos en que el
test coincide con el estándar, es decir, el número
total de casos en que ambos tests dan por resultado
la presencia del diagnóstico más el número total de
casos en que ambos tests indican la no presencia del
diagnóstico dividido todo ello por el número total de
casos. El poder predictivo de un test puede subdivi-
dirse en poder predictivo positivo y poder predicti-
vo negativo. El poder predictivo total de un test es
la suma de estos dos valores estadísticos.

Para ilustrar estos conceptos puede sernos de
utilidad el siguiente ejemplo. Supongamos que un
investigador está elaborando un cuestionario que 
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TABLA 7-3. RESULTADOS FALSOS DE UN ESTUDIO DE 
V A L I D E Z

Diagnóstico de un experto

Escala de medida P o s i t i v o N e g a t i v o T o t a l

P o s i t i v o 4 0 1 5 5 5

N e g a t i v o 1 5 3 0 4 5

T o t a l 5 5 4 5 1 0 0

Sensibilidad de la escala: 40/55 = 0,73 

Especifidad de la escala: 30/45 = 0,67 

Valor predictivo total de la escala: 70/100 = 0,70

se valora según una escala para diagnosticar el tras-
torno de ansiedad generalizada según el DSM-IV.
Desgraciadamente, a causa de la falta de pruebas
de laboratorio que confirmen el diagnóstico en psi-
quiatría, no siempre queda claro cómo deberían ser
los tests estándar de comparación. Sin embargo,
como mal menor, digamos que ha escogido la com-
paración de su nueva escala con el diagnóstico de
un clínico experto. El investigador diseña un es-
tudio en que tanto la escala como la experiencia
del especialista se aplican a una muestra de 100
casos que están siendo evaluados para su ingreso
en una clínica de trastornos de ansiedad. La Tabla
7-3 podría representar los resultados obtenidos. La
sensibilidad, especificidad y poder predictivo de la
escala podrían resultar sólo modestos. El siguien-
te paso podría ser examinar, caso a caso, las razo-
nes del desacuerdo, de manera que su escala de va-
loración pudiera ser revisada y examinada de
nuevo. 

E STUDIOS COMPA R AT I VOS ENTRE

PAÍSES 

En los años sesenta se llevaron a cabo dos im-
portantes estudios comparativos entre diversos
paises que trataron la validez de los diagnósticos
psiquiátricos. El propósito del primero de ellos,
el United States-United Kingdom Diagnostic

P r o j e c t (al que referiremos como estudio US-UK),
era explorar las razones del hecho que los tras-
tornos del estado de ánimo fueran diagnosticados
mucho más frecuentemente en Inglaterra que en
los Estados Unidos, y que ocurriera lo contrario
con la esquizofrenia. Un grupo de psiquiatras eva-
luó a pacientes de los dos paises mediante una
entrevista diagnóstica estructurada. Los resulta-
dos indicaron que las diferencias internacionales
a nivel de diagnóstico eran debidas principal-
mente a diferencias entre los conceptos clínicos
de los paises más que a diferencias entre las ca-
racterísticas de los pacientes de Estados Unidos e
Inglaterra (Cooper et al., 1972). 

En el segundo estudio, el International Pilot

Study of Schizophrenia (IPSS), se compararon los
diagnósticos hechos por psiquiatras que trabajaban
en paises menos desarrollados, con los realizados
por psiquiatras de paises desarrollados, usando
ambos grupos de psiquiatras los mismos instru-
mentos estandarizados de evaluación diagnóstica.
Los resultados indicaron que la esquizofrenia, de-
finida de una manera muy restrictiva, podía ser
identificada en nueve paises a pesar de la existen-
cia de diferencias significativas de tipo cultural y
de nivel de desarrollo (Organización Mundial de la
Salud, 1973). 

E N T R E V I STAS EST RU C T U R A DAS 

En los últimos años, la investigación psiquiátri-
ca se ha visto notablemente facilitada por la evo-
lución de criterios diagnósticos específicos (Ame-
rican Psychiatric Association, 1980, 1987, 1994;
Feighner et al., 1972; Spitzer et al., 1978b) y por
las entrevistas diagnósticas estructuradas ceñidas
a estos criterios (por ejemplo, Endicott y Spitzer,
1978; Robins et al., 1981; Spitzer et al., 1992b;
Stangl et al., 1985). Estas entrevistas presentan
muchas ventajas: 1) aumentan la fiabilidad con la
que se realizan los diagnósticos, 2) facilitan la
anotación de los síntomas específicos que estan
presentes o ausentes, y 3) capacitan incluso a los
clínicos relativamente noveles para hacer diag-
nósticos psiquiátricos fiables. El uso de instru-
mentos estandarizados de evaluación psiquiátri-
ca en los EUA se inició en, 1961 con el M e n t a l

Status Schedule de Spitzer et al. (Spitzer et al.,
1964) y unos años antes en Inglaterra con el P r e -
sent State Examination de Wing (PSE; Wing y
Giddens, 1959). Desde entonces se ha desarrolla-
do un elevado número de programas de entrevis-
tas estandarizadas para la evaluación psiquiátrica
(Guy, 1976; Hedlund y Vieweg, 1981; Thompson,
1989; van Riesen y Segal, 1988). Sin embargo, la
mayoría de estos programas de entrevista estan-
darizada dan puntuaciones en una o más dimen-
siones de síntomas, pero no ofrecen un diagnós-
tico psiquiátrico.

Los programas de entrevista estandarizada di-
señados específicamente para proporcionar un am-
plio abanico de diagnósticos psiquiátricos básicos
representan uno de los avances más recientes. Los
más utilizados se describen más adelante; induda-
blemente, todos se adaptarán para acomodarse a los
criterios DSM-IV. Un número creciente de ellos se
centra en uno o más trastornos de la personali d a d
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(ver el capítulo 22; ver también Baron et al., 1981;
Kolb y Gunderson, 1980, Spitzer et al., 1990; Stangl
et al., 1985; Zanarini et al., 1987). Cabe señalar que
actualmente ya existen guías de entrevista simila-
res para diagnósticos que se dan frecuentemente
en niños y adolescentes (Gutterman et al., 1987;
Hodges, 1993). 

E xamen del estado actual (PSE) 

El PSE, «el abuelo» de las entrevistas de diagnós-
tico estructuradas, fue desarrollado hace 20 años
por un grupo de Inglaterra encabezado por el Dr.
John Wing (Wing et al., 1967). Consiste en un pro-
tocolo de entrevista estructurada que se centra
generalmente en síntomas ocurridos durante el
último mes. Los diagnósticos se realizan me-
diante un programa de ordenador denominado
CATEGO. La última versión de este programa de
entrevista, el PSE-10, ha sido incorporada en un
nuevo sistema conocido como SCAN (S c h e d u l e s
for Clinical Assessment in Neuropsychiatry;
Wing et al., 1990). El SCAN es un procedimien-
to exhaustivo que permite al clínico valorar la
mayor parte de categorías del ICD-10 y del DSM-
III-R, con buenas secciones para caracterizar
mejor algunos aspectos psicopatológicos y clíni-
cos. Su desarrollo fue respaldado por la OMS, y
fue especialmente diseñado para su uso mundial. 

Fo rm u l a rio para los tra sto rnos afe c t i vos 
y la esqu i z o f renia (SADS) 

El Formulario para los Trastornos Afectivos y la
Esquizofrenia (Schedule for Affective Disorders
and Schizophrenia, SADS, Endicott y Spitzer,
1978) se ha utilizado ampliamente en los EUA y
en otros paises para realizar diagnósticos basados
en el antes mencionado RDC. Los diagnósticos los
realiza el clínico después de la entrevista, consul-
tando los criterios del RDC. Se ofrecen miniesca-
las de seis puntos para la mayoría de los síntomas,
que generan una extensa información descriptiva
y un mecanismo para esquematizar los cambios a
lo largo del tiempo, pero alargan la duración de la
administración del instrumento. 

Se han desarrollado diversas versiones del
SADS, entre las que se incluyen el SADS-L (ver-
s i ó n «l i f e t i m e» ), utilizado en sujetos de la comu-
nidad y en familiares de pacientes (Endicott y Spit-
zer, 1978), y el SADS-LA  R (versión «l i f e t i m e»
revisada especificamente para los trastornos de an-
siedad), que se centra en una detallada anamnesis
de los síntomas de ansiedad (Mannuzza et al., 1989;
Schleyer et al., 1990). 
NIMH Plan de entrevista diagnóstica (DIS) 
y OMS-ADAMHA Entrevista diagnóstica
compuesta internacional (CIDI)

El formulario para entrevista diagnóstica (DIS; Ro-
bins et al., 1981) se elaboró explícitamente para ser
utilizado por personal no médico para facilitar el exa-
men de un elevado número de sujetos de una comu-
nidad en el servicio del Epidemiologic Catchment

Area Survey (Regier et al., 1984) descrito en el capí-
tulo 3. La Entrevista Diagnóstica Compuesta Inter-
nacional (CIDI; Robins et al., 1988), es una revisión
y extensión del DIS, y se elaboró para estudios epi-
demiológicos trans-culturales internacionales y para
estudios comparativos de psicopatología. Los diag-
nósticos se realizan mediante un algoritmo infor-
mático a partir de los criterios DSM-III, DSM-III-R e
ICD-10. Aunque estos instrumentos han sido utili-
zados en algunos estudios por entrevistadores clíni-
cos, están plenamente estructurados con el fin de mi-
nimizar el grado de juicio decisorio requerido para
administrarlos; por ello, no hacen uso de la habilidad
de un entrevistador clínico experimentado, algo que
muchos consideran esencial para asegurar la validez
de los exámenes diagnósticos (Spitzer, 1983). 

E n t rev i sta clínica est ru c t u rada 
p a ra el DSM-III-R (SCID) 

La entrevista clínica estructurada para el DSM-III-R
(SCID) se diseñó con el fin de capacitar a los clínicos
para reunir la información apropiada para hacer diag-
nósticos en los Ejes I y II basándose en el DSM-III-R
(Spitzer et al., 1990, 1992b; Williams et al., 1992). Si-
guiendo un modelo de entrevista diagnóstica clínica,
la SCID empieza haciendo un repaso de la enferme-
dad actual y de los episodios de psicopatología ante-
riores. Luego prosigue con preguntas sistemáticas
acerca de síntomas específicos, que se inician con un
examen para incluir o descartar trastornos específi-
cos. La SCID está diseñada para ser usada de forma
modular, de tal modo que el investigador pueda se-
leccionar para un estudio concreto sólo los módulos
de diagnóstico relevantes para la muestra de sujetos
del estudio. Se han elaborado varias versiones de la
SCID para los trastornos del Eje I: la SCID-P para uti-
lizar con pacientes psiquiátricos, la SCID-OP sólo para
pacientes psiquiátricos externos, y la SCID-NP para
individuos de la comunidad, parientes de pacientes,
pacientes de asistencia primaria y otras personas no
identificadas como pacientes psiquiátricos. La SCID-
II, centrada en el diagnóstico de los trastornos de la
personalidad, está diseñada para ser usada con un
cuestionario autoadministrado que el sujeto ha de
completar antes de la entrevista. En ella, el clínico se
centra en las respuestas positivas del cuestionario, re-
visando los síntomas de trastornos de la personalidad. 
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D S M - I V: CA R AC T E R Í ST I CAS 

GENERALES 

La mayoría de las características generales del DSM-
IV son similares a las del DSM-III y del DSM-III-R,
y se describen en la introducción del DSM-IV. 

C ri te rios diagnósticos 

Como se ha mencionado en la sección previa, el
DSM-IV especifica criterios diagnósticos para todas
las categorías específicas. Estos criterios han sido
revisados basándose en los del DSM-III-R, basán-
dose en la experiencia clínica continuada y en nue-
vos hallazgos empíricos. 

E n fo que descri pt i vo 

Una de las características más importantes del
DSM-III y que tuvo más éxito era su enfoque ge-
neralmente ateórico, o descriptivo, ante la defini-
ción de los trastornos mentales. En un reducido
número de trastornos mentales del DSM-III, espe-
cialmente los trastornos mentales orgánicos, se co-
noce, o se supone su etiología o proceso fisiopato-
lógico, o bien, ésta se incluye en la definición
(como en el trastorno adaptativo). Sin embargo, en
la mayoría de los trastornos se desconoce la etio-
logía, aunque puedan existir muchas teorías acer-
ca de las causas de los distintos trastornos. Los au-
tores que desarrollaron el DSM-III reconocieron
que, fundamentalmente, los clínicos podían estar
de acuerdo en las características definitorias de la
mayoría de los trastornos mentales a pesar del de-
sacuerdo existente respecto a su causa. Por esta
razón, y con la excepción de aquellos trastornos
cuya etiología se conoce, los trastornos mentales
del DSM-III, DSM-III-R y DSM-IV se definen sin
hacer referencia a sus teorías etiológicas. Este en-
foque no impide la creencia en teorías etiológicas
específicas, o la elaboración y estudio de nuevas
teorías, y como mínimo fomenta el estudio de gru-
pos homogéneos de pacientes con el fin de encon-
trar datos que den apoyo a estas teorías. 

J e ra r quías diagnósticas 

En la clasificación del DSM-III, las categorías diag-
nósticas se ordenaron jerárquicamente, basándose
en el principio según el cual los trastornos más
altos en la jerarquía, a menudo mostraban sínto-
mas también presentes en trastornos situados más
abajo en la jerarquía, pero no al revés. Esta estruc-
tura jerárquica se operacionalizó en criterios de
diagnóstico de tal modo que no pudiera darse un
diagnóstico inferior en la jerarquía (aunque se cum-
plieran los criterios de diagnóstico) si también se
cumplían, con la misma sintomatología, los crite-
rios para un diagnóstico superior en la jerarquía.
Por ejemplo, en el DSM-III no se hace un diagnós-
tico de trastorno de angustia si las crisis de angus-
tia ocurren sólo en el curso de otro trastorno su-
perior en la jerarquía, como la depresión mayor. En
tal caso, se juzga que las crisis de angustia son «d e-
bidas a» , o simplemente son síntomas asociados a
la depresión mayor y es pues, el de depresión
mayor, el único diagnóstico que debe hacerse. En
este caso, no se considera la posibilidad de que el
paciente presente dos trastornos separados. 

Desde la publicación del DSM-III, sin embargo,
los datos procedentes de varios estudios han cues-
tionado los presupuestos fundamentales en que se
basaban las jerarquías del DSM-III. Leckman et al.
(1983) realizaron un amplio estudio sobre los pa-
rientes de personas con depresión mayor, algunas de
las cuales padecían crisis de angustia al mismo tiem-
po que depresión mayor, y otros que padecían las cri-
sis en momentos diferentes. Estos autores demos-
traron que los parientes de ambos grupos tenían un
mayor riesgo de padecer tanto trastornos de angus-
tia como depresión, lo cual sugería que las crisis de
angustia debían ser diagnosticadas por separado,
tanto si se hallaban asociadas a una depresión mayor,
como si no. En otro estudio se observó que la pre-
sencia de cualquier trastorno del DSM-III aumenta-
ba la probabilidad de otro trastorno del DSM-III (Boyd
et al., 1984). Estos estudios indicaban que la inves-
tigación y la práctica clínica podrían mejorar si se
eliminaban muchas de las jerarquías diagnósticas del
DSM-III que impiden dictaminar múltiples diag-
nósticos cuando aparecen a la vez diferentes síndro-
mes en un episodio mórbido. Por ello, en el DSM-III-
R se han eliminado la mayoría de las jerarquías
diagnósticas. Las que se han conservado en el DSM-
IV siguen en gran parte dos principios: 

1 . Los trastornos debidos a una enfermedad médi-
ca y los trastornos inducidos por sustancias tie-
nen prioridad de diagnóstico sobre cualquier
otro trastorno que pueda producir los mismos
síntomas, si una enfermedad médica o una sus-
tancia puede ser identificada como etiológica.
Por ejemplo, a un paciente con un síndrome de-
presivo mayor se le podría diagnosticar que pa-
dece o bien un trastorno depresivo mayor, un
trastorno del estado de ánimo por un hipotiroi-
dismo, o bien un trastorno del estado de ánimo
por alucinógenos. Si la historia clínica o las
pruebas de laboratorio revelan que la depresión
se inició en el curso de un hipotiroidismo, o du-
rante una intoxicación por alucinógenos, el psi-
quiatra debería pensar en uno de estos dos últi-
mos diagnósticos más que en un trastorno
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depresivo mayor. Sin embargo, si no se identi-
fica ninguna enfermedad médica ni ninguna in-
toxicación por una sustancia específica, y se reu-
nen criterios de trastorno depresivo mayor, éste
es el trastorno del estado de ánimo que debería
d i a g n o s t i c a r s e .

2 . Cuando un trastorno que tiene efectos más glo-
bales en el individuo presenta, generalmente,
síntomas esenciales o asociados que coinciden
con los síntomas definitorios de un trastorno
con efectos menos globales, sólo se diagnostica
el trastorno con efectos más globales si se sa-
tisfacen sus criterios diagnósticos. Por ejemplo,
cuando se presenta una depresión crónica leve
en presencia de los hallazgos esenciales de la es-
quizofrenia, sólo se diagnostica esquizofrenia,
y no esquizofrenia y trastorno distímico (que ex-
plique la depresión leve crónica), puesto que los
síntomas depresivos se asocian generalmente a
la esquizofrenia. 

No resultó fácil decidir qué jerarquías de diag-
nóstico debían mantenerse y cuáles abandonarse.
Fue necesario equilibrar objetivos confrontados de
validez clínica (es decir, no dar prioridad a ningún
diagnóstico si los trastornos tienen diferente vali-
dez predictiva) y de parsimonia (es decir, no favo-
recer un diagnóstico para cada uno de los síntomas
presentes). Si se hubieran suprimido todas las je-
rarquías, muchos pacientes hubieran recibido múl-
tiples diagnósticos. Por ejemplo, en muchos casos
de esquizofrenia también existe depresión, ansie-
dad y a menudo, síntomas somatomorfos. Sin nin-
guna jerarquía diagnóstica, enfoque que defienden
algunos autores, tales casos podrían recibir los
diagnósticos de trastorno depresivo mayor, tras-
torno distímico, trastorno de ansiedad generaliza-
da, fobia social y trastorno somatomorfo indife-
renciado, así como esquizofrenia. Una lista de este
tipo distraería al psiquiatra de su concentración en
el tratamiento de la esquizofrenia, mientras que
muchos de los otros síntomas podrían resolverse
por sí solos una vez resuelta la fase aguda de la es-
quizofrenia. 

S i stema de evaluación multiaxial 

El DSM-III dió un importante paso adelante al in-
corporar, por vez primera en un sistema oficial de
diagnóstico en este país, un sistema de evaluación
multiaxial. La idea básica de un sistema de este tipo
es que en cada persona se evaluen varios dominios
diferentes de información que se consideran de ele-
vado valor clínico. En el caso ideal, cada uno de
estos dominios se valora independientemente de los
otros, a pesar de que en la práctica suelen estar re-
lacionados. Conjuntamente, representa una visión
más completa del estado de una persona que la eva-
luación limitada a los diagnósticos de trastornos
mentales. El uso de un sistema multiaxial asegu-
ra el que se preste atención a ciertos tipos de tras-
tornos, a aspectos ambientales y a áreas de fun-
cionamiento que podrían pasar por alto si el
enfoque estuviera centrado en la valoración de un
problema individual existente. Aunque no esté de-
mostrado empíricamente, se considera que una
evaluación multiaxial resulta más útil para la pla-
nificación del tratamiento y la evaluación del pro-
nóstico, puesto que refleja mejor las complejas in-
terrelaciones entre los diversos aspectos biológicos,
psicológicos y sociales del estado de un individuo
(Williams, 1985a, 1985b). 

Tras 10 años de experiencia y una revisión, exis-
tía, sin embargo, gran decepción sobre el uso rela-
tivamente infrecuente del sistema multiaxial en los
campos clínicos y de investigación. El D S M - I V

Multiaxial Issues Work Group consideró varias ra-
zones que pudieran explicar esta falta de uso, e in-
cluían 1) el sistema era demasiado complejo y los
clínicos no habían recibido un entrenamiento ade-
cuado sobre cómo establecer puntuaciones en los
Ejes IV y V; 2) no se habían proporcionado formu-
larios prototípicos que pudieran facilitar la inclu-
sión sistemática de los cinco ejes en las evaluacio-
nes clínicas regulares, y 3) el sistema multiaxial no
era útil para facilitar una evaluación exhaustiva.
Las revisiones realizadas en el DSM-IV reflejan la
consideración de todas estas posibilidades. 

El sistema multiaxial del DSM-IV consta de
cinco ejes, al igual que el del DSM-III y el del DSM-
III-R. Todos los trastornos mentales se incluyen en
los dos primeros ejes: el eje I es para los «Otros pro-
blemas que pueden ser objeto de atención clínica»
(ver más adelante), y el eje II es para los «T r a s t o r-
nos de la Personalidad» y el «Retraso Mental» . E l
que exista un eje aparte para los trastornos de la
personalidad y el retraso mental asegura que en la
evaluación se preste atención a la posible presen-
cia de trastornos que podrían pasar inadvertidos
cuando la atención se dirige a los trastornos gene-
ralmente más floridos del Eje I. Por ejemplo, en el
caso de un trastorno depresivo mayor con rasgos
psicóticos y un trastorno paranoide de la persona-
lidad, el clínico podría fácilmente pasar por alto el
trastorno de la personalidad por estar sus caracte-
rísticas muy enmascaradas por los síntomas psi-
cóticos asociados a la depresión. En muchos casos,
los trastornos se presentan a la vez en los ejes I y
II, y en estos casos todos los diagnósticos pueden
ser codificados. Este convenio Eje I-Eje II ha sido
sin duda responsable al menos parcialmente del in-
cremento espectacular en la investigación y en la
atención clínica de los trastornos de la personali-
dad observado en los últimos 10 o 15 años. 
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El Eje III es para indicar todos los estados so-
máticos actuales que el clínico considere poten-
cialmente relevantes para la comprensión o trata-
miento del caso. Estas condiciones se clasifican en
el ICD-9-CM fuera de la sección de trastornos men-
tales. Las condiciones somáticas generales pueden
estar relacionadas con los trastornos mentales en
varias formas. En algunos casos queda claro que la
condición somática es la etiología directa del de-
sarrollo o empeoramiento del trastorno mental (por
ej., el trastorno de ansiedad debido a un hiperti-
roidismo), y que el mecanismo para este efecto es
fisiológico. En otros casos una enfermedad médi-
ca puede no parecer etiológica, pero puede ser im-
portante en el manejo global del caso (p. ej: un su-
jeto con una diabetes mellitus ingresado en un
hospital por una exacerbación de una esquizofre-
nia requiere el control de su manejo de la insuli-
na). En algunas ocasiones, un trastorno médico ge-
neral tiene una implicación importante en el
pronóstico y tratamiento del trastorno mental,
como por ejemplo, en un caso en que existan dos
trastornos, un trastorno depresivo mayor y una
arritmia, en el que la elección de la terapia farma-
cológica depende de la condición médica general. 

El cuarto eje proporciona una escala para pun-
tuar problemas psicosociales y ambientales que
puedan afectar al diagnóstico, tratamiento y pro-
nóstico de los trastornos mentales del individuo
(en los ejes I y II). Un problema psicosocial o am-
biental puede ser un acontecimiento vital negati-
vo, una dificultad en el entorno, un problema in-
terpersonal, un apoyo social o recursos personales
inadecuados u otro problema que describa el con-
texto en el que se han desarrollado las dificultades
de una persona. La lista de categorías de problemas
considerada en el eje IV incluye problemas con el
grupo de apoyo primario, problemas relacionados
con el entorno social, el acceso inadecuado a los
servicios de salud, problemas relacionados con el
sistema legal, y problemas educativos, profesiona-
les, de vivienda, económicos, y otros problemas
psicosociales. En general, sólo deberían ser pun-
tuados los problemas presentes en el año previo a
la evaluación; en la mayor parte de casos es apro-
piado anotar más de un problema. Cuando un pro-
blema psicosocial o ambiental es el foco primario
de la atención clínica, debe ser recogido en el eje I
con su código correspondiente de la sección deno-
m i n a d a «Otros Problemas que pueden ser Objeto
de Atención Clínica» .

Esta formulación del eje IV representa un cam-
bio en relación al DSM-III y DSM-III-R, en los cua-
les se presentaban escalas de puntuación cuanti-
tativas para la valoración de la gravedad global de
los estresores psicosociales. A pesar de que este eje
en el DSM-IV puede no ser tan útil a los investi-
gadores, ya que no posee una manera de cuantifi-
car la gravedad de los problemas psicosociales y
ambientales, sin duda será más sencillo para el uso
de los clínicos. 

La Escala de Evaluación de la Actividad Global
(EEAG) del Eje V, como se muestra en la Tabla 7-
4, resume la actividad psicológica, social y profe-
sional en un continuo salud-enfermedad mental.
Algunos estudios han demostrado que las valora-
ciones clínicas de la gravedad global de un tras-
torno son fiables, y están relacionadas con el uso
del tratamiento (Curran et al., 1980; Fenichel y
Murphy, 1985; Gordon et al., 1985a, 1985b; Husby,
1985; Mezzich et al., 1984). Los valores de la EEAG
se refieren a la actividad actual (en el momento de
la evaluación) y generalmente reflejan la necesidad
de tratamiento o cuidado. Pueden realizarse varia-
ciones para otros períodos de tiempo (p. ej., el año
anterior) en casos especiales. 

Aunque con toda seguridad existen muchas
otras áreas importantes de la actividad que el clí-
nico debe considerar en el momento de planificar
el tratamiento, para que un sistema multiaxial
tenga una utilidad clínica máxima tiene que haber
un número limitado de ejes. Estos cinco fueron se-
leccionados para representar el número mínimo de
áreas de información clínica que fueran de máxi-
ma utilidad clínica, independientemente del enfo-
que y del contexto del tratamiento (p. ej.: la infor-
mación básica que todo médico podría querer tener
en cuenta respecto a cada caso). Se espera que los
cambios realizados en los diferentes ejes aumen-
ten la utilidad del sistema para evaluaciones ex-
haustivas. En el DSM-IV se ha incluido una forma
de registro prototípica (Figura 7-1) para facilitar el
uso de los cinco ejes. La fiabilidad y validez del sis-
tema multiaxial del DSM-III han sido estudiadas
por numerosos grupos y revisadas por Williams
(1985b) y Skodol (en prensa). Es de esperar que los
estudios que se lleven a cabo con el sistema DSM-
IV revelen una mejora en la fiabilidad y en la vali-
dez. 

D e s c ripciones sistemáticas 

El DSM-IV, como sus inmediatos precesores, in-
cluye categorías estandarizadas de información con
el objetivo de ofrecer una descripción completa de
las manifestaciones de los diversos trastornos (Tabla
7-5). La descripción de cada categoría diagnóstica
empieza con sus manifestaciones diagnósticas, los
signos y síntomas clínicos que se requieren para
hacer el diagnóstico. Se continúa con una discusión
de las manifestaciones y trastornos asociados, que
pueden incluir 1) manifestaciones descriptivas y
trastornos mentales que generalmente se asocian
con el trastorno, pero no son esenciales para hacer 
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TABLA 7-4. ESCALA DE EVALUACIÓN DE LA ACTIVIDAD GLOBAL (EEAG-EJE V)

Hay que considerar la actividad psicológica, social y laboral a lo largo de un hipotético continuum de salud-enferme-
dad. No hay que incluir alteraciones de la actividad debidas a limitaciones físicas (o ambientales). (Nota: Utilizar va-
lores intermedios cuando resulte apropiado; por ejemplo, 45, 68, 72). 

P u n t u a c i ó n

1 0 0 - 9 1 Actividad satisfactoria en una amplia gama de actividades, nunca parece superado por los problemas de su
vida, es valorado por los demás a causa de sus abundantes cualidades positivas. Sin síntomas.

9 0 - 8 1 Síntomas ausentes o mínimos (por ejemplo, ligera ansiedad antes de un examen), buena actividad en todas
las áreas, interesado e implicado en una amplia gama de actividades, socialmente eficaz, generalmente satis-
fecho de su vida, sin más preocupaciones o problemas que los cotidianos (por ejemplo, una discusión ocasio-
nal con miembros de la familia).

8 0 - 7 1 Si existen síntomas, son transitorios y constituyen reacciones esperables ante agentes estresantes psicosocia-
les (por ejemplo, dificultades para concentrarse tras una discusión familiar); sólo existe una ligera alteración
de la actividad social, laboral o escolar (por ejemplo, descenso temporal del rendimiento escolar).

7 0 - 6 1 Algunos síntomas leves (por ejemplo, ánimo depresivo e insomnio ligero) o alguna dificultad en la actividad
social, laboral o escolar (por ejemplo, hacer novillos ocasionalmente, o robar algo en casa), pero en general
funciona bastante bien, tiene buenas relaciones interpersonales.

6 0 - 5 1 Síntomas moderados (por ejemplo, afecto aplanado y lenguaje circunstancial, crisis de angustia ocasionales) o
dificultades moderadas en la actividad social, laboral o escolar (por ejemplo, pocos amigos, conflictos con
compañeros de trabajo o de escuela).

5 0 - 4 1 Síntomas graves (por ejemplo, ideación suicida, rituales obsesivos graves, robos en tiendas) o cualquier alte-
ración grave de la actividad social, laboral o escolar (por ejemplo, sin amigos, incapaz de mantenerse en un
e m p l e o ) .

4 0 - 3 1 Una alteración de la verificación de la realidad o de la comunicación (por ejemplo, el lenguaje es a veces iló-
gico, oscuro o irrelevante) o alteración importante en varias áreas, como el trabajo escolar, las relaciones fa-
miliares, el juicio, el pensamiento o el estado de ánimo (por ejemplo, un hombre depresivo evita a sus ami-
gos, abandona a la familia y es incapaz de trabajar; un niño golpea frecuentemente a niños más pequeños, es
desafiante en casa y deja de acudir a la escuela).

3 0 - 2 1 La conducta está considerablemente influida por ideas delirantes o alucinaciones, o existe una alteración
grave de la comunicación o el juicio (por ejemplo, a veces es incoherente, actúa de manera claramente ina-
propiada, preocupación suicida) o incapacidad para funcionar en casi todas las áreas (por ejemplo, permanece
en la cama todo el día; sin trabajo, vivienda o amigos).

2 0 - 1 1 Algún peligro de causar lesiones a otros o a sí mismo (por ejemplo, intentos de suicidio sin una expectativa
manifiesta de muerte; frecuentemente violento; excitación maníaca) u ocasionalmente deja de mantener la
higiene personal mínima (por ejemplo, con manchas de excrementos) o alteración importante de la comuni-
cación (por ejemplo, muy incoherente o mudo).

1 0 - 1 Peligro persistente de lesiones graves a otros o a sí mismo (por ejemplo, violencia recurrente) o incapacidad
persistente para mantener una higiene personal mínima o acto suicida grave con expectativa manifiesta de
de muerte.

0 Información inadecuada.
N o t a : La evaluación de la actividad psicosocial general en una escala del 0 al 100 fue operativizada por Luborsky en el Health-Sickness Rating
Scale (Luborsky L: «Clinicians’ Judgements of Mental Health.» Archives of General Psychiatry 7:407-417, 1962). Spitzer y colaboradores desa-
rrollaron una revisión de la Health-Sickness Rating Scale llamada Escala de Evaluación Global (GAS) (Endicott J, Spitzer RL, Fleiss JL, Cohen J:
«The Global Assessment Scale: A Procedure for Measuring Overall Severity of Psychiatric Disturbance.» Archives of General Psychiatry
33:766-771, 1976). Una versión modificada del GAS fué incluída en el DSM-III-R con el nombre de Global Assessment of Functioning ( G A F )
Scale. 
el diagnóstico; 2) hallazgos de laboratorio asocia-
dos que pueden ser diagnósticos (como en algunos
trastornos del sueño), confirmatorios del diagnós-
tico o simplemente asociados a las complicaciones
del trastorno; y 3) síntomas asociados, signos físi-
cos, y enfermedades médicas asociadas que pueden
tener significación diagnóstica, pero que no son
esenciales para el diagnóstico (p. ej. una erosión
dental como resultado de los vómitos asociados a
bulimia nerviosa), o enfermedades simplemente
asociadas.         
La sección de hallazgos específicos de edad,
culturales o de sexo proporciona una guía al clí-
nico sobre las variaciones de presentación del
trastorno que pueden ser atribuibles al estadio de
desarrollo del individuo (ej: infancia, niñez, ado-
lescencia, senectud), a las cuestiones culturales,
o de sexo. Esta sección también incluye informa-
ción sobre tasas de prevalencia diferenciadas (p.
ej: tasas según sexo).

En prevalencia e incidencia se proporcionan datos
de prevalencia e incidencia puntual y «l i f e t i m e»
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FORMA DE PRESENTACIÓN DE LA EVALUACIÓN MULTIAXIAL

Figura 7-1. Forma de presentación de la evaluación mul-
tiaxial 

EJE I: TRASTORNOS CLÍNICOS
OTROS PROBLEMAS QUE PUEDEN
SER OBJETO DE ATENCIÓN

Código DSM-IV Denominación DSM-IV

EJE II: TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD
RETRASO MENTAL

Código DSM-IV Denominación DSM-IV

•
•
•
•

•
•
•

EJE III: ENFERMEDADES MÉDICAS

EJE IV: PROBLEMAS PSICOSOCIALES Y AMBIENTALES

EJE V: ESCALA DE EVALUACiÓN DE LA ACTIVIDAD GLOBAL

Código ICD-9-CM Denominación ICD-9-CM

E x a m i n a r

_____Problemas relativos al grupo primario.

E s p e c i f i c a r : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

_____Problemas relativos al ambiente social.

E s p e c i f i c a r : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

_____Problemas relacionados con la esperanza.

_____Problemas de vivienda. Especificar: ______________

_____Problemas laborales. Especificar: ______________

_____Problemas económicos. Especificar: ______________

E s p e c i f i c a r : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

_____Problemas relativos al acceso a los servicios médicos.

E s p e c i f i c a r : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

_____Problemas relativos a interacción con el sistema legal o el delito

E s p e c i f i c a r : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

_____Otros problemas psicosociales y ambientales

E s p e c i f i c a r : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Puntuación . . . . . . . . . . . . . . . . .

Período de tiempo . . . . . . . . . . . . . . . . .

•
•
•

TABLA 7-5. CATEGORÍAS DE INFORMACIÓN INCLUÍDAS 
EN EL TEXTO DEL DSM-IV

Sintomatología diagnóstica 
Sintomatología y trastornos asociados 
Hallazgos de edad, cultura, o sexo específicos 
Prevalencia e incidencia 
Factores predisponentes 
Curso 
Complicaciones 
Patrón familiar 
Diagnóstico diferencial

del trastorno. Estos datos, proceden de diferentes
ámbitos clínicos (p. ej: sujetos ingresados o ambu-
latorios), cuando se conocen. 

La sección de factores predisponentes d e s c r i b e
las características de un sujeto que pueden ser
identificadas previamente al desarrollo del tras-
torno y que aumentan el riesgo de que la persona
lo desarrolle. 

La sección de c u r s o describe los patrones de
presentación y evolución típicos del trastorno.
Puede incluir información sobre la edad de inicio
habitual, forma de inicio (p. ej., agudo o insidioso),
cronicidad, duración típica de los episodios, y pro-
gresión (p. ej., estacionaria, empeoramiento, me-
j o r í a ) .

En c o m p l i c a c i o n e s se presenta la descripción
de los tipos de morbilidad seria que pueden apare-
cer como resultado de tener el trastorno (p. ej., sui-
cidio, violencia, fracaso escolar). 

La sección de patrón familiar proporciona datos
sobre la frecuencia del trastorno en familiares de
primer grado de las personas que presentan el tras-
torno, comparada con la de la población general. 

Finalmente, cada categoría incluye además un
comentario sobre diagnóstico diferencial que des-
cribe cómo distinguir el diagnóstico en cuestión
de otros trastornos que tengan características de
presentación similares. 

C o n s i d e raciones tra n s - c u l t u rales 

El DSM-III ha sido traducido a muchos idiomas y
se utiliza ampliamente en muchos países. Aunque
resulte en cierto modo sorprendente, su utilización
en culturas muy diferentes de aquellas a las que per-
tenecen la mayoría de las personas responsables de
su elaboración, en general, ha resultado satisfacto-
ria (Spitzer et al., 1983). Sin embargo, durante el de-
sarrollo del DSM-III-R se formó un comité de ase-
soramiento que tuviera en cuenta los aspectos
transculturales, y se llevaron a cabo algunas mejo-
ras en la clasificación y en los criterios con el fin
de aumentar la validez del DSM-III-R en otras cul-
turas. Es más, la introducción del DSM-III-R i n c l u -
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ye un apartado acerca del uso del manual en dife-
rentes culturas. 

En el DSM-IV este aspecto recibió incluso una
mayor atención, apoyado por una Conference on

Culture and DSM-IV (J.E. Mezzich, A. Kleinman,
H. Fabrega, et al., manuscrito no publicado, 1993),
llevada a cabo especificamente para decidir los cam-
bios necesarios en el texto y los criterios para ha-
cerlos más útiles y exactos en diferentes culturas.
También fueron añadidos al DSM-IV tres hallazgos
adicionales y novedosos. Primero, se añadió al texto
de la mayor parte de trastornos una nueva sección
que describe rasgos culturales específicos, ya que
hay pruebas de que los síntomas y el curso de al-
gunos trastornos DSM-IV están influidos por fac-
tores culturales locales. Segundo, fueron añadidas
descripciones de algunos «síndromes relacionados
con las culturas» como ejemplos de categorías «n o
especificadas en otros apartados» (p. ej., el trance
de posesión añadido como ejemplo de trastorno di-
sociativo no especificado en otros apartados). Fi-
nalmente, un apéndice del DSM-IV proporciona una
guía para la formulación cultural y un glosario de
síndromes relacionados con las culturas. 

Ta sto rnos de relación 

Una crítica realizada frecuentemente al DSM-III
ha sido la de que se incluyen sólo aquellos tras-
tornos mentales que están conceptualizados como
individuales. Esta cuestión ha restringido la utili-
dad de este sistema en el diagnóstico y tratamien-
to de problemas que aparecen en la familia y en
otras unidades de relación (Wynne, 1987). En el ini-
cio del desarrollo del DSM-IV se formó la Coali-
ción de Diagnósticos Familiares con grupos de pro-
fesionales relacionados con estas cuestiones para
considerar los posibles cambios que podrían reali-
zarse en el DSM-IV. Esta colaboración fructificó en
algunos nuevos hallazgos, incluyendo la adición de
un grupo de «problemas de relación» dentro de la
sección titulada «Otros problemas que pueden ser
objeto de atención clínica» . Esta nueva agrupación
incluye problemas de relación asociados a un tras-
torno mental o a una enfermedad médica, proble-
mas paterno-filiales, problemas conyugales, pro-
blemas de relación entre hermanos, y problemas
de relación no especificados en otros apartados. Fi-
nalmente, aparece un apendice del DSM-IV, un eje
opcional, llamado Escala de Evaluación de la Ac-
tividad Global (EEAG). 

Apéndices 

El DSM-IV contiene diversos apéndices, la mayor
parte de ellos diseñados para hacer que el uso del
manual sea más amigable (o sea, para facilitar su
uso a los clínicos e investigadores). Al igual que
en el DSM-III y en el DSM-III-R, se ofrece un pe-
queño bosque de «árboles de decisión» para faci-
litar el proceso de diagnóstico diferencial. Utili-
zando uno de estos árboles, un médico puede
seguir una serie de preguntas para incluir o des-
cartar diversos trastornos. En la Figura 7-2 se pre-
senta un árbol decisional para los trastornos del
estado de ánimo. En un apéndice se presenta un
glosario de términos técnicos incluidos en los cri-
terios del DSM-IV. Para destacar los cambios re-
alizados en el DSM-III-R, un listado comentado
de los cambios realizados para el DSM-IV espe-
cifica las correspondientes categorías en cada ma-
nual, con un breve comentario sobre las razones
en los cambios principales. Se incluye un listado
numérico de los códigos y un listado alfabético
de las categorías diagnósticas, en forma de apén-
dices separados, así como se incluyen las listas
de códigos seleccionados del ICD-9-CM para las
condiciones médicas generales, y los correspon-
dientes códigos ICD-10 para los trastornos DSM-
IV. 

D S M - I V: RESUMEN DE LA S

P R I NC I PALES CATEGORÍAS 

En las siguientes secciones se describen las clases
principales del DSM-IV, sin comentar detallada-
mente en qué difieren respecto a las del DSM-III-
R. Las categorías que se añadieron al DSM-IV y las
que se suprimieron del DSM-III-R se indican en la
Tabla 7-6 y se tratan con más detalle en el apén-
dice del DSM-IV titulado «Lista comentada de
cambios en el DSM-IV» . En el curso de la siguien-
te exposición. 

Tra sto rnos cuyo inicio se sitúa en la infancia, la
niñez o la adolescencia 

Los trastornos generalmente diagnosticados en la
infancia, niñez o adolescencia se han dividido en
diversas subclases: retraso mental, trastornos del
aprendizaje, trastorno de las habilidades motoras,
trastornos generalizados del desarrollo, trastornos
por déficit de atención y comportamiento pertur-
bador, trastornos de la ingestión y de la conducta
alimentaria de la infancia o la niñez, trastornos de
tics, trastornos de la comunicación, trastornos de
la eliminación, y otros trastornos de la infancia, la
niñez o la adolescencia. Todos los trastornos de la
niñez se recogen en el Eje I, excepto el retraso men-
tal, que se recoge en el Eje II. 
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TABLA 7-6. RELACIÓN DE LOS PRINCIPALES CAMBIOS
DEL DSM-III-R RESPECTO AL DSM-IV

Categorías añadidas

Trastorno de Rett 
Trastorno desintegrativo infantil 
Trastorno de Asperger Trastorno Bipolar II 
Trastorno por uso de sustancias persistente 
Trastorno sexual inducido por sustancias 
Trastorno sexual debido a la condición médica general 
Trastorno por estrés agudo 
Narcolepsia 
Trastorno del sueño relacionado con la respiración 

Categorías eliminadas

Tartamudeo 
Trastorno de identidad 
Transexualismo 
Trastorno de la identidad sexual en la adolescencia o en
la edad adulta, tipo no transexual 
Trastorno de evitación de la infancia o adolescencia 
Trastorno por ansiedad excesiva 
Intoxicación idiosincrática por alcohol (y otras 
categorías de sustancias) 
Subtipos de trastorno adaptativo con: síntomas físicos,
retraimiento social, e inhibición laboral (o académica) 
Trastorno de personalidad pasivo-agresivo (trasladado al
Apéndice B)

D e l i rium, demencia, tra sto rnos amnésicos 
y otros tra sto rnos cognoscitivos 

Las tres siguientes secciones estaban agrupadas en
el DSM-III-R como «trastornos mentales orgáni-
c o s» . Sin embargo, a causa de que este término im-
plica que los trastornos mentales «no orgánicos»
en el DSM no poseen base biológica, no ha sido em-
pleado este título en el DSM-IV. En vez de ello, los
llamados trastornos cognoscitivos se han agrupa-
do juntos (véase la descripción más abajo). Los tras-
tornos mentales debidos a enfermedad médica y
los trastornos relacionados con sustancias están
clasificados y descritos dentro de las categorías
diagnósticas con las que comparten la fenomeno-
logía. Así, por ejemplo, el trastorno de ansiedad de-
bido a enfermedad médica y el trastorno de ansie-
dad inducido por sustancias, están incluidos en la
categoría de los trastornos de ansiedad DSM-IV.
Esto hace la clasificación más asequible, ya que se
coloca en un solo lugar a todos los trastornos que
un clínico puede considerar al realizar el diagnós-
tico diferencial, p. ej., de síntomas ansiosos (Spit-
zer et al., 1989, 1992a). 

Los trastornos cognoscitivos incluyen el deli-
rium, las demencias y los trastornos amnésicos de-
bidos a enfermedad médica o al uso de sustancias.
Se ha añadido una categoría de otros trastornos
cognoscitivos no especificado en otros apartados
(NOS) para los trastornos caracterizados por una
disfunción cognitiva presumiblemente debida al
uso de sustancias o a enfermedad médica, pero que
no cumple criterios de ninguna categoria específi-
ca de delirium, demencia, ni trastorno amnésico. 

Muchos autores habrán notado que la enfer-
medad de Alzheimer no se ha incluído per se en el
DSM-IV, aunque muchas personas que tienen esta
enfermedad son pacientes psiquiátricos. Técnica-
mente, la enfermedad de Alzheimer es una enfer-
medad médica enumerada en la sección sobre tras-
tornos neurológicos de la ICD, al igual que las
enfermedades de Pick y de Jakob-Creutzfeldt. Es el
síndrome conductual, la demencia, resultante de
la enfermedad de Alzheimer el que se clasifica
como trastorno mental en el DSM-IV. Por ello, al
hacer el diganóstico de una persona con enferme-
dad de Alzheimer, el médico debería anotar «D e-
mencia de tipo Alzheimer» en el Eje I como tras-
torno mental, y «Enfermedad de Alzheimer» en el
Eje III como trastorno físico. 

Tra sto rnos mentales debidos a enfe rm e d a d
médica, no clasificados en otros apartados 

Esta sección del DSM-IV incluye categorías para el
trastorno catatónico, cambio de personalidad, y
otros trastornos mentales no clasificados en otros
apartados (NOS), todos ellos debidos a una enfer-
medad médica. 

Tra sto rnos relacionados con sustancias 

Esta clase principal de trastornos incluye catego-
rías (cuando son aplicables) de dependencia, abuso,
intoxicación, y abstinencia para grupos específicos
de sustancias, así como los criterios para el tras-
torno de percepción persistente por alucinógenos.
Las descripciones del texto y los criterios de deli-
rium y demencia inducido por sustancias, y los de
trastorno amnésico, psicótico, del estado de ánimo,
de ansiedad y disfunción sexual, junto con los tras-
tornos del sueño, se describen en las secciones co-
rrespondientes a aquellos trastornos con los que
comparten fenomenología (p. ej., el trastorno del
estado de ánimo inducido por sustancias está des-
crito en la sección de «Trastornos del estado de
á n i m o» ). 

El conjunto de criterios para dependencia y abuso
se aplica para todos los grupos de sustancias. La d e -

pendencia de sustancias se define como un patrón
maladaptativo de uso de una sustancia que conlle-
va un deterioro o malestar clínicamente significati-
vo. Este uso maladaptativo puede incluir tolerancia
o síndrome de abstinencia, y otros síntomas que in-
dican la pérdida de control sobre el uso de la sus-
tancia y el uso continuado de ella a pesar de las con-
secuencias adversas. El abuso de sustanc i a s, que
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describe las consecuencias del uso maldaptativo de
la sustancia, se define con un umbral más bajo que
el de dependencia y sólo es apropiado cuando
nunca se han cumplido los criterios de dependen-
cia. Las sustancias estan divididas en 11 grupos es-
pecíficos: alcohol, anfetaminas, cafeína, cannabis,
cocaína, alucinógenos, inhalantes, nicotina, opiá-
ceos, fenciclidina, y sedantes, hipnóticos o ansio-
líticos. Se incluye también una categoría para la
dependencia de múltiples sustancias. 

E s qu i z o f renia y otros tra sto rnos psicóticos 

Esta categoría principal incluye la esquizofrenia y
sus subtipos, el trastorno esquizofreniforme, el
trastorno esquizoafectivo, el trastorno delirante, el
trastorno psicótico breve, el trastorno psicótico
compartido, el trastorno psicótico debido a enfer-
medad médica, el trastorno psicótico inducido por
sustancias, y el trastorno psicótico no especifica-
do en otros apartados. 

El diagnóstico de la e s q u i z o f r e n i a r e q u i e r e
tanto un período de síntomas activos (ideas deli-
rantes, alucinaciones, lenguaje desorganizado, con-
ducta gravemente desorganizada o catatónica, y
síntomas negativos), como una duración del tras-
torno de al menos seis meses. Esta duración gene-
ralmente incluye un período de síntomas prodró-
micos, durante el cual se produce un deterioro del
funcionamiento, una fase activa de síntomas psi-
cóticos y una fase residual durante la cual existe
una afectación del funcionamiento, pero sin los
síntomas psicóticos floridos característicos de las
fase activa. Los síntomas de la fase activa deben
estar presentes en una proporción de tiempo sig-
nificativa durante un período de 1 mes, a menos
que se traten con éxito. Si la fase activa dura más
de seis meses, no es necesario identificar una fase
prodrómica o residual distintiva, aunque estas
fases suelen estar presentes. El curso más común
de la esquizofrenia se caracteriza por exacerbacio-
nes recurrente y remisiones: la plena recuperación,
aunque se da, no es frecuente. A menudo, el desa-
fío al que se enfrenta el clínico es el de distinguir
la esquizofrenia de un trastorno psicótico debido a
enfermedad médica, de un trastorno del estado de
ánimo con síntomas psicóticos, o de un trastorno
esquizoafectivo. 

Este concepto de esquizofrenia representa un
estrechamiento de los límites del trastorno con res-
pecto al DSM-II, en un esfuerzo para identificar
una población más homogénea con respecto a una
tendencia al inicio en la primera etapa de la vida
adulta, a los episodios recurrentes, a la existencia
de antecedentes familiares, a la incapacidad global
grave y a la respuesta diferencial a los tratamien-
tos somáticos (Endicott et al., 1986; Helzer et al.,
1981, 1983; Stephens et al., 1982). En el DSM-IV
se reconocen y se definen mediante su cuadro tran-
seccional los siguientes subtipos fenomenológicos:
paranoide, desorganizada, catatónica, indiferen-
ciada, y residual. Además, el curso de la enferme-
dad puede ser descrito como en remisión parcial o
total tras un único episodio, contínuo, episódico
con o sin síntomas residuales interepisódicos, otro
patrón, o período de observación menor de un año. 

El trastorno esquizofreniforme posee la misma
fenomenología que la esquizofrenia, con la excep-
ción de que su duración es inferior a los seis meses
(pero superior al mes). Se ha previsto que los psi-
quiatras puedan indicar si la alteración se asocia a
buenas características pronósticas (por ejemplo,
buen funcionamiento premórbido, inicio agudo).
Resulta poco probable que estos casos continúen
evolucionando hasta cumplir los criterios de la es-
quizofrenia. 

En el tratorno esquizoafectivo existe un perío-
do ininterrumpido de enfermedad durante el cual,
en algún momento, aparece un episodio depresivo
mayor o maníaco concurrente con síntomas psicó-
ticos característicos de la esquizofrenia, y durante
el mismo período de la enfermedad ha habido ideas
delirantes o alucinaciones al menos durante 2 se-
manas en ausencia de síntomas del humor persis-
tentes. Además, los síntomas que cumplen crite-
rios de episodio afectivo están presentes en una
porción sustancial de la duración total de los perí-
odos activo y residual de la enfermedad. El trastor-
no esquizoafectivo debe ser distinguido de la es-
quizofrenia por una parte, y de los trastornos del
estado de ánimo con síntomas psicóticos por otra. 

La característica esencial del trastorno deli -

r a n t e es la presencia de un delirio persistente pero
no extraño de al menos 1 mes de duración, que no
se debe a ningún otro trastorno mental como la es-
quizofrenia o un trastorno del estado de ánimo, o
a enfermedad médica o inducido por una sustan-
cia. Se reconocen los siguientes temas delirantes:
erotomaníaco, de grandiosidad, celotípico, perse-
cutorio, somático, mixto e inespecificado. 

El trastorno psicótico breve puede aparecer tras
la ocurrencia de un acontecimiento muy estresan-
te (en este caso es el equivalente de la categoria
DSM-III-R de la psicosis reactiva breve), o sin él.
Este trastorno se caracteriza por síntomas psicóti-
cos que duran entre 1 día y 1 mes, con la eventual
vuelta total del sujeto a su nivel premórbido de
funcionamiento. 

En el trastorno psicótico compartido existe un
sistema delirante que se desarrolla en una persona
en el contexto de una relación íntima con otra per-
sona que padece ya un trastorno delirante. Los mis-
mos delirios son compartidos, al menos parcial-
mente, por ambas personas. 
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El trastorno psicótico debido a enfermedad

médica ha sido añadido a este grupo de trastornos.
Aunque la enfermedad médica conste en los Ejes I
y III, deberá ser codificado únicamente en el Eje III.
El trastorno psicótico inducido por sustancias

también ha sido añadido a este apartado de la cla-
sificación. 

Finalmente, la categoría de trastorno psicótico

N O S se usa cuando existen síntomas psicóticos
pero la información existente resulta inadecuada
para hacer un diagnóstico más específico, cuando
esta información es contradictoria, o cuando no se
reúnen los criterios de ningún otro trastorno psi-
cótico específico. 

En la Figura 7-3 se han descrito los diagnósti-
cos de algunos patrones comunes de síntomas psi-
cóticos y síndromes afectivos, con el fin de ayudar
al lector a entender las relaciones entre la esqui-
zofrenia, el trastorno del estado de ánimo con sín-
tomas psicóticos, y el trastorno esquizoafectivo,
ya que estos trastornos se incluyen a menudo en
el mismo diagnóstico diferencial.     

Figura 7-3. Diagnóstico diferencial de diversos patro-
nes comunes de síntomas psicóticos y síndromes del es-
tado de ánimo. Las líneas discontínuas indican un sín-
drome del estado de ánimo completo (depresivo o
maníaco); las líneas de puntos indican los síntomas psi-
cóticos de tipo esquizofrénico. El número de meses in-
dica la duración de los síntomas; la posición de las lí-
neas del «estado de ánimo» indica el tiempo relativo
que transcurre entre el inicio y la desaparición del sín-
drome del estado de ánimo en relación a los síntomas
psicóticos. 

Patrón 1: Esquizofrenia
1 mes

12 meses

Patrón 2: Trastorno esquizoafectivo
4 meses

10 meses

Patrón 3: Trastorno esquizoafectivo
4 meses
6 meses

Patrón 4: Trastorno del estado de ánimo con
síntomas psicóticos incongruentes

10 meses
4 meses

Patrón 5: Esquizofrenia con un trastorno sobre añadido
del estado de ánimo no especificado en otro apartado

4 meses
6 meses (síntomas residuales)
Tra sto rnos del estado de ánimo 

Los trastornos del estado de ánimo se dividen en
trastornos depresivos (p. ej., trastornos depresivo
mayor y distímico) y trastornos bipolares (p. ej.,
trastornos bipolar I, bipolar II, y ciclotímico). 

Los trastornos depresivos se caracterizan por
uno o más episodios de depresión y por la ausen-
cia de una historia de episodios maníacos o hipo-
maníacos. Se puede especificar más el diagnóstico
del episodio depresivo mayor como de tipo me-
lancólico (un subtipo que puede ser más grave aso-
ciado a signos vegetativos y que responde espe-
cialmente bien al tratamiento somático  Skodol et
al., 1987), de tipo atípico (caracterizado por humor
reactivo, hiperfagia, hipersomnia e hipersensibili-
dad al rechazo interpersonal), y de tipo catatónico.
El curso longitudinal del trastorno depresivo

m a y o r puede ser descrito basándose en su cronici-
dad, y en sus episodios, y en si hay o no sobreim-
puesto un trastorno distímico. 

El trastorno distímico es una forma de depre-
sión crónica de al menos dos años de duración que
se distingue del trastorno depresivo mayor cróni-
co por ser de menor intensidad. Se especifica si la
edad de inicio es temprana (antes de los 21 años) o
tardía, ya que existen evidencias que sugieren que
el inicio temprano caracteriza a un grupo más ho-
mogéneo (Akiskal et al., 1981). 

En el trastorno bipolar I, existen uno o más epi-
sodios maníacos, y aunque el diagnóstico no re-
quiere una historia de episodio depresivo mayor,
prácticamente todos los casos desarrollan uno en
algún momento (Nurnberger et al., 1979). El t r a s -

torno bipolar II, añadido últimamente a la clasifi-
cación, requiere uno o más episodios depresivos
mayores, al menos un episodio hipomaníaco, y no
debe exitir historia de episodios maníacos o mix-
tos (Endicott et al., 1985). Los episodios maníacos
se distinguen de los hipomaníacos por su duración
y por la marcada incapacitación social o profesio-
nal que conllevan, o por la necesidad de hospitali-
zación. El curso de los trastornos bipolares I y II
puede ser indicado como «ciclo rápido» , si existen
al menos cuatro episodios de alteración del estado
de ánimo en los 12 meses previos. Además, el
curso longitudinal del trastorno bipolar I puede ser
especificado como episodio único recurrente. El
trastorno ciclotímico es un trastorno del estado de
ánimo crónico de un mínimo de dos años de dura-
ción que conlleva numerosos episodios hipomaní-
acos y numerosos episodios de ánimo depresivo, o
de pérdida del interés, o de la capacidad de experi-
mentar placer. 

Puede indicarse un «patrón estacional» para los
episodios depresivos mayores cuando existe una
relación temporal regular entre el inicio de los epi-
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sodios tímicos y un período específico del año; las
remisiones totales también pueden aparecer en un
momento característico del año. Esta especifica-
ción utiliza los datos acumulados sobre la validez
de un subtipo estacional de trastorno de estado de
ánimo (Rosenthal et al., 1984; Terman et al., 1989).
Los clínicos también pueden indicar si el episodio
depresivo mayor o el maníaco se desarrolló dentro
de las primeras 4 semanas tras dar a luz («con ini-
cio en postparto» ). 

Tra sto rnos de ansiedad 

En el DSM-IV los trastornos en los que la ansiedad
se experimenta directamente, o en los que existe
una conducta de evitación debida a la ansiedad, se
agrupan juntos en la clase de trastornos de ansie-
dad. 

En el trastorno de angustia, se observan crisis
recurrentes e inesperadas de angustia, con al
menos una crisis seguida durante un mes o más,
por el temor persistente a sufrir otras crisis, o por
la preocupación sobre las implicaciones o conse-
cuencias de la crisis, o un cambio significativo en
la conducta relacionado con las crisis. Muchos
casos de trastorno de angustia se complican con la
presencia de agorafobia, ansiedad relacionada con
encontrarse en lugares o situaciones de las cuales
no hay huída ni ayuda disponible si sucede otra cri-
sis; en estos casos debe hacerse un diagnóstico de
trastorno de angustia con agorafobia. 

La agorafobia sin historia de trastorno de an -
g u s t i a es extremadamente rara en los ámbitos clí-
nicos, ya que la agorafobia se desarrolla típica-
mente a partir del miedo a sufrir otra crisis de
angustia y de la conducta de evitación resultante.
Las fobias específica y social implican un temor
persistente a una situación o a un estímulo, con la
consiguiente conducta de evitación (o ansiedad in-
tensa o malestar cuando la situación o estímulo
debe afrontarse). Se incluyen como categorías se-
paradas a causa de sus diferentes cuadros clínicos
y respuestas al tratamiento (Marks, 1969). 

En el trastorno obsesivo-compulsivo e x i s t e n
verdaderas obsesiones o compulsiones que causan
un intenso malestar, consumen tiempo, o inter-
fieren significativamente con el funcionamiento
diario. 

El trastorno por estrés postraumático sigue a
un acontecimiento traumático en el que la perso-
na ha vivido una experiencia que involucra una
muerte real o temida, o un daño grave o una ame-
naza a su integridad física o a la de otros. Este acon-
tecimiento es revivido por la persona, junto con
otros síntomas característicos, durante más de un
mes. Se incluyen ejemplos de síntomas específicos
en los niños. El trastorno por estrés agudo es una
nueva categoría añadida al DSM-IV para un sín-
drome postraumático que dure al menos 2 días
pero no sobrepase las 4 semanas. 

Finalmente, el trastorno de ansiedad generali -

z a d a comporta ansiedad excesiva y preocupación,
con una duración de al menos 6 meses, sobre una
serie de acontecimientos o actividades. El sujeto
halla difícil controlar la preocupación, y ésta se
presenta acompañada de síntomas físicos de an-
siedad como inquietud, dificultad para concen-
trarse, y trastornos del sueño. La prevalencia y va-
lidez de este diagnóstico no queda clara (Brow et
al., en prensa). 

En esta sección también se describen las cate-
gorías de trastorno de ansiedad debido a enfer -
medad médica, trastorno de ansiedad inducido

por sustancias, y el trastorno de ansiedad NOS ( n o
especificado en otros apartados). 

Tra sto rnos somato m o rfos 

Todos los trastornos somatomorfos comportan
síntomas físicos que sugieren un trastorno somá-
tico general, pero que no pueden ser explicados por
ninguna enfermedad médica conocida. Así, esta
clase de diagnóstico incluye el trastorno de soma -
t i z a c i ó n, una enfermedad crónica con síntomas fí-
sicos recurrentes y múltiples; el trastorno de con -

v e r s i ó n, en el cual se producen uno o más síntomas
o déficits que afectan a la función motora volun-
taria o sensorial; la h i p o c o n d r í a, una preocupación
con miedo a padecer, o la creencia de estar pade-
ciendo, una enfermedad grave basada en la mala
interpretación que la persona hace de sus síntomas
corporales; el trastorno dismórfico corporal, en el
que existe una preocupación por algún defecto
imaginado de la apariencia física; el d o l o r c o m o
t r a s t o r n o, en el que el dolor es el foco predomi-
nante de la presentación clínica y en el que se cree
que los factores psicológicos están jugando un im-
portante papel en el inicio, intensidad, exacerba-
ción o mantenimiento del dolor; y el trastorno so -
matomorfo indiferenciado, caracterizado por una
o más quejas físicas crónicas que causan un ma-
lestar clínicamente significativo o un deterioro en
áreas sociales, profesionales u otras importantes
del funcionamiento. 

Tra sto rnos facticios 

Los individuos que simulan síntomas físicos o psi-
cológicos de modo tal que no sean descubiertos y
que, por consiguiente, parecen provocar volunta-
riamente una enfermedad, padecen trastornos que
se clasifican como trastornos facticios. Las accio-
nes de estos individuos son compulsivas y volun-
tarias, sólo en el sentido de que son deliberadas e
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intencionadas, pero no en el sentido de que pue-
dan ser controladas. El trastorno facticio prototí-
pico se denomina trastorno facticio con síntomas

y signos físicos predominantes, y también se de-
signa en la literatura con el nombre de síndrome
de Munchausen. Los trastornos facticios se distin-
guen de la s i m u l a c i ó n (clasificada bajo «Otros Pro-
blemas que pueden ser Objeto de Atención Clíni-
c a» ), en que, además de que los síntomas están bajo
control voluntario, existe un incentivo externo
como la evitación del servicio militar o la obten-
ción de una compensación económica. 

Tra sto rnos disociativos 

Todos los trastornos disociativos presentan una
perturbación o alteración de las funciones inte-
gradoras de la identidad, la memoria o la concien-
cia. La perturbación o alteración puede ser repen-
tina o gradual, y transitoria o crónica. Cuando el
trastorno se presenta en el área de la identidad, la
persona olvida temporalmente su identidad habi-
tual y asume o se impone una nueva identidad
(como en el trastorno de identidad disociativo, an-
teriormente denominado «trastorno de personali-
dad múltiple» ), o bien pierde el sentimiento de la
propia realidad que es reemplazado por un senti-
miento de irrealidad (como en el trastorno de des -
p e r s o n a l i z a c i ó n). Cuando el trastorno se presenta
primariamente en el área de la memoria, no pue-
den recordarse acontecimientos personales impor-
tantes (como en la amnesia disociativa y en la f u g a

d i s o c i a t i v a). 

Tra sto rnos sexuales y de la identidad sexual 

En esta clase diagnóstica están incluídas las dis-
funciones sexuales, las parafilias, y los trastornos de
la identidad sexual. En las disfunciones sexuales s e
observa una inhibición del deseo sexual o de los
cambios psicofisiológicos del ciclo de la respuesta
sexual. Todas las p a r a f i l i a s conllevan una activa-
ción ante objetos o situaciones sexuales que no for-
man parte de las pautas normativas habituales de
excitación sexual. Es más, la conducta, los deseos
sexuales, o las fantasías causan un malestar o dete-
rioro clínicamente significativos, en áreas de fun-
cionamiento social, profesional, u otras. Finalmen-
te, en el trastorno de la identidad sexual existe una
persistente e intensa identificación con el otro sexo,
con un malestar persistente hacia el propio sexo o
un sentimiento de inadecuación hacia el rol sexual. 

Tra sto rnos de la conducta alimenta ria 

La anorexia nerviosa y la bulimia nerviosa son las
dos categorías específicas en esta clase de trastor-
nos. En la anorexia nerviosa existe un rechazo a
mantener el peso corporal en su peso normal, o li-
geramente por debajo, correspondiente por edad y
estatura, con un miedo intenso a la ganancia de
peso o a la obesidad. Este miedo se acompaña de
una alteración en la manera en que el individuo ex-
perimenta su peso o figura corporal. La b u l i m i a
n e r v i o s a se caracteriza por episodios recurrentes
de comida compulsiva acompañados por conduc-
tas compensatorias inapropiadas y recurrentes para
prevenir la ganancia ponderal, como vómitos auto-
inducidos, dietas, o ejercicio excesivo. 

Tra sto rnos del sueño 

Esta clase diagnóstica incluye trastornos del sueño
crónicos en oposición a los trastornos transitorios,
que forman parte de la vida cotidiana. Los trastor-
nos del sueño se dividen en d i s o m n i a s, en las que
existe una perturbación de la cantidad, la calidad,
o el horario del sueño; las p a r a s o m n i a s, en las que
la manifestación principal es un fenómeno anor-
mal que ocurre durante el sueño o durante su con-
ciliación; los trastornos del sueño relacionados

con otro trastorno mental, en el que se valora que
el insomnnio o la hipersomnia pertenecen a otro
trastorno del Eje I o II, pero que es lo suficiente-
mente intenso para dar lugar a una atención clíni-
ca independiente; y otros trastornos del sueño, que
incluyen trastornos debidos a enfermedad médica
y el trastorno del sueño inducido por sustancias. 

Las disomnias incluyen el insomnio primario,
en el cual existe una dificultad en el inicio o en el
mantenimiento del sueño, o un sueño no repara-
dor, al menos durante 1 mes, con un malestar o de-
terioro del funcionamiento clínicamente signifi-
cativo; la hipersomnia primaria, caracterizada por
quejas de excesiva somnolencia durante al menos
1 mes, también dando lugar a un malestar o dete-
rioro del funcionamiento clínicamente significati-
vo; la n a r c o l e p s i a (añadida en el DSM-IV), con cri-
sis diurnas irresistibles de sueño reparador durante
al menos 3 meses, cataplegia, e intrusiones de
sueño REM en la transición entre el sueño y el des-
pertar (p. ej., parálisis del sueño); el trastorno del

sueño relacionado con la respiración, en el cual
existe una disrupción en el sueño que conlleva una
somnolencia excesiva o un insomnio que es debi-
do a un trastorno respiratorio como las apneas del
sueño; y el trastorno del ritmo circadiano, un pa-
trón persistente o recurrente de disrupción del
sueño que conlleva una somnolencia excesiva o un
insomnio debido a un desfase entre el ritmo sueño-
vigilia requerido por el entorno de la persona y el
ritmo circadiano del propio individuo (los subtipos
son tipo fase de sueño retardada, tipo jet lag, tipo
turno laboral, e inespecificado). 
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Las parasomnias incluyen las pesadillas, ca-
racterizadas por despertares repentinos con re-
cuerdos detallados de sueños extremadamente te-
rroríficos; los terrores nocturnos, en los cuales
también aparecen los despertares recurrentes, pero
están acompañados de una gran ansiedad y signos
de alarma autonómica como taquicardia y sudora-
ción, y no se recuerdan las ensoñaciones; y el s o -

n a m b u l i s m o, en el que el individuo anda repeti-
damente durante el sueño y es relativamente
incapaz de reaccionar durante los episodios. Tanto
en los terrores nocturnos como en el sonambulis-
mo, existe una amnesia posterior del episodio. Fi-
nalmente, puede diagnosticarse un insomnio o hi -

persomnia relacionados con un trastorno en el Eje
I o II cuando el trastorno del sueño es suficiente-
mente intenso para causar un malestar o un dete-
rioro clínicamente significativo, en áreas de fun-
cionamiento social, profesional u otras. 

Tra sto rnos del control de los impulsos no
c l a s i ficados en otros apartados 

Los trastornos del control de los impulsos no cla-
sificados en otros apartados incluyen trastornos en
el control de los impulsos que no cumplen los cri-
terios para otras categorías diagnósticas (por ej:
trastornos relacionados con sustancias o parafilias).
Estos trastornos se caracterizan por 1) fracaso re-
currente en la resistencia a un impulso o a la ten-
tación para realizar algún acto dañino para la pro-
pia persona o para los demás; 2) una sensación
creciente de tensión antes de llevar a cabo el acto;
y 3) una experiencia de placer, de gratificación o de
alivio en el momento de consumar el acto. Esta
clase comprende el trastorno explosivo intermi -

t e n t e, la c l e p t o m a n í a, la p i r o m a n í a, la ludopatía
y la t r i c o t i l o m a n í a (un trastorno caracterizado por
arrancarse impulsivamente el propio cabello). 

Tra sto rnos adapta t i vos 

La sintomatología esencial de estos trastornos con-
siste en una reacción clínicamente significativa
ante un estrés psicosocial identificable que tiene
lugar durante los tres meses posteriores a la apari-
ción de éste y que no persiste durante más de seis
meses tras el final del hecho estresante o sus con-
secuencias. Esta categoría no se diagnostica si el
trastorno reúne los criterios diagnósticos de otro
trastorno específico del Eje I, o es solamente una
exacerbación de un trastorno ya existente del Eje
I o del Eje II. Se describen 5 tipos específicos de
trastornos adaptativos: trastorno adaptativo con
ansiedad, con estado de ánimo depresivo, con tras-
torno del comportamiento, con alteración mixta
de las emociones y el comportamiento, y mixto
con ansiedad y estado de ánimo depresivo. El tras-
torno adaptativo también puede ser clasificado
como agudo o crónico, dependiendo de si los sín-
tomas han persistido 6 meses o más. 

Tra sto rnos de la personalidad 

Los criterios diagnósticos de cada uno de los 10
trastornos de la personalidad se presentan en forma
de breve descripción resumida del trastorno, se-
guida de un índice de conductas específicas, nin-
guna de las cuales es imprescindible para hacer el
diagnóstico. Los trastornos de la personalidad,
todos incluídos en el Eje II del sistema multiaxial,
se agrupan en tres categorías basadas en las carac-
terísticas conductuales comunes (Kass et al., 1985).
La categoría A incluye los trastornos paranoide, es-
quizoide y esquizotípico de la personalidad, en los
que los sujetos suelen ser clasificados como extra-
ños o excéntricos. En la categoría B, los trastornos
antisocial, límite, histriónico y narcisista de la per-
sonalidad, los individuos suelen presentar una con-
ducta teatral, emotiva y voluble. Finalmente, la ca-
tegoría C incluye los trastornos por evitación, por
dependencia, y el obsesivo-compulsivo de la per-
sonalidad, que por lo general conllevan ansiedad o
temor. Se ofrece una categoría residual, la de los
trastornos de la personalidad no especificados en
otros apartados (NOS), para 1) trastornos del fun-
cionamiento de la personalidad que no cumplan
con criterios de ningún trastorno de la personali-
dad específico, y 2) otros trastornos de la persona-
lidad específicos no incluídos en esta clasificación
(como el trastorno de la personalidad pasivo-agre-
sivo, incluído anteriormente en el DSM-III-R pero
no en el DSM-IV). 

No es infrecuente que resulten apropiados va-
rios diagnósticos de trastornos de la personalidad
para una única persona. Muchas de las categorías
presentan conductas que se solapan y muchas per-
sonas tienen trastornos en más de una área del fun-
cionamiento de la personalidad. Cuando se diag-
nostican simultáneamente varios trastornos de la
personalidad, probablemente existe una perturba-
ción grave de la misma, y ello debería tenerse en
cuenta en el momento de planificar el tratamiento. 

A veces resulta difícil determinar si una per-
turbación está mejor diagnosticada como trastor-
no del Eje I o como trastorno de la personalidad del
Eje II. Al diferenciar un trastorno de la personali-
dad, el clínico debe tener en cuenta varios facto-
res. En primer lugar, un trastorno de la personali-
dad es característico del funcionamiento actual y
a largo plazo de la persona, y no se limita a episo-
dios de enfermedad; es decir, representa un patrón
de perturbación persistente presente en diversos
contextos de la vida de la persona. Por ejemplo, una
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persona excesivamente perfeccionista en su vida
laboral puede poseer un rasgo obsesivo-compulsi-
vo de personalidad, pero no el correspondiente tras-
torno de la personalidad, a menos que su perfec-
cionismo se asocie a otros tipos de inflexibilidad y
sea aparente en otras muchas áreas de su vida (por
ejemplo, con los amigos, en su casa y en las acti-
vidades de ocio). En segundo lugar, para distinguir
un trastorno de la personalidad de un rasgo de per-
sonalidad, el clínico debe cerciorarse de que las
conductas están por encima de un determinado
umbral, en términos de que produzcan tanto un
malestar subjetivo como un deterioro significati-
vo del funcionamiento social o profesional, y que
cumplan suficientes criterios. Utilizando el mismo
ejemplo, si el perfeccionismo de la persona en su
trabajo no deteriora su funcionamiento laboral en
un grado significativo y no se asocia con otros ha-
llazgos, no debería realizarse el diagnóstico. Final-
mente, la perturbación debe comenzar al inicio de
la edad adulta y suele ser aparente ya en la adoles-
cencia. 

Otros problemas que pueden ser objeto de ate n c i ó n
clínica 

Otros problemas pueden ser objeto de atención
clínica pero no son considerados diagnósticos de
trastorno mental. Un listado de estos problemas
(p. ej., trastornos motores inducidos por medica-
mientos, problemas de relación, problemas rela-
cionados con el abuso o la negligencia, el luto,
problemas profesionales, simulación, y problemas
de ciertas fases de la vida) se incluye para su uso
cuando un diagnóstico de trastorno mental no es
apropiado pero se necesita ayuda, o cuando exis-
te un trastorno mental relacionado con uno de
estos problemas pero el problema es lo suficien-
temente intenso para requerir atención clínica in-
dependiente. Además, existen códigos para indi-
car que el diagnóstico es aplazado en el Eje I o Eje
II, o que no existe diagnóstico ni condición en
esos ejes. 

C o n j u n to de cri te rios y Ejes proporcionados para
e studio ulte rior 

Durante el desarrollo del DSM-IV, se propusieron
bastantes categorías nuevas. Los comités que tra-
bajaban en las definiciones de esos trastornos y la
«Task Force» creyeron que había suficiente inves-
tigación y evidencia clínica sobre la validez de cada
una de estas categorías, lo que justificaba su in-
clusión en el manual revisado, aunque no como
trastornos o ejes completamente caracterizados. La
Tabla 7-7 presenta un listado de las categorías para 
TABLA 7-7. APÉNDICE B AL DSM-IV: CONJUNTO DE 
CRITERIOS Y EJES PROPORCIONADOS 
PARA ESTUDIO ULTERIOR

Trastorno postconmocional 
Trastorno neurocognoscitivo leve 
Abstinencia de cafeína 
Descripción dimensional alternativa de esquizofrenia
Trastorno depresivo postpsicótico en la esquizofrenia
Trastorno deteriorante simple (esquizofrenia simple)
Trastorno disfórico premenstrual 
Trastorno depresivo menor 
Trastorno depresivo breve recidivante 
Trastorno mixto ansioso-depresivo 
Trastorno facticio por poderes 
Trastorno por trance disociativo 
Trastorno por ingestas compulsivas 
Trastorno depresivo de la personalidad 
Trastorno pasivo-agresivo de la personalidad 
Trastornos del movimiento inducidos por medicamentos 

Parkinsonismo inducido por neurolépticos 
Síndrome neuroléptico maligno 
Distonía aguda inducida por neurolépticos 
Acatisia aguda inducida por neurolépticos 
Discinesia tardía inducida por neurolépticos 
Temblor postural inducido por medicamentos 
Trastorno del movimiento inducido por medicamen-
tos NOS (no especificado en otros apartados) 

Escala de mecanismos de defensa 
Escala de Evaluación Global de la Actividad Relacional

(EEGAR) 
Escala de Evaluación de la Actividad Social y Laboral
( E E A S L )

las que se han incluído criterios en el Apéndice B
del DSM-IV. También se han considerado 3 ejes op-
cionales que pueden ser útiles tanto para clínicos
como para investigadores. 

EL FUTURO 

Queda claro que tanto el DSM-III como el DSM-
III-R han ejercido un impacto importante en la psi-
quiatría de los EEUU y de otros países. La décima
versión del ICD (ICD-10) ha incorporado muchos
de los hallazgos más importantes y únicos que fue-
ron por primera vez incluídos en el DSM-III, como
son la provisión de criterios diagnósticos y la agru-
pación conjunta de trastornos sobre la base de ras-
gos clínicos compartidos más que sobre la posible
etiología, indicando la aceptación internacional de
estos avances. El DSM-IV actualmente publicado
mantiene la compatibilidad con el ICD-10, aunque
incorporando hallazgos novedosos que podrían
conducir a la psiquiatría hacia nuevas direcciones. 
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Evaluación psicológica
y neuro p s i c o l ó g i c a
John F. Clarkin, Ph. D .

Stephen W. Hurt, Ph. D .

Steven Mattis, Ph. D .
En la última década, la convergencia de diferentes
factores ha propiciado un cambio profundo en los
procedimientos de evaluación de los sujetos que
podrían manifestar problemas psiquiátricos y/o
trastornos diagnosticables. En psiquiatría, se ha
prestado una atención preferente al desarrollo de
un sistema diagnóstico basado en las conductas.
Con la introducción del DSM-III (American Psy -

chiatric Association, 1980), el diagnóstico se ha
vuelto conductualmente más explícito y fiable, así
como también más complicado debido a su apro-
ximación multifocal. La puesta en marcha de dicha
aproximación multiaxial ha centrado la atención
diagnóstica no sólo en los síntomas sino también
en los problemas de personalidad, las circunstan-
cias ambientales y el funcionamiento premórbido
del sujeto. 

Con la proliferación de tratamientos, algunos
de los cuales son específicos para problemas espe-
cíficos (por ejemplo, la exposición en vivo para las
fobias, la medicación antipsicótica para los tras-
tornos del pensamiento), un diagnóstico cuidado-
so se ha vuelto de vital importancia para asegurar
un tratamiento óptimo dentro del contexto de la
combi nación única individual de síntomas, de las
fuerzas y debilidades de la personalidad, y de las
tensiones y apoyos sociales. Anteriormente, la prác-
tica psiquiátrica se caracterizaba por la aplicación
de la misma terapia o de una mezcla de terapias a
todos los pacientes por igual, en vez de asignar a
cada paciente un tratamiento óptimo y específico.
Dicha práctica actualmente resulta claramente
errónea, tanto en el sentido de que a los pacientes
se les priva de los tratamientos más eficaces y/o
más eficientes, como para los profesionales de la
salud mental por cuanto malgastan recursos pre-
ciosos y se fomenta un razonamiento clínico im-
preciso. Dicha práctica está siendo rápidamente re-
emplazada por la utilización de terapéuticas
diferenciales (American Psychiatric Association,
1989; Beutler y Clarkin, 1990; Frances et al., 1984). 

El tratamiento psiquiátrico del pasado condi-
cionó el tipo de evaluación que se utilizó. La om-
nipresencia de las terapias psicodinámicas condu-
jo a un énfasis de la evaluación de la dinámica, las
defensas y las fantasías de los pacientes, prestan-
do poca atención a la relación entre la evaluación
psicológica y la decisión respecto al tratamiento
2 5 9
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diferencial. Los métodos y procedimientos de eva-
luación en psicología clínica sobrevivieron a las
fuertes críticas de los psicólogos académicos (los
cuales deploraban la falta de fiabilidad y validez de
la mayoría de dichas pruebas) debido a que se ob-
servó que resultaban útiles desde un punto de vista
descriptivo para los que estaban ávidos de resulta-
dos de pruebas psicológicas. Mientras las distintas
modalidades de tratamiento fueran limitadas, la
evaluación psicológica podría continuar basándo-
se en una batería estándar de tests. A cada pacien-
te se le administraría el mismo test y, a menudo,
el mismo tratamiento. Hoy en día, el enfoque de
la evaluación mediante una batería estándar para
todos los pacientes es tan obsoleto como el enfo-
que de un tratamiento común para todos los pa-
cientes. 

Finalmente, a medida que las terapias cogniti-
vas y conductuales se iban desarrollando y demos-
trando su eficacia, se han diseñado instrumentos
para evaluar conductas relevantes desde el punto
de vista terapéutico haciendo especial hincapié en
la intervención. Dichos instrumentos han pasado
a formar parte de las herramientas de evaluación.
El desarrollo de tales instrumentos ha conllevado
los siguientes cambios en los objetivos y estrate-
gias de la evaluación psicológica (Tabla 8-1). Se ha
producido un giro hacia la evaluación de dimen-
siones específicas mediante puntuaciones cuanti-
tativas. Dicha aproximación se ha centrado en los
síntomas y en el funcionamiento, más que en la psi-
codinámica y las motivaciones. Bajo la presión de
una evaluación y un tratamiento rápidos, se hace
más hincapié en instrumentos como el autoinfor-

TABLA 8-1. OBJETIVOS Y ESTRATEGIAS ACTUALES 
DE EVALUACIÓN

1 . Evaluación cuantitativa de la intensidad de los
s í n t o m a s .

2 . Uso selectivo de tests específicos para evaluar
dimensiones de interés particular.

3 . Utilización más amplia de tests objetivos y de
a u t o i n f o r m e s .

4 . Desarrollo de instrumentos diseñados para evaluar
dimensiones previamente desestimadas,
particularmente la dimensión del grado de
adaptación social.

5 . Énfasis en la evaluación neuropsicológica.
6 . Utilización más amplia de procedimientos de criba

y evaluación para la valoración de las nuevas
a d m i s i o n e s .

7 . Empleo de las tecnologías más avanzadas,
especialmente los ordenadores, para la
administración, puntuación y en algunos casos la
elaboración de informes.

8 . Incremento de la «evaluación conductual» haciendo
especial mención en las interacciones claramente
definidas entre el paciente y el ambiente.
me y la utilización del ordenador para obtener una
puntuación y la generación de un informe de forma
rápida. Nuestro conocimiento cada vez mayor de
la relación entre el cerebro y la conducta, ha dado
lugar a un mayor énfasis de la evaluación neurop-
sicológica. 

Con la proliferación tanto de instrumentos de
evaluación como de las opciones de tratamiento,
se hace necesaria una estructura para definir los
criterios a la cual uno debe referirse para la eva-
luación, la selección de pruebas y la utilización de
la información resultante. En este capítulo, des-
pués de revisar las cuestiones generales relaciona-
das con la definición y desarrollo de los tests psi-
cológicos, discutiremos los objetivos de la
evaluación psicológica y ofreceremos una estruc-
tura heurística para la consideración de las princi-
pales áreas de la evaluación. Revisaremos las me-
jores pruebas psicológicas dentro de dicho contexto
y proporcionaremos un árbol de decisión clínica
que relacione los pacientes a evaluar con la selec-
ción apropiada de las pruebas. 

DEFINICIÓN Y DESA R RO L LO 

DE LOS INST RU M E N TOS 

DE EVA LUACIÓN PSICOLÓ G I CA 

Actualmente se utilizan tres tipos de instrumentos
en la evaluación del funcionamiento del paciente:
los tests psicológicos, las escalas de valoración y las
entrevistas semiestructuradas (Tabla 8-2). 

Los tests psicológicos son métodos estandariza-
dos para muestrear conductas de forma fiable y vá-
lida. Los estímulos de la prueba, el método de pre-
sentación de dichos estímulos, y el método de
puntuación de las respuestas están cuidadosamen-
te estandarizados para asegurar la fiabilidad. Los es-
tímulos concretos de la prueba pueden ser cons-
truidos de muy diversas formas. Por ejemplo, los
ítems de la Wechsler Adult Intelligence Scale-Re -
v i s e d (WAIS-R; Wechsler, 1981), una prueba de in-
teligencia ampliamente utilizada, incluyen pregun-
tas factuales (por ejemplo, ¿Qué significa ponderar?)
y cada respuesta se puntúa como 2 (si la respuesta
e s «c o n t e m p l a r» ), como 1 ( si es «p r e g u n t a r s e» ) o
como 0 (si es «i m p a c i e n t a r s e» ). La nueva estanda-
rización del Minnesota Multiphasic Personality
I n v e n t o r y - 2 (MMPI-2; Butcher et al., 1989), un test
de personalidad y sintomatología altamente desa-
rrollado y ampliamente utilizado, contiene pre-
guntas acerca de la presencia o ausencia de senti-
mientos, pensamientos y experiencias (como por
e j e m p l o , «generalmente pienso que la vida vale la
p e n a» , un ítem de la Escala 2) en un formato de ver-
dadero/falso. Los estímulos en la prueba denomi-
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TABLA 8-2. TIPOS DE INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN
P S I C O L Ó G I C A

Tipo de técnica E j e m p l o

Tests psicológicos Escala de Inteligencia Wechsler
Adultos—Revisada (WAIS-R) 

Cuestionario de personalidad 
M M P I - 2

Escalas de valoración Escala de valoración 
psiquiátrica breve (BPRS)

Entrevistas Schedule for Affective 
s e m i e s t r u c t u r a d a s Disorders and Schizophrenia 

(SADS) 
Entrevista clínica estructurada 

para DSM-III-R (SCID) 
Personality Disorders 

Examination (PDE)

nada Rorschach (Rorschach, 1949), técnica pro-
yectiva de estilos y características de personalidad
ampliamente utilizada, son manchas de tinta
amorfas (Figura 8-1). Se le pide al paciente que le
diga al examinador qué es lo que parece la mancha
o qué le recuerda. La respuesta es registrada pala-
bra por palabra y puntuada mediante un sistema
estandarizado. 

Las escalas de valoración conductual son ins-
trumentos estandarizados que permiten a diversos
informantes u observadores (por ejemplo, al tera-
peuta, la enfermera de una unidad clínica, a los fa-
miliares, a observadores entrenados) cuantificar la
conducta del paciente en áreas específicas. Con el
fin de ayudar al observador a realizar una valora-
ción fiable de la conducta observada, se le propor-
cionan puntos de referencia de distintas maneras.
Por ejemplo, en la Brief Psychiatric Rating Scale

(BPRS; Overall y Gorham, 1962), la preocupación
somática, definida como «grado de preocupación
sobre la actual salud física» , es puntuada por el en-
trevistador en una escala de 7 puntos que va desde
«no presente» h a s t a «extremadamente grave» .
Entre las escalas de valoración comúnmente utili-
zadas, que se discutirán más adelante en este ca-
pítulo, se incluyen la BPRS, la Hamilton Rating
Scale for Depression (Ham-D; Hamilton, 1960,
1967), y las Katz Adjustment Scales (KAS) (Katz y
Lyerly, 1963). 

Las entrevistas semiestructuradas están estan-
darizadas mediante el control de las preguntas, in-
cluyendo la especificación del tipo de indagación
que puede utilizarse y estandarizando la puntua-
ción de la respuesta del paciente utilizando gene-
ralmente escalas de valoración como las descritas
anteriormente. Aunque inicialmente fueron con-
cebidas para la investigación, dichas entrevistas tie-
nen una utilidad clínica en la evaluación fiable de   
Figura 8-1. Rorschach, Tarjeta 1. Reproducido con per-
miso de Hans Huber Publishers. 

los criterios diagnósticos. Como ejemplo de un ítem
de una entrevista semiestructurada veamos la si-
guiente pregunta de la Schedule for Affective Di -
sorders and Schizophrenia (SADS; Endicott y Spit-
zer, 1978; Spitzer y Endicott, 1977): «¿Se ha sentido
deprimido (triste, melancólico, desanimado, hundi-
do, vacío, como si nada le importara)? La respuesta
del paciente se puntúa en una escala de valoración
proporcionada por el instrumento de 1 («nada en ab-
s o l u t o» ) hasta 5 (grave  por ejemplo, la mayor parte
del tiempo me siento «f a t a l» ) hasta 7 (muy extremo
por ejemplo, sentimiento de depresión constante,
sin alivio, extremadamente doloroso). Entre las en-
trevistas semiestructuradas útiles cabe destacar la
SADS, la Structured Clinical Interview for DSM-
I I I - R (SCID; Spitzer et al., 1992), y el Personality Di -

sorders Examination (PDE; Loranger, 1988). 
La ciencia de la evaluación depende del desa-

rrollo de instrumentos que cumplan ciertos requi-
sitos. Los más importantes de ellos son los de fia-
bilidad y varios tipos de validez. 

Para el establecimiento de la fiabilidad es cru-
cial la estandarización de la administración y de la
puntuación de manera que se minimice la in-
fluencia de factores no relacionados con el área de
evaluación. El grado en que una prueba psicológi-
ca logra estándares aceptables de fiabilidad se eva-
lúa mediante una nueva administración de la prue-
ba más tarde en el tiempo para determinar si las
puntuaciones del individuo se mantienen; desa-
rrollando formas alternativas de la prueba que una
vez comparadas con las anteriores den resultados
aproximadamente similares y demostrando que
cada subgrupo de ítems de la prueba produce pun-
tuaciones similares a las de otro subgrupo de ítems
similar. Dichos procedimientos para establecer fia-
bilidad son referidos generalmente como fiabilidad
test-retest, fiabilidad de formas paralelas y fiabili-
dad por división en mitades, respectivamente
(Tabla 8-3). 
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TABLA 8-3. TIPOS DE FIABILIDAD Y VALIDEZ

T i p o D e s c r i p c i ó n

F i a b i l i d a d

T e s t - r e t e s t El test proporciona puntuaciones
comparables en dos situaciones
temporales distintas.

Formas Dos formas similares de la misma 
p a r a l e l a s prueba proporcionan puntuaciones 

s i m i l a r e s .

División en Subgrupos de ítems proporcionan 
m i t a d e s puntuaciones similares a las de otro

subgrupo de ítems. 
V a l i d e z

De contenido Los ítems muestrean adecuadamente el
contenido del área.

De criterio Las puntuaciones del test correlacionan
con otras medidas de la misma área
de actividad.

De constructo Los tests miden constructos teóricos y
no se han de relacionar con
constructos similares pero distintos.

La demostración de una adecuada fiabilidad es
sólo el primer paso en el desarrollo de un test.
Dicha fiabilidad establece que los ítems de la prue-
ba están suficientemente relacionados unos con
otros como para proporcionar una medida relati-
vamente estable. Sin embargo, la fiabilidad de la
prueba no garantiza su validez. Establecer la vali-
dez de una prueba requiere demostrar que dicha
prueba mide lo que pretende medir. 

Se pueden valorar tres grandes tipos de validez:
1) la validez de contenido, 2) la validez de criterio,
y 3) la validez de constructo (Tabla 8-3). La validez
de contenido sólo se puede conseguir si es posible
afirmar que el contenido del test refleja adecuada-
mente el área de interés de estudio. Por ejemplo,
un test de inteligencia debe contener ítems que cu-
bran diversas áreas del funcionamiento intelectual,
tales como el conocimiento del significado de las
palabras, la capacidad aritmética, la capacidad de
abstracción, el conocimiento de las normas socia-
les, y así sucesivamente, para que cumpla los es-
tándares aceptables de la validez de contenido. La
validez de criterio se refiere a la relación entre el
test y un criterio independiente de la capacidad del
individuo en un área particular (validez concu-
rrente) o la habilidad del test para hacer prediccio-
nes sobre la conducta futura (validez predictiva).
Por ejemplo, un test que midiera la gravedad de la
sintomatología depresiva podría alcanzar validez
concurrente si las puntuaciones en el test fueran
muy similares a las puntuaciones de un observa-
dor entrenado en la evaluación de la gravedad de
la depresión, y podría alcanzar validez predictiva si
se hallara que las puntuaciones del test están rela-
cionadas con la probabilidad de que un determina-
do individuo respondiera a un tratamiento especí-
fico para reducir la sintomatología depresiva. La
validez de constructo sólo se puede lograr demos-
trando que el test específicamente mide un cons-
tructo teórico de interés y que las puntuaciones del
test no están relacionadas con otras áreas similares. 

Para más información acerca de los principios
generales de la evaluación, los tests y la construc-
ción de tests, y puede consultarse la obra de Anas-
tasi (1982). Los Mental Measurements Yearbooks,
editados por Buros (1971, 1978), también propor-
cionan una excelente revisión de los instrumentos
existentes. También puede consultarse la obra de
Newman y Ciarlo (en prensa) para conocer los cri-
terios que deben utilizarse para seleccionar instru-
mentos en función de la finalidad de la evaluación. 

O B J E T I VOS DE LA EVA LUACIÓN 

El papel de la evaluación siempre ha estado muy
ligado a la necesidad de planificar y aplicar estra-
tegias de intervención eficaces para aliviar los tras-
tornos psicológicos. Como consecuencia de ello,
los objetivos de la evaluación deberían revisarse
constantemente a medida que se desarrollan nue-
vos objetivos y métodos en el tratamiento. Los ob-
jetivos comunes de la evaluación pueden verse en
la Tabla 8-4. 

La evaluación diagnóstica continúa siendo la
razón principal de la consulta clínica psiquiátrica.
El DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994), la revisión de la nomenclatura diagnóstica
de la American Psychiatric Association D S M - I I I -
R (American Psychiatric Association, 1987) conti-
núa proporcionando un foco de atención para el
acto diagnóstico y capitaliza e impulsa un creciente
interés sobre la necesidad de un diagnóstico preci-
so. La mayoría de la investigación estimulada por
el desarrollo y puesta en marcha del DSM-III y del
DSM-III-R hacía hincapié en la sensibilidad y es-
pecificidad de los criterios diagnósticos a la luz de
la necesidad de identificar grupos homogéneos de
síntomas que respondieran de manera óptima a un
conjunto cada vez más grande de intervenciones
psicológicas y psiquiátricas. Este tipo de investi-
gación representaba un giro desde la aproximación
idiográfica, típica de los inicios de la investigación
psiquiátrica, hacia una aproximación más nomo-
tética. Bajo esta última aproximación, los objeti-
vos de la evaluación consisten en relacionar las ca-
racterísticas individuales de rendimiento en la
prueba psicológica con patrones de ejecución típi-
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TABLA 8-4. OBJETIVOS ESPECÍFICO DE 
LA EVALUACIÓN

1 . Clarificar la incertidumbre diagnóstica después de una
entrevista clínica.

2 . Especificar la gravedad de los síntomas y de otras di-
ficultades. 

3 . Evaluar las potencialidades del paciente (inteligencia,
rasgos de personalidad).

4 . Informar acerca de la asignación de tratamientos di-
f e r e n c i a l e s .

5 . Desarrollar en el paciente una postura que conduzca
a una buena alianza terapéutica. 

6 . Controlar el impacto del tratamiento.

cos de ciertos grupos diagnósticos, en vez de des-
tacar los aspectos únicos de la ejecución individual
(véase Hurt et al., 1991). Para el psicólogo clínico,
este giro en el énfasis significa que la evaluación
probablemente necesitará adaptarse a aspectos es-
pecíficos del cliente y a las dimensiones de infor-
mación más destacadas que constituyan la dife-
rencia. Por ejemplo, un estado de ánimo deprimido
es contemplado como criterio en un sinfín de tras-
tornos del DSM-III-R incluyendo la depresión
mayor, la depresión atípica, el trastorno bipolar, la
distimia, el trastorno adaptativo con estado de
ánimo deprimido, el trastorno esquizoafectivo y el
trastorno límite de la personalidad, entre otros. De-
bido a que estos distintos trastornos responden de
manera óptima a distintos tratamientos o bien de-
bido a que los intentos de mejorar el propio estado
de ánimo deprimido requieren diferentes estrate-
gias de intervención para algunos de estos trastor-
nos, la finalidad última del diagnóstico diferencial
adquiere un valor añadido. Así pues, el psicólogo
clínico debe escoger cuidadosamente los instru-
mentos de evaluación como consecuencia de la ne-
cesidad de distinguir entre estos distintos trastor-
nos. 

Por tanto, una terapéutica diferencial está en el
centro del proceso de evaluación y proporciona el
criterio para hacer un diagnóstico diferencial. En
ausencia de un tratamiento específico, existe poca
justificación clínica para prestar una atención in-
tensiva al diagnóstico. Aunque la ciencia de la te-
rapéutica diferencial se encuentra en su infancia,
la proliferación de medicamentos y de distintas
aproximaciones y modalidades de tratamientos ha
generado un incremento de la literatura acerca de
la evaluación de distintas características y dimen-
siones que se consideran esenciales para la com-
prensión y la planificación de un tratamiento ra-
cional de los distintos trastornos. Un ejemplo fácil
de este tipo de desarrollo se puede hallar en la li-
teratura sobre la depresión. Basándose en lo que se
ha escrito acerca del aprendizaje infrahumano,
Beck y Young (1985) han argumentado que las cog-
niciones tales como la desesperanza, la indefensión
y la sensación de no valer nada, son esenciales para
entender la depresión. Dicha teoría cognitiva de la
depresión ha sido suficientemente bien elaborada
como para propiciar el desarrollo de las escalas de
valoración sensibles a estas cogniciones y el dise-
ño de una aproximación al tratamiento que sea
apropiada. 

P R I NC I PALES ÁREAS DE EVA LUACIÓN 

Para fomentar la finalidad global de la evaluación
clínica ( esto es, la planificación del tratamiento di-
ferencial), es necesario considerar las áreas más im-
portantes de la evaluación. Los procedimientos de
evaluación elegidos deberían depender de la natu-
raleza de las dificultades del paciente reveladas o
sospechadas en el transcurso del examen psiquiá-
trico rutinario. Dichos procedimientos deberían lle-
varse a cabo en el contexto de las principales di-
mensiones del funcionamiento humano que sean
relevantes para el diagnóstico y la planificación del
tratamiento. Las áreas o dimensiones del funcio-
namiento humano que parecen más importantes
para el diagnóstico y la planificación del trata-
miento comprenden: 1) los síntomas y los trastor-
nos relacionados con el Eje I, 2) el funcionamiento
cognitivo, 3) los rasgos y trastornos de personali-
dad, 4) la psicodinámica, y 5) las demandas am-
bientales y la adaptación social. En las secciones
que vienen a continuación revisaremos los mejo-
res instrumentos disponibles en cada una de estas
cinco áreas. 

E valuación de las constelaciones del Eje I
y síntomas relacionados 

A medida que la nomenclatura psiquiátrica ha
sido revisada, los instrumentos de evaluación que
se han desarrollado se basan en entrevistas y au-
toinformes (véase Tabla 8-5) proporcionando datos
que son inmediatamente relevantes para el diag-
nóstico. 

La SADS representa dicha tradición. Fue desa-
rrollada en los años setenta en el Instituto de Psi-
quiatría de Nueva York. La SADS fue diseñada como
un instrumento en forma de entrevista semiestruc-
turada para recoger información relacionada con la
clasificación de los trastornos psiquiátricos. Su pro-
pósito inicial fue proporcionar suficiente infor-
mación para clasificar a los pacientes en subgru-
pos relativamente homogéneos con la finalidad de
investigar (Endicott y Spitzer, 1979). Dichas clasi-
ficaciones eran explicadas utilizando los R e s e a r c h

Diagnostic Criteria (RDC; Feighner et al., 1972),
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TABLA 8-5. EVALUACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL DSM-III-R EJE I

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la evaluación

Schedule for Affective 
Disorders and Schizophrenia
( S A D S )

E n t r e v i s t a
s e m i e s t r u c t u r a d a

Escalas de 7 puntos para 
la valoración de los 
s í n t o m a s

Orientado hacia el diagnóstico
mediante los RDC*

Structured Clinical 
Interview for DSM-III-R
( S C I D )

E n t r e v i s t a
s e m i e s t r u c t u r a d a

Escalas de 3 puntos para 
la valoración de los 
s í n t o m a s

Orientado hacia el diagnóstico
mediante el DSM-III-R

*  RDC (Research Diagnostic Criteria, o Criterios Diagnósticos de Investigación). 
los cuales especificaban criterios explícitos de sin-
tomatología de 23 trastornos psiquiátricos. Dichos
criterios sirvieron de precursor del DSM-III y han
sido mayoritariamente incorporados en la versión
de dicha nomenclatura psiquiátrica. 

Se tarda aproximadamente 2 horas en comple-
tar la SADS, y se necesita cierto entrenamiento en
evaluación psicopatológica. Comparada con el
DSM-III, la SADS proporciona una cobertura ex-
tensiva (trastorno depresivo mayor, trastorno dis-
tímico, esquizofrenia, trastornos de ansiedad) pero
incompleta de los trastornos del Eje I, proporciona
poca atención al Eje II y IV, y utiliza una escala dis-
tinta, la Global Assessment Scale (GAS; Endicott
et al., 1976) para obtener información relevante
para el Eje V. Estas dificultades para establecer una
relación uniforme entre la SADS y el DSM-III ha
conducido a Spitzer y sus colaboradores a revisar
la SADS. Utilizando el mismo formato de entre-
vista semiestructurada y el mismo procedimiento
de evaluación de los ítems, Spitzer y sus colabora-
dores (1992) han desarrollado la Structured Clini -

cal Interview para el DSM-III-R (SCID), el cual
orienta directamente el procedimiento diagnósti-
co hacia las categorías de los Ejes I y II del sistema
DSM-III. 

Con el enfoque explícito en la clasificación psi-
quiátrica, la SADS y la SCID han adquirido todos
los problemas inherentes a la adopción de dicha
nomenclatura psiquiátrica como punto de refe-
rencia para la evaluación. El más importante de di-
chos problemas es la insuficiente validación de las
propias categorías diagnósticas. Sin embargo, como
instrumentos para investigar la amplitud, la gra-
vedad, la frecuencia, y la duración de los síntomas
y como entrenamiento en la evaluación formal en
psicopatología mediante entrevistas, dichos ins-
trumentos constituyen una parte importante del
arsenal de evaluación. 

Medidas ómnibus de síntomas 

Existe un cierto número de instrumentos que han
sido elaborados para la evaluación de una gran va
riedad de síntomas (Tabla 8-6). Dichas medidas se
basan bien en autoinformes, bien en métodos de
entrevista para recoger información. 

Minnesota Multiphasic Personality Inventory. El in-
ventario multifásico de personalidad de Minneso-
ta (MMPI; Hathaway y McKinley, 1967), junto con
su reciente sucesor el MMPI-2, es probablemente
el instrumento de evaluación más ampliamente di-
fundido que existe. Existen varias razones para su
uso extensivo, entre las que se incluyen su efi-
ciencia (el paciente tarda 1 ó 2 horas para respon-
der el test, que a continuación puede ser puntuado
mediante ordenador), la gran cantidad de informa-
ción acumulada sobre la materia, su base normati-
va, y la utilización de escalas de validez que indi-
can la actitud del paciente a la hora de responder al
test. Aunque ha sido etiquetado como un «test de
p e r s o n a l i d a d» , el MMPI fue construido para evaluar
lo que ahora está categorizado como condiciones
del Eje I del DSM-III y en menor extensión, unas
pocas dimensiones de personalidad que no están re-
presentadas en el DSM-III Eje II. 

El MMPI fue desarrollado en los años cuarenta
por J. Charnley McKinley, psiquiatra, y por Starke
R. Hathaway, psicólogo. Los ítems fueron genera-
dos a partir de listas de síntomas y afecciones psi-
quiátricas que se encontraban en los libros de texto
de psiquiatría de aquel momento y en inventarios
de personalidad previamente construidos. Empe-
zando con un gran bloque de dichos ítems, McKin-
ley y Hathaway utilizaron el método de contrastar
grupos criterio para construir diversas escalas de psi-
copatología. Por ejemplo, la escala de hipocondría
que mide el grado de preocupación por la salud del
cuerpo, fue desarrollada en base a los ítems más fre-
cuentemente referidos por los pacientes con hipo-
condría sin complicación con psicosis u otros tras-
tornos psiquiátricos. Las respuestas de los pacientes
a los ítems del MMPI eran contrastadas con las de
los amigos o familiares que visitaban los hospitales
universitarios de Minneapolis. Utilizando dicho mé-
todo como criterio para puntuar, McKinley y 
Hathaway construyeron nueve escalas clínicas: hi-
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TABLA 8-6. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE SÍNTOMAS

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

Minnesota Multiphasic 
Personality Inventory-2
( M M P I - 2 )

C u e s t i n a r i o Lista de 566 ítems, de
respuesta verdadero/falso

13 escalas criteriales con
puntuaciones T. 

Personality Assessment
Inventory (PAI)

C u e s t i o n a r i o 344 ítems, de respuesta
v e r d a d e r o / f a l s o

4 escalas de validez, 10 escalas
clínicas que cubren los 
síntomas y los trastornos de
personalidad graves.

Hopkins Symptom
Checklist-90 (SCL-90)

C u e s t i o n a r i o lista de 90 ítems, en 
escalas de 5 puntos de
i n t e n s i d a d

puntuaciones T para
agrupaciones de 9
s i n t o m a t o l o g í a s .

Brief Psychiatric Rating
Scale (BPRS)

Entrevista clínica 16 ítems con escalas de 
7 puntos de gravedad

5 puntuaciones factoriales y
puntuaciones totales.

Millon Clinical Multiaxial
Inventory-II (MCMI-II)

C u e s t i o n a r i o 175 ítems, de respuesta
v e r d a d e r o / f a l s o

3 escalas de validez, 22 escalas
clínicas que cubren las áreas de
los Ejes I y II.
pocondría (Hs, o Escala 1), depresión (D, o Escala
2), histeria (Hy, o Escala 3), desviación psicopáti-
ca (Pd, o Escala 4), masculinidad-feminidad (Mf, o
Escala 5), paranoia (Pa, o Escala 6), psicastenia (Pt,
o Escala 7), esquizofrenia (Sc, o Escala 8 ) y manía
(Ma, o Escala 9). Los ítems se formularon de ma-
nera que las personas con un nivel de educación
elemental pudieran responder al test, y se estable-
cieron normas para determinar el grado de altera-
ción típico de cada grupo patológico. Por ejemplo,
un ítem en la Escala 2 (depresión) dice lo siguien-
t e : «Me resulta difícil mantener la atención en una
tarea o trabajo (Verdadero)» .

Además de las escalas clínicas, se desarrollaron
escalas de validez para evaluar las actitudes del pa-
ciente en el momento de responder a la prueba.
McKinley, Hathaway y Meehl (1948) se centraron
en la evaluación de la defensividad por parte del
paciente, es decir, en la minimización de síntomas
y problemas («aparentar estar bien» ) o bien en la
ponderación o exageración de problemas («a p a r e n-
tar estar mal» ). Las escalas de validez fueron cons-
truidas para evaluar dichas dimensiones, que son
útiles para interpretar la gravedad de los síntomas
contemplados en las escalas clínicas. 

El MMPI ha sido revisado y reestandarizado re-
cientemente como MMPI-2 (Butcher et al., 1989).
Las revisiones efectuadas han consistido en elimi-
nar los ítems problemáticos y en modificar el vo-
cabulario de otros ítems de manera que reflejase el
uso moderno del idioma, así como también la adi-
ción de varios ítems nuevos centrados en el suici-
dio, el abuso de drogas y alcohol, el patrón de con-
ducta Tipo A, las relaciones interpersonales, y el
cumplimiento del tratamiento. La reestandariza-
ción de las normas se ha basado en una muestra al
azar de 1.138 varones y 1.462 mujeres de los EUA.    
La interpretación clínica actual del MMPI-2, sin
embargo, no se limita simplemente a determinar si
una escala está elevada en relación a dichas normas
y a asignar dicho diagnóstico al paciente (por ejem-
plo, un paciente con una puntuación elevada en Sc,
o Escala 8, no implicaría necesariamente que se le
diagnosticara de esquizofrénico). Por el contrario,
basándonos en una extensa base de datos clínicos,
las disfunciones sintomáticas típicas y las disfun-
ciones de personalidad se describen mediante có-
digos de 2 y 3 puntos (Dahlstrom et al., 1972; Gre-
ene, 1991; Marks et al., 1974). Por ejemplo, los
individuos con un código de tres puntos 2-4-8 (es
decir, con puntuaciones por encima de 70 en las es-
calas 2, 4 y 8) son descritos como personas típica-
mente desconfiadas, que mantienen a los otros a
cierta distancia, que tienen miedo a implicarse
emocionalmente, que utilizan la proyección y la ra-
cionalización como defensas, que responden de ma-
nera sensible y con cuestiones a todo aquello que
pudiera parecer una demanda, y que son imprede-
cibles e inestables en su conducta y en sus actitu-
des (Marks y Seeman, 1963). La investigación ha in-
dicado que muchos pacientes con dicho código
presentan síntomas que cumplen los criterios DSM-
III para la personalidad (Hurt et al., 1985) 

El MMPI y el MMPI-2 son buenos ejemplos de
tests psicológicos, porque ambos han sido desa-
rrollados con una atención especial a la fiabilidad
y validez. Tanto la severidad como el patrón de los
síntomas del trastorno son considerados, y se ha
generado un vasto cuerpo de conocimiento acerca
de la validez predictiva de ambas pruebas. Además,
el MMPI y el MMPI-2 proporcionan información
sobre el estilo de respuesta del individuo evalua-
do, un atributo de personalidad esencial para la in-
terpretación de las escalas clínicas. 
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Personality Assessment Inventory. Un instrumen-
to desarrollado recientemente, el Personality As -

sessment Inventory (PAI; Morey, 1991), se centra
en los síndromes clínicos que han constituido el
elemento esencial de la nosología psicopatológica
y que han mantenido su importancia en la prácti-
ca diagnóstica contemporánea. Los ítems fueron es-
critos prestando una especial atención a su validez
de contenido, que había sido diseñada para reflejar
la fenomenología de dicho constructo clínico a tra-
vés de un amplio margen de gravedad. Inicialmen-
te, se generó un bloque de 2.200 ítems a partir de
la investigación, los textos clásicos, el DSM y otros
manuales diagnósticos, y de la experiencia clínica
de los expertos que participaron en el proyecto.
Dicho conjunto fue finalmente reducido a 344
ítems proporcionando 4 escalas de validez, 11 sín-
dromes clínicos, 5 áreas de planificación de trata-
mientos y las dos principales dimensiones del mo-
delo circunflejo interpersonal. Todos los ítems son
puntuados mediante una escala de Likert de 4 pun-
tos. Por ejemplo, en la escala de «trastorno límite»
se halla el siguiente ítem: «Soy demasiado impul-
sivo para mi propio bien» . La validación clínica
final fue llevada a cabo a partir de los datos de 235
sujetos de 10 establecimientos clínicos, 2 comuni-
dades y 2 muestras de estudiantes universitarios. 

Hopkins Symptom Checklist-90. El Hopkins Symp -

tom Checklist-90 (SCL-90; Derogatis, 1977) es otro
ejemplo de instrumento autoinformado diseñado
para proporcionar información acerca de un amplio
abanico de alteraciones típicas de individuos con
problemas psicológicos sintomáticos. Más corto
que el MMPI-2 y que el PAI, el SCL-90 contiene
sólo 90 ítems, puede ser administrado en 30 mi-
nutos y puntuado mediante ordenador. Dichos
ítems están combinados en 9 escalas de síntomas:
1) somatización, 2) conducta obsesiva-compulsiva,
3) sensibilidad interpersonal, 4) depresión, 5) an-
siedad, 6) hostilidad, 7) ansiedad fóbica, 8) ideación
paranoide, y 9) psicoticismo. Además se recogen 3
índices globales: 1) gravedad general, 2) índice de
síntomas positivos sobre el malestar psicológico,
y 3) síntomas positivos totales. El método del
grupo criterio no se utilizó en el desarrollo de dicho
test. Sin embargo, la construcción de las escalas se
basó en la validez de contenido y en la consisten-
cia interna. 

Un instrumento complementario, la H o p k i n s

Psychiatric Rating Scale (HPRS; Derogatis et al.,
1974), puede utilizarse para valorar la información
obtenida mediante una entrevista directa al pa-
ciente en cada una de las nueve dimensiones de
síntomas del SCL-90. Ningún procedimiento de en-
trevista estructurada se asocia a la HPRS, por tanto
es necesario un entrenamiento específico en eva-
luación psicopatológica mediante entrevistas para
llevar a cabo una evaluación precisa. En dicha en-
trevista se cubren ocho dimensiones adicionales. 

Brief Psychiatric Rating Scale. Otra escala de va-
loración ampliamente utilizada para un extenso
abanico de síntomas psiquiátricos, es la Brief Psy -

chiatric Rating Scale (BPRS; Overall y Gorham,
1962), que fue elaborada principalmente para la
evaluación de síntomas en pacientes ingresados.
Las áreas evaluadas comprenden la preocupación
somática, la ansiedad, el retraimiento emocional,
la desorganización conceptual, la culpabilidad, la
tensión, los manierismos y las posturas, la gran-
diosidad, el humor deprimido, la hostilidad, la sus-
picacia, la conducta alucinatoria, el retraso motriz,
la falta de cooperación, el pensamiento con conte-
nidos inusuales, el afecto aplanado, la excitación
y la desorientación. 

Otras escalas de valoración para centros con inter -
n o s . Existe un conjunto de escalas de valoración
para la evaluación de las áreas generales de psico-
patología que pueden ser usadas de manera más efi-
ciente en contextos con internos por el personal
que realiza observaciones rutinarias de la conduc-
ta de los pacientes (Raskin, 1982). Las escalas más
conocidas de este tipo son la Inpatient Behavioral

Rating Scale (IBRS; Green et al., 1977), desarrolla-
da a partir de la BPRS, y la Nurses’ Observation
Scale for Inpatient Evaluation-30 (NOSIE-30; Ho-
nigfeld y Klett, 1965). 

El MMPI-2, el PAI, el SCL-90, la HPRS y la BPRS
representan un esfuerzo por desarrollar procedi-
mientos para la evaluación general en psicopatolo-
gía que cumplan criterios estándar de construcción
de tests. Dichos procedimientos propocionan una
cobertura de áreas de síntomas que producen ma-
lestar y que son independientes de la clasificación
psiquiátrica. Sin embargo, mediante la utilización
extensiva de dichos procedimientos en los ámbitos
psiquiátricos, se ha desarrollado un vasto cuerpo de
conocimientos que relaciona los resultados de di-
chos tests con las categorías de diagnóstico halladas
en dichos contextos.

Áreas específicas de sintomatología 

Además de las medidas de criba de sintomatología,
existen otros instrumentos que evalúan un área
sintomática en profundidad (Tabla 8-7). La princi-
pal constelación de síntomas que pueden requerir
evaluación son: 1) el abuso de sustancias, entre las
cuales cabe destacar la comida, el alcohol y las dro-
gas; 2) los afectos tales como ansiedad, alegría y de-
presión; 3) los trastornos del pensamiento y 4) la
ideación y conductas suicidas. 
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TABLA 8-7. INSTRUMENTOS SELECCIONADOS PARA LA EVALUACIÓN DE ÁREAS ESPECÍFICAS DE SÍNTOMAS

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

Abuso de sustancias 

Alcohol Use Inventory (AUI) A u t o i n f o r m e 228 ítems puntuados en
escalas de 2 a 6 puntos

17 escalas principales en cuatro
áreas y 7 escalas de factores de
segundo orden.

Eating Disorders Inventory-2
( E D I - 2 )

A u t o i n f o r m e 91 ítems de elección
forzosa puntuados en una
escala de 6 puntos en
función de la frecuencia

8 subescalas y 3 escalas
provisionales para temas y
características relacionadas con
los trastornos de la ingesta.

Afectos 

State-Trait Anxiety Inventory
( S T A I )

A u t o i n f o r m e Dos escalas de 20 ítems,
puntuación de 4 puntos
en función de la
f r e c u e n c i a

Puntuaciones totales para la
ansiedad (estado y rasgo).

S-R Inventory of 
A n x i o u s n e s s

A u t o i n f o r m e 14 ítems en escalas de 5
puntos de gravedad en 
11 situaciones.

Énfasis en la intensidad y
cualidad de las situaciones que
producen ansiedad.

Anxiety Disorders Interview
S c h e d u l e

S e m i e s t r u c t u r a d a Ítems pertenecientes a
los trastornos de
ansiedad y depresión del
D S M - I I I - R .

Juicio clínico y aplicación de 
las reglas de decisión del 
D S M - I I I - R .

Fear Questionnaire A u t o i n f o r m e 17 ítems que reflejan
fobias específicas
puntuadas en escalas de
evitación de 9 puntos

Puntuaciones totales para
agorafobia, fobia social, y fobias
a la sangre y a las heridas.

Beck Depression Inventory
( B D I )

A u t o i n f o r m e 20 ítems con escalas de 
4 puntos de intensidad

Puntuación total.

Hamilton Rating Scale for
Depression (Ham-D)

Entrevista clínica de 17 a 24 ítems,
escalas de gravedad de 3
a 5 puntos

Puntuación total. 

Dyadic Adjustment Scale
( D A S )

A u t o i n f o r m e 40 ítems, escalas de 7
p u n t o s .

Puntuación total.

Manic-State Rating Scale
( M S R S )

Valoración mediante un
o b s e r v a d o r

26 ítems, cada uno de
ellos puntuado por
frecuencia e intensidad

Puntuación total.

Conducta suicida 

Suicide Intent Scale (SIS) A u t o i n f o r m e 15 ítems, escalas
categoriales de 3 puntos

Puntuación total.

Index of Potential Suicide Autoinforme o entrevista
s e m i e s t r u c t u r a d a

50 ítems, escalas de
gravedad de 5 puntos

Puntuación total y 6
puntuaciones parciales

Reasons for Living Inventory
( R F L )

A u t o i n f o r m e 6 factores Puntuación total.

Trastornos del pensamiento 

Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia
( S A D S )

S e m i e s t r u c t u r a d a Puntuaciones de la
gravedad de las
alucinaciones y delirios

Orientada al diagnóstico con 
los RDC.* 

Trastornos del pensamiento 

Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia
( S A D S )

S e m i e s t r u c t u r a d a Puntuaciones de la
gravedad de las
alucinaciones y delirios

Orientada al diagnóstico con los
RDC.* 

Thought Disorder Index Valoración del
c o n t e n i d o

22 categorías con 4
niveles de gravedad

Puntuación total.

*  RDC = Criterios Diagnósticos de Investigación.
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Abuso de sustancias. El malestar psicológico y la
disfunción que aparecen como consecuencia del
abuso de una gran variedad de sustancias es tal vez
la razón principal para buscar ayuda psicológica o
tratamiento psiquiátrico. El tratamiento del alco-
holismo, el abuso de drogas y los trastornos de la
conducta alimentaria, combinado con la pérdida
de ingresos, probablemente consumen en conjun-
to más dinero público en salud que cualquier otro
grupo de trastornos. Por tanto, la identificación de
dichos trastornos merece una atención especial.
Los esfuerzos realizados para tratar estos trastor-
nos se han basado en una amplia variedad de tra-
tamientos conductuales, cognitivos, somáticos y
sociales que han generado a su vez sus propias téc-
nicas de evaluación. 

La necesidad de evaluar la propensión al abuso
de sustancias se refleja en escalas de síntomas tipo
ómnibus como el MMPI-2, que contiene una es-
cala de derivación, la MacAndrew Alcoholism
S c a l e (MacAndrew, 1965) para identificar pacien-
tes con historia previa de abuso de alcohol o que
puedan tener propensión a manifestar problemas
con el alcohol (Hoffmann et al., 1974). Un instru-
mento más completo, el Alcohol Use Inventory

(AUI; Horn et al., 1986), es una prueba autoadmi-
nistrada, estandarizada con más de 1.200 personas
admitidas a un programa de tratamiento del alco-
holismo. Contiene 24 escalas que miden proble-
mas relacionados con el alcohol, y considera las
respuestas del sujeto en cuatro ámbitos distintos:
beneficios del beber, estilo de bebida, consecuen-
cias de la bebida y preocupaciones asociadas con
la bebida. 

Garner ha desarrollado un inventario para eva-
luar actitudes y conductas asociadas con la anore-
xia nerviosa. Dicho inventario, el Eating Disorders

I n v e n t o r y - 2 (EDI-2) (Garner, 1992) consiste en 91
ítems valorados en escalas de 6 puntos. Los ítems
fueron selecionados para que reflejasen aspectos
clínicos importantes de la anorexia y se mantu-
vieron si discriminaban adecuadamente entre ano-
réxicas, normo-peso, y varones y mujeres obesos.
La fiabilidad interna, la validez de constructo y los
resultados de la respuesta al tratamiento han sido
presentados y el EDI-2 puede ser considerado un
instrumento de criba útil para identificar pacien-
tes ingresados con serios problemas potenciales re-
lacionados con la ingesta. 

A f e c t o s . El contenido, la amplitud y el control de
la expresión emocional constituyen un área de
atención para la evaluación en psicopatología y son
importantes para el diagnóstico diferencial de una
amplia variedad de trastornos psiquiátricos. Los
principales afectos objeto de interés son la ansie-
dad, la depresión y la manía. 
Como un solo factor en el amplio contexto de
la personalidad total, la ansiedad puede ser eva-
luada mediante el 16-Personality Factor Inventory

(16-PF; Cattell et al., 1970), el Eysenck Personality

Inventory (EPI; Eysenck y Eysenck, 1969) y la T a y -
lor Manifest Anxiety Scale (TMAS; Taylor-Spence
y Spence, 1966), una escala derivada del MMPI. 

Otros instrumentos evalúan solamente la an-
siedad o bien otros tipos de miedos y así pueden
ser más útiles en la clínica como medidas dimen-
sionales de la gravedad de la ansiedad o en la iden-
tificación de situaciones específicas de ansiedad
que constituirán el centro de la intervención. El
Anxiety Status Inventory (ASI) es una escala de va-
loración para la ansiedad desarrollada para uso clí-
nico siguiendo una guía de entrevista, y la S e l f - r a -

ting Anxiety Scale (SRAS) es un instrumento
autoinformado, ambos desarrollados por Zung
(1971). Ambas escalas evalúan un amplio abanico
de conductas relacionadas con la ansiedad: el
miedo, el pánico, los síntomas físicos del miedo,
las pesadillas nocturnas, y los efectos cognitivos.
Dichas escalas se recomiendan para la medida se-
riada de los efectos de la terapia sobre los estados
de ansiedad. Hamilton (1959) ha creado una esca-
la de valoración para la ansiedad paralela a la Ham-
D pero que se utiliza con menos frecuencia. 

El State-Trait Anxiety Inventory (STAI; Spiel-
berger et al., 1976) es un cuestionario en forma de
autoinforme en el que se pide al paciente que in-
dique la ansiedad en general (esto es, el rasgo) y en
momentos puntuales (esto es, el estado). El E n d l e r

S-R Inventory of Anxiousness (Endler et al., 1962)
es un instrumento en forma de cuestionario de la
interacción entre la ansiedad del paciente y situa-
ciones ambientales tales como las relaciones in-
terpersonales, y las situaciones ambiguas y física-
mente peligrosas. Dicho instrumento ha sido
ampliamente utilizado para la medida del efecto
de la terapia y se recomienda como instrumento
que puede ser útil en la confección de un trata-
miento específico a las circunstancias de la ansie-
dad del paciente. 

En general, la terapéutica diferencial probable-
mente progresará mediante el desarrollo de clíni-
cos especialistas que investiguen en detalle la eva-
luación diferencial de un trastorno guiados por un
modelo de dicho trastorno que a continuación con-
ducirá a una forma específica de intervención. Los
procedimientos de evaluación para el tratamiento
de sujetos con presunta agorafobia servirán como
modelo de dicha aproximación, combinando la eva-
luación y el tratamiento (Barlow y Waddell, 1985).
Una entrevista semiestructurada, la Anxiety Di -

sorders Interview Schedule (ADIS; DiNardo et al.,
1983), se utiliza para diferenciar subcategorías de
trastornos de ansiedad así como para descartar tras-
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tornos afectivos y otros trastornos mayores. Desde
el punto de vista del tratamiento diferencial, es im-
portante distinguir entre agorafobia con crisis de
angustia, trastorno por ansiedad generalizada y
trastorno por angustia, debido a que son tratados
de manera óptima por diferentes aproximaciones
terapéuticas. Una vez que se ha determinado la cla-
sificación inicial, se utiliza una entrevista clínica
para obtener un análisis conductual, para evaluar
el grado de confianza en los lugares y/o personas
seguros y evaluar el patrón de conducta de evita-
ción a lo largo del tiempo y la presencia o ausen-
cia de despersonalización o pérdida del sentido de
la realidad. 

Además de la entrevista estructurada, se utili-
zan diversas medidas de autoinforme para evaluar
áreas complementarias importantes y para evaluar
el progreso a lo largo del tratamiento. El Fear Ques -

tionnaire (Marks y Mathews, 1979) es un instru-
mento breve de papel y lápiz que proporciona pun-
tuaciones en escalas tales como la agorafobia, la
fobia social y la fobia a la sangre y las heridas. El
Beck Depression Inventory (BDI; Beck et al., 1961)
se administra también al mismo tiempo ya que
muchos pacientes con agorafobia también están
deprimidos. Finalmente, la Dyadic Adjustment
Scale (DAS; Spanier, 1976) se administra para eva-
luar la agorafobia en el contexto del hogar, un fac-
tor que es importante desde el punto de vista clí-
nico. Además, se le pide al paciente que lleve un
registro semanal con el propósito de autocontrolar
diariamente el tipo y cantidad de actividad reali-
zada fuera de casa. 

El modelo de evaluación de Barlow y Waddell
(1985) para pacientes con agorafobia es prototípico
e ilustrativo desde diferentes puntos de vista. En
primer lugar, a partir de la experiencia con pacien-
tes de este tipo, dichos investigadores tienen claro
qué aspectos de los síntomas que causan malestar
requieren una evaluación cuidadosa y específica, de
tal manera que las intervenciones diferenciales pue-
dan ser planificadas. Las áreas más importantes de
evaluación son los distintos subtipos de trastorno
de ansiedad, la presencia o gravedad de la depresión
y la presencia o gravedad de la despersonalización
y la pérdida del sentido de la realidad. En segundo
lugar, Barlow y Waddell sintonizan con los facto-
res ambientales que influyen tanto sobre los sínto-
mas como sobre su pronóstico y cuidadosamente
evalúan y registran estas áreas críticas a través de
entrevistas clínicas y de la evaluación directa de las
relaciones conyugales. En tercer lugar, el programa
de evaluación está directamente relacionado con el
tratamiento específico que se investiga, de modo
que la evaluación inicial se utiliza como una serie
de procedimientos para inducir al paciente a que re-
alice conductas de rol que faciliten el tratamiento
haciendo que éste sea más consciente de las dis-
funciones específicas y utilizando la evaluación di-
rectamente en la propia intervención (por ejemplo,
los registros semanales). 

Otro prototipo de programa de evaluación re-
lacionado con la población específica de pacientes,
definida ésta por un complejo de síntomas, es el
descrito por Aaron Beck para el tratamiento am-
bulatorio de los trastornos depresivos. El examen
inicial se centra en la presencia, el tipo y gravedad
de cualquier trastorno depresivo (DSM-III Eje I) y
los trastornos de personalidad (DSM-III Eje II). Ade-
más, al paciente se le administra el BDI de mane-
ra que la gravedad de la depresión pueda ser eva-
luada y destaquen los síntomas específicos de
depresión. El Young Loneliness Inventory ( Y o u n g ,
1982) se utiliza para evaluar la posible ausencia de
amistades y de vínculos íntimos, un factor ínti-
mamente relacionado con la depresión. La D y s -

functional Attitude Scale (Weissman y Beck, 1978)
se administra al paciente para evaluar cogniciones
o actitudes desadaptativas subyacentes que están
directamente relacionadas con los objetivos del tra-
tamiento cognitivo de la depresión de Beck. (Ítem
de ejemplo: «La gente se acordaría menos de mí si
hiciera una falta» puntuado de «totalmente de
a c u e r d o» a «totalmente en desacuerdo» ). 

El BDI es probablemente el inventario de de-
presión más ampliamente utilizado. La escala ori-
ginal se administraba con la presencia del entre-
vistador, pero la versión posterior es totalmente
autoadministrada. Los 21 ítems del inventario fue-
ron selecionados para representar los síntomas co-
múnmente asociados con el trastorno depresivo. La
puntuación de cada ítem se basa en la elección for-
zosa de una o más de las cuatro frases ordenadas
según la gravedad del síntoma. Las categorías de los
ítems incluyen el estado de ánimo, el pesimismo,
los episodios de llanto, los sentimientos de culpa,
las autoacusaciones y el odio a sí mismo, la irrita-
bilidad, el retraimiento social, la inhibición labo-
ral, las alteraciones del sueño y de la ingesta, y la
pérdida de líbido. El contenido del BDI hace hinca-
pié en el pesimismo, la sensación de fracaso y los
deseos autopunitivos. Dicho énfasis es consistente
con la visión cognitiva de la depresión y sus causas
que mantiene Beck. Dicho instrumento autoinfor-
mado se administra frecuentemente junto con la
Hamilton Rating Scale for Depression (Ham-D; Ha-
milton, 1960), y ambos permiten al clínico valorar
la gravedad de la sintomatología depresiva en el
transcurso de una entrevista con el paciente. A di-
ferencia del BDI, el Ham-D es más sistemático en
la evaluación de signos neurovegetativos. Para la
administración del Ham-D sólo existen unas pau-
tas aproximadas de utilización, pero la fiabilidad
entre evaluadores es generalmente buena. 
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La Manic-State Rating Scale (MSRS; Beigel et
al., 1971) es una escala de 26 ítems que es puntuada
por un observador y es útil para pacientes con de-
presión bipolar. Once ítems que reflejan manifes-
taciones de júbilo-grandeza y de paranoia-destruc-
ción son los que han proporcionado los resultados
más consistentes y han sido aplicados con éxito en
la predicción del tiempo de ingreso necesario
(Young et al., 1978). La escala ha mostrado una ade-
cuada fiabilidad y validez concurrente y es sensi-
ble al cambio clínico (Janowsky et al., 1978). Se-
cunda y sus colaboradores (1985) han utilizado
ítems de contenido similar procedentes de dife-
rentes instrumentos utilizados en el National Ins -
titute of Mental Health Clinical Research Branch

Collaborative Program para el estudio de la psico-
biología de la depresión y han elaborado índices
para estudiar la respuesta al tratamiento con litio
en pacientes maníacos. Una escala de valoración
nueva, la Internal State Scale (ISS; Bauer et al.,
1991) es un instrumento en forma de autoinforme
que permite al paciente puntuar su estado actual
en 17 ítems que reflejan sintomatología bipolar
mediante una línea de 100 milímetros. 

La conducta agresiva, incluyendo imágenes
agresivas y afecto hostil, también constituyen un
área importante de evaluación, tanto para el pa-
ciente como para los conceptos generales que el in-
ventario evalúa. El Buss-Durkee Hostility Inven -

tory (Buss y Durkee, 1957), es un cuestionario
autoinformado de 75 ítems que mide distintos as-
pectos de la hostilidad y la agresión. Contiene ocho
subescalas: asalto, hostilidad indirecta, irritabili-
dad, negativismo, resentimiento, suspicacia, hos-
tilidad verbal y culpabilidad. Existen algunas nor-
mas para grupos clínicos. Megargee y colaboradores
(1967) desarrollaron una escala de hostilidad so-
brecontrolada utilizando ítems del MMPI. Una re-
visión de los estudios realizados mediante la uti-
lización de dicha escala (Greene, 1991) sugiere que
puede ser útil para valorar pacientes que muestran
un excesivo control de sus impulsos hostiles y que
están socialmente alienados. Spielberger ha desa-
rrollado un State-Trait Anger Expression Inven -

tory (STAEI; Spielberger, 1991; Spielberger et al.,
1976) que requiere 15 minutos para su adminis-
tración. Dicha escala de 44 ítems divide la con-
ducta en cólera-estado (o sea, los sentimientos ac-
tuales) y en cólera-rasgo (o sea, disposición a
manifestar reacciones de cólera), y esta última área
tiene subescalas de temperamento y reacción co-
lérica. (Items de muestra: «Cómo me siento ahora
mismo: irritado»; «Cómo me siento generalmente:
pierdo los estribos» ).

Conducta suicida. La tendencia al suicidio de los
pacientes tiene unas implicaciones obvias para e l
clínico tanto para su tratamiento como control. Las
amenazas de suicidio, la planificación y/o prepara-
ción del suicidio, la ideación suicida y la reciente
conducta parasuicida, todos ellos constituyen indi-
cadores directos de riesgo y deberían evaluarse ade-
cuadamente y específicamente en la entrevista clí-
nica. Además, los cuestionarios que prestan una
atención específica y detallada a predictores cono-
cidos de conducta suicida a veces resultan clínica-
mente útiles. La Suicide Intent Scale (SIS; Beck et
al., 1974), el Index of Potencial Suicide (Zung, 1974),
y la Suicide Probability Scale (SPS; Cull y Gill,
1986) son tres instrumentos ampliamente utiliza-
dos. Se ha trabajado también en un enfoque com-
plementario, que ha culminado en la elaboración
del Reasons for Living Inventory (RFL; Linehan et
al., 1983). Cabe destacar por su interés práctico, la
subescala del RFL «miedo al suicidio» que diferen-
cia entre aquellos que sólo han considerado el sui-
cidio y aquellos que han cometido intentos previos.
Aquellos individuos que puntúan alto en la escala
«razones para vivir» y en las subescalas que miden
habilidades para la supervivencia y la capacidad de
afrontamiento, responsabilidad para con la familia,
y las preocupaciones referentes a los hijos, es menos
probable que intenten suicidarse. 

Trastornos del pensamiento. Un enfoque eficaz
para evaluar de forma fiable la cognición, es la uti-
lización de entrevistas semiestructuradas tales
como la SADS y la SCID. La presencia o ausencia
de trastornos del pensamiento tales como la desor-
ganización del pensamiento, o las alucinaciones
francas o los delirios se determinan en el curso de
una extensa entrevista clínica. Este enfoque pre-
senta problemas obvios. Muchos individuos pue-
den no desear revelar experiencias delirantes o
puede que no sean conscientes de la presencia de
tipos más sutiles de trastornos del pensamiento.
Para evitar dichos problemas, puede utilizarse un
enfoque alternativo consistente en obtener una
muestra del proceso del pensamiento. La prueba
más ampliamente utilizada en el examen de los
trastornos del pensamiento ha sido el R o r s c h a c h

Inkblot Test, que fue elaborado por el psiquiatra
suizo Hermann Rorschach. En dicha prueba se utili-
za un estímulo relativamente ambiguo (una mancha
de tinta de color o acromática) y sin ninguna ins-
trucción adicional se les pide a los sujetos que ex-
presen lo que las manchas les sugieren. Las respues-
tas se puntúan según la localización (el área de la
tarjeta que elicita una respuesta), los determinantes
(forma, movimiento, color y sombreado), la calidad
de la forma (el grado en que las percepciones resul-
tan congruentes con el área escogida) y el contenido
(humano, animal u objetos). Exner (1974, 1978) ha de-
sarrollado un sistema de puntuaciones que intenta
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integrar los aspectos más eficaces de los sistemas
anteriores. 

Holzman y sus colaboradores han publicado ex-
tensamente acerca de la relación entre varios tipos
de trastornos del pensamiento y su gravedad, y el
diagnóstico y tratamiento psiquiátricos (Hurt et
al., 1983; Johnston y Holzman, 1979; Solovay et
al., 1986). Aunque el sistema de puntuación pueda
ser aplicado a cualquier registro de producción ver-
bal, su aplicación más frecuente ha sido en el con-
texto de registros verbales precedentes de la ad-
ministración de pruebas tales como el WAIS y el
Rorschach. En su versión actual, el Thought Di -

sorder Index contiene 22 formas de trastornos del
pensamiento que abarcan cuatro niveles de grave-
dad, para así obtener una puntuación total. Se ha
observado que la puntuación total discrimina entre
pacientes psicóticos y no psicóticos, y formas más
graves de trastorno del pensamiento que frecuen-
temente han sido asociadas con trastornos esqui-
zofrénicos. Un trabajo reciente muestra una estre-
cha relación entre el grado de hipertrofia del giro
temporal superior posterior izquierdo, detectable
mediante imagen de resonancia magnética y la gra-
vedad del trastorno del pensamiento en pacientes
esquizofrénicos (Shenton et al., 1992). 

Además del trabajo de Holzman y colaborado-
res, Harrow y sus colegas han elaborado otra bate-
ría que contiene tres tests para cuantificar el tras-
torno del pensamiento. Dicho trabajo ha evaluado
pacientes con diagnóstico clínico de esquizofrenia,
trastorno afectivo y trastorno esquizoafectivo. En
una serie de trabajos, dichos investigadores han es-
tudiado la persistencia de los trastornos del pen-
samiento en grupos de pacientes tratados que han
sido objeto de un seguimiento durante un período
de 2 a 4 años (Harrow y Quilan, 1985; Marengo y
Harrow, 1985).

E valuación del funcionamiento cognitivo 

El desarrollo de procedimientos clínicos de evalua-
ción para la investigación de las relaciones existen-
tes entre cerebro y conducta ha constituido un área
activa de investigación psicológica. Debido a que el
deterioro de distintas áreas del cerebro da lugar a
trastornos en las funciones corticales superiores del
hombre, la neuropsicología clínica ha sido capaz de
desarrollar procedimientos de evaluación que con-
sideran tanto la localización como el grado de dete-
rioro funcional en el momento de elaborar un test.
Los procedimientos de evaluación neuropsicológi-
ca actual en los Estados Unidos se remontan a los
trabajos pioneros de los años 30 de investigadores
tales como Ward Halstead y Joseph Wepman en la
Universidad de Chicago. Estos primeros investiga-
dores estaban preocupados por la localización y el
grado de deterioro funcional de las poblaciones con
daño neurológico. En los últimos años, se ha pro-
ducido una abertura de dichos procedimientos a la
evaluación de trastornos funcionales menos clara-
mente anclados anatómicamente y que son carac-
terísticos de poblaciones clínicas psiquiátricas
(Clarkin y Mattis, 1991). 

La aplicación de dichos procedimientos allen-
de de las áreas en que fueron en un inicio desarro-
llados, ha conllevado dificultades en la interpreta-
ción de los resultados de dichos procedimientos.
Dichos procedimientos son sensibles a las anor-
malidades del funcionamiento cerebral debido a la
alteración directa de tejido cerebral. Por ejemplo,
entre los pacientes crónicos esquizofrénicos se ha
encontrado que el grado de disfunción neurológica
correlaciona con anomalías estructurales en imá-
genes de tomografía computarizada (TC) (Seidman,
1983). En otros grupos psiquiátricos en los que la
evidencia de anomalías estructurales es menos ma-
nifiesta, todavía no está claro el grado en que di-
chos trastornos interfieren en la ejecución de estos
tests merced a mecanismos distintos de las propias
anomalías estructurales del tejido cerebral. Cada
vez existen más pruebas de que algunos trastornos
esquizofrénicos y afectivos tradicionalmente con-
siderados como psicosis funcionales pueden ser el
resultado de anomalías, todavía poco comprendi-
das, de la bioquímica cerebral (Barchas et al., 1977).
Asimismo, las modernas técnicas de obtención de
imágenes médicas, como la tomografía por emisión
de positrones y la resonancia nuclear magnética
han empezado a proporcionar evidencias de altera-
ciones en el funcionamiento cerebral que pueden
ser relativamente específicas de los diagnósticos
psiquiátricos tradicionales. Las relaciones entre
estos hallazgos bioquímicos y neurofisiológicos y
la cualidad y la gravedad del daño funcional iden-
tificados mediante la evaluación neuropsicológica
todavía estan pendientes de ser clarificadas. 

En general, uno evalúa habilidades cognitivas
específicas en pacientes psiquiátricos por diversas
razones: 1) para documentar trastornos en habili-
dades cognitivas referidas a trastornos neurológi-
cos primarios o concomitantes (por ejemplo, en la
discriminación entre un trastorno del pensamien-
to y un trastorno del lenguaje, o bien los déficits
mnemotécnicos de una depresión versus una de-
mencia), o 2) para documentar un trastorno espe-
cífico en la cognición referido a una clase especí-
fica de trastorno psiquiátrico (por ejemplo,
intrusión en el pensamiento de tareas irrelevantes
en pacientes con ideación obsesiva o delirios, o
trastornos en el recuerdo en pacientes con trastor-
no afectivo mayor. 

Entre las alteraciones clínicas más corrientes
en el ámbito psiquiátrico con un enfoque neurop-
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sicológico se incluyen: 1) la demencia en los an-
cianos, 2) la toxicidad por abuso de sustancias, y 3)
las incapacidades de aprendizaje específicas de
niños y adolescentes. En poblaciones psiquiátricas
deben tenerse en cuenta y analizarse cuidadosa-
mente, ya que pueden originar confusiones, las po-
sibles influencias del deterioro conductual debido
a la naturaleza y a la gravedad de la perturbación
emocional y a los efectos de los tratamientos far-
macológicos actuales, con el fin de reducir la tasa
de falsos positivos en el diagnóstico de trastornos
mentales orgánicos. Dichos factores deberían so-
pesarse detenidamente en el contexto de la pro-
gramación del tiempo dedicado al examen y en la
interpretación de los resultados. Heaton y Crow-
ley (1981) han ofrecido una revisión exahustiva de
la literatura referente al examen neuropsicológico
y de los trastornos mentales orgánicos en pacien-
tes psiquiátricos, en la que se abordan los aspectos
que acabamos de mencionar. Dicha revisión es par-
ticularmente útil debido a la atención que presta
a las cuestiones concernientes a los efectos de los
tratamientos somáticos en el funcionamiento neu-
ropsicológico de las poblaciones psiquiátricas. 

Aunque los campos de la psicología cognitiva
y experimental puedan ofrecer un número casi ili-
mitado de funciones cognitivas diferentes capaces
de ser delimitadas y medidas en el sujeto adulto,
sólamente un número finito parece por ahora ser
clínicamente útil. De una forma u otra, la mayo-
ría de las evaluaciones neuropsicológicas de los
procesos cognitivos evalúan la presencia de tras-
tornos en las siguientes capacidades: 

• inteligencia general 
• atención y concentración 
• memoria y aprendizaje 
• percepción 
• lenguaje 
• conceptualización 
• habilidades construccionales 
• procesos ejecutivos motores 
• afecto 

En muchos centros clínicos, las áreas de las
funciones corticales superiores objeto de interés,
son evaluadas mediante una batería de tests. Dos
de dichas baterías neuropsicológicas estandariza-
das son la Halstead-Reitan (Boll, 1981) y la Luria-
Nebraska (Golden et al., 1978) (Tabla 8-8). 

La Halstead-Reitan es una batería de tests com-
puesta, desarrollada originalmente por Ward Hals-
tead y su primer alumno Ralph Reitan. En su forma
actual, la Halstead Neuropsychological Test Bat -

t e r y consiste en cinco tests que generan siete pun-
tuaciones globales y un índice de deterioro total.
Los cinco tests consisten en un test de categorías,
un test de percepción táctil, un test de percepción
de los sonidos del habla, el test de ritmo de Seas-
hore y un test de oscilación del dedo. Frecuente-
mente, se incluyen como parte del examen total
un conjunto de pruebas que reciben el nombre de
procedimientos complementarios. El examen com-
pleto requiere generalmente entre 4 y 6 horas en
función del número de procedimientos comple-
mentarios (es decir, la inteligencia y el rendimiento
académico) que se incluyan. La fiabilidad y validez
de las pruebas está bien establecida y se dispone de
datos normativos para la mayoría de comparacio-
nes que resultan de interés en las poblaciones clí-
nicas psiquiátricas. 

Una segunda batería de procedimientos am-
pliamante utilizada ha sido desarrollada a partir
del trabajo de Luria (1966, 1973). Christensen
(1975) fue quien captó la atención de los neurop-
sicólogos ajenos a la antigua Unión Soviética sobre
los procedimientos y estímulos de Luria. Golden
y sus colaboradores (1978) han sido los primeros
en proponer y desarrollar un instrumento neurop-
sicológico estandarizado a partir de los datos pu-
blicados por Christensen. En su forma actual, el
Luria-Nebraska cubre las áreas de la función mo-
triz, las habilidades de ritmo (y tono), las funcio-
nes táctiles y visuales, el habla receptiva y expre-
siva, las habilidades de escritura, lectura y
aritmética, la memoria y la inteligencia. El exa-
men completo consiste en 269 ítems que generan
puntuaciones directas en cada una de las áreas. 

Se calculan también tres puntuaciones adicio-
nales para el deterioro de los hemisferios derecho
e izquierdo y una puntuación patognomónica.
Estas 14 puntuaciones directas se convierten en
puntuaciones T para poder realizar comparaciones
entre individuos y entre escalas. 

La literatura actual sobre el Luria-Nebraska
comprende estudios acerca de grupos con daño ce-
rebral, grupos control y grupos de esquizofrénicos
crónicos. Los resultados de dichos estudios han es-
tablecido la validez de forma preliminar de dicha
batería, pero todavía no se ha publicado nada acer-
ca de su fiabilidad. 

Tanto las baterías Halstead-Reitan como la
Luria-Nebraska están orientadas para llevar a cabo
una evaluación extensa del funcionamiento neu-
ropsicológico, y en la práctica clínica, general-
mente están asistidas por instrumentos que per-
miten una aproximación más flexible y una
focalización más intensa en áreas de posible dis-
función. A continuación, se exponen las áreas neu-
ropsicológicas que merecen una atención especial
y los procedimientos apropiados de evaluación para
realizar un examen detallado. 
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TABLA 8-8. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DEL FUNCIONAMIENTO COGNITIVO

I n s t r u m e n t o Área de evaluación D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

H a l s t e a d - R e i t a n Batería neuropsicológica Ítems que evalúan las funciones
intelectuales, táctiles, auditivas y
k i n e s t é s i c a s .

7 puntuaciones globales para la
interpretación clínica. 

L u r i a - N e b r a s k a Batería neuropsicológica 269 ítems que evalúan las 
capacidades intelectuales, 
motrices sensoriales y expresivas

14 puntuaciones T para la 
interpretación clínica

Wechsler Adult
Intelligence Scale-
R e v i s e d

Capacidades 
intelectuales generales

166 ítems que evalúan las
habilidades intelectuales.

CIs para la escala Total, Verbal
y Manipulativa. 

Wechsler Intelligence
Scale for Children-III

Capacidades intelectuales
g e n e r a l e s

187 ítems que evalúan las
capacidades intelectuales.

CIs para la escala Total, Verbal
y Manipulativa.

Wechsler Preschool
and Primary Scale for 
I n t e l l i g e n c e

Capacidades intelectuales
g e n e r a l e s

Evalúa 6 áreas verbales y 5
m a n i p u l a t i v a s .

CIs para la escala Total, Verbal
y Manipulativa. 

Wide Range
Achievement Test

Rendimiento académico Rendimiento en la lectura,
escritura y aritmética.

Puntuaciones estándar. 

Mini Mental State
E x a m

Evaluación breve del
deterioro cognitivo
g e n e r a l

30 ítems que evalúan las
capacidades de orientación,
memoria y dibujo.

Puntuación total de aciertos. 

Dementia Rating Scale Evaluación breve del
deterioro cognitivo
g e n e r a l

144 ítems que evalúan las
capacidades de atención,
memoria, abstracción, dibujo y
ejecución motriz.

5 puntuaciones de subescalas,
puntuación total, y puntuación
percentil en relación a

C o n t i n u o u s
Performance Test

A t e n c i ó n Test de vigilancia. Golpeteo, falsas alarmas y
tiempo de reacción.

Wechsler Memory
S c a l e - R e v i s e d

M e m o r i a Atención, memoria verbal y no
v e r b a l .

Puntuaciones en las subescalas
de atención y memoria verbal y
no verbal.

Benton Test of Visual
R e t e n t i o n

M e m o r i a Reproducción de figuras
g e o m é t r i c a s .

Número total de aciertos y
número total de errores.

Benton Line
Orientation Test

P e r c e p c i ó n Detección de líneas concretas que
están en una posición específica
en un conjunto de líneas
distribuidas de forma radial.

Número total de líneas
correctas. 

Benton Face
Recognition Test

P e r c e p c i ó n Detección de caras concretas de
entre un conjunto de caras
s i m i l a r e s .

Número total de detecciones
correctas. 

G o l d m a n - F r i s t o e -
Woodcock Auditory
B a t t e r y

P e r c e p c i ó n Percepción auditiva bajo tres
condiciones distintas de ruido
a m b i e n t a l .

Número total de aciertos.

Multilingual Aphasia
B a t t e r y

L e n g u a j e 8 subtests. Percentiles obtenidos para cada
s u j e t o .

Neurosensory Center
C o m p r e h e n s i v e
Examination for A p h a s i a

L e n g u a j e 24 subtests (20 de lenguaje y 4
de control).

Percentiles obtenidos para cada
s u b t e s t .

Conceptual Level
Analogies Test

C o n c e p t u a l i z a c i ó n Analogías verbales. Número correcto. 

Trail Making Test S e c u e n c i a c i ó n Conectar puntos en orden
númerico ascendente, luego en
orden alternativo alfa-numérico.

Tiempo hasta la finalización. 

Raven Progressive
Matrices Test

C o n c e p t u a l i z a c i ó n Test de analogías espaciales
mediante estímulos visuales.

Número correcto. 

Category Test (booklet) C o n c e p t u a l i z a c i ó n Tarea de formación de conceptos. Número total de errores.

Wisconsin Card 
Sorting Test

C o n c e p t u a l i z a c i ó n Tarea de formación de conceptos. Número total de categorías
obtenidas, número total de
errores continuados.

Purdue Pegboard Motricidad fina. Tarea de motricidad fina. Número de clavijas colocadas
en 30 segundos.
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Inteligencia premórbida 

Un gran número de inferencias relacionadas con la
presencia de déficits neuropsicológicos, se basan
en las discrepancias observadas entre el funciona-
miento actual y las capacidades premórbidas esti-
madas. La inteligencia premórbida puede ser esti-
mada mediante la evaluación de las habilidades
cognitivas que no se deterioran rápidamente en los
procesos demenciales. Entre éstas cabe destacar la
información general y el vocabulario evaluados
mediante los subtests del WAIS, o el reconoci-
miento mediante la lectura evaluado a través del
subtest de lectura del Wide Range Achievement

T e s t (Jastak y Wilkinson, 1981), o el Nelson Adult

Reading Test (Nelson, 1982), que contiene nuevas
normas para población norteamericana y que ha
demostrado una validez razonable. También es
común estimar la inteligencia premórbida en base
al nivel educacional conseguido y al puesto labo-
ral ocupado. Se ha demostrado la validez de un gran
número de distintas estimaciones de la inteligen-
cia premórbida basándose en datos demográficos
(Karzmark et al., 1985). 

Capacidades intelectuales generales 

El instrumento más frecuentemente utilizado, el
WAIS-R, ha sido descrito en una sección prece-
dente. Debido a la duración de la administración,
generalmente se han utilizado versiones abrevia-
das de dicha medida, ya sea utilizando solamente
algunos de los subtests o bien utilizando menos
ítems específicos y prorrateando cada respuesta.
Como alternativa se pueden utilizar instrumentos
más cortos como por ejemplo el Ammons Quick

Test (Ammons y Ammons, 1962) o el Shipley Hart -

ford Test (Shipley, 1946). 
La mayoría de los tests de inteligencia general

han obtenido sus datos normativos de poblaciones
deterioradas y consecuentemente son instrumen-
tos sensibles para detectar individuos cuya ejecu-
ción se sitúa en los extremos de la distribución nor-
mal. Dichos instrumentos pierden sensibilidad para
discriminar entre poblaciones de pacientes cuya
ejecución cae fuera de dicho rango. Existe un buen
número de instrumentos de uso común para la eva-
luación de las capacidades cognitivas generales en
poblaciones de pacientes. Todos estos instrumen-
tos poseen distribuciones sesgadas en poblaciones
normales (es decir, tienen un efecto techo), pero se
distribuyen bien en la población atípica. Tal vez,
el instrumento más comúnmente utilizado en si-
tuaciones psiquiátricas sea el Mini Mental Status
E x a m (MMSE) (Folstein et al., 1975), un test de 10
minutos de duración que genera un total de 30 pun-
tos, y en el cual una puntuación por debajo de 24
es considerada una buena evidencia de deterioro
cognitivo significativo desde el punto de vista clí-
nico. Otro instrumento también muy utilizado es
la Dementia Rating Scale (Mattis, 1988), un ins-
trumento de entre 20 y 30 minutos de duración que
genera una puntuación de 144 con mayor sensibi-
lidad en los niveles superiores, y que permite una
mejor detección de los cambios progresivos de la
demencia a lo largo de los años (Haxby et al., 1992;
Vitaliano et al., 1984). 

En la literatura neuropsicológica existe una
gran cantidad de tests de procesos específicos neu-
rocognitivos que han sido validados en poblacio-
nes neurológicas y neuroquirúrgicas. Existe tam-
bién un pequeño número de instrumentos que son
útiles en los contextos psiquiátricos, pero incluso
dicho número es demasiado grande para especifi-
car dentro del contexto de este capítulo. La inves-
tigación relativa a la neuropsicología de los tras-
tornos psiquiátricos es relativamente novedosa.
Cabe, por tanto, destacar que los tests expuestos a
continuación son ejemplos de pruebas amplia-
mente utilizadas para medir los procesos cogniti-
vos y no constituyen una lista exhaustiva, así
como también cabe esperar que sean reemplazados
a medida que aparezcan nuevos datos. 

Trastornos de la atención 

Los trastornos de la atención son los que más co-
múnmente se hallan en pacientes psiquiátricos, de-
bido a que la atención y la concentración estarán
afectadas tanto por los procesos determinados psi-
cológicamente como la ansiedad, el estado de
ánimo deprimido y/o la preocupación, como por los
problemas neurológicos del tronco cerebral y de las
estructuras límbicas debidos a trastornos tóxicos
del metabolismo o a deterioro estructural directo.

Los procesos atencionales se evalúan común-
mente mediante los subtests del WAIS-R que cons-
tituyen la tríada de la «d i s t r a c t i b i l i d a d» (es decir,
memoria de dígitos, aritmética mental y clave de
números). En la memoria de dígitos, al paciente se
le pide que repita una secuencia de dígitos que van
incrementando en número y luego, en una nueva
administración, que repita una secuencia de dígi-
tos en orden inverso al que le ha sido presentada.
La secuencia de dígitos no puede ser repetida por
el examinador, por tanto los lapsos de atención del
paciente dan como resultado la repetición de sólo
unos trozos de la secuencia de dígitos. En el sub-
test de aritmética mental, al paciente se le pide que
resuelva problemas aritméticos de dificultad cre-
ciente sin la ayuda de papel ni lápiz. La selección
y monitorización de la operación aritmética apro-
piada mientras se almacenan las soluciones par-
ciales, pueden ser fácilmente interrumpidas por al-
teraciones en la atención y en la vigilancia. El
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subtest denominado clave de números presenta al
paciente dígitos que van del 1 al 9 y cada dígito va
apareado con un diseño geométrico muy sencillo.
Los dígitos se presentan secuenciados al azar en
filas a lo ancho de la página y el paciente tiene que
dibujar el signo apropiado debajo de cada dígito. Se
anota el número de diseños correctamente dibuja-
dos en 90 minutos. Dicha tarea no solamente es
afectada por el deterioro de los sistemas atencio-
nales, sino que es muy sensible al temblor motor
fino y al deterioro extrapiramidal como conse-
cuencia de neurotoxinas. 

Además de lo que se acaba de mencionar, tam-
bién es de práctica común un gran número de va-
riaciones de dichos procedimientos y otros proce-
dimientos especializados. Se dispone de tareas de
tachado en las cuales el paciente debe tachar una
letra determinada o un dibujo, que son presenta-
dos en filas donde están distribuidos al azar junto
con otras letras o dibujos (Mesulam, 1985). Una
ventaja de dichas tareas es que pueden agruparse
hasta formar una tarea manipulativa continua y
larga, de entre 10 y 15 minutos de duración, donde
se pueden observar los cambios de precisión a lo
largo de episodios discretos de 20 segundos. 

Con la creciente utilización del ordenador para
administrar pruebas, se puede emplear una prueba
popular desarrollada por Rosvold (Mirsky y Kor-
netsky, 1964; Rosvold et al., 1956). En dicha tarea,
al paciente se le presenta aleatoriamente una letra
determinada en el centro de la pantalla a interva-
los fijos y debe presionar un botón (o presionar la
barra espaciadora) cuando la letra en cuestión apa-
rece en la pantalla. Se anota el número de res-
puestas correctas, los fallos, las falsas alarmas (es
decir, el número de veces que la barra es presiona-
da sin que apareciera la letra) y las respuestas co-
rrectas. La ventaja de este sistema asistido por or-
denador consiste en la flexibilidad y precisión con
que las respuestas pueden ser grabadas y los estí-
mulos presentados. El tiempo de reacción de cada
respuesta puede ser medido y las fluctuaciones de
éste pueden anotarse a lo largo de la tarea. Las ca-
racterísticas de los estímulos tales como la dura-
ción, la velocidad de presentación o incluso el ta-
maño del estímulo y la duración de la tarea,
pueden ser sistemáticamente alteradas. Utilizan-
do dicho procedimiento se ha llevado a cabo una
gran cantidad de investigación para explorar las ca-
racterísticas atencionales de los niños con trastor-
no por hiperactividad con déficit atencional. 

La investigación de los procesos atencionales
ha demostrado la eficacia de un procedimiento de-
nominado estimulación dicótica (Kimura, 1967),
en el cual se presenta una estimulación auditiva
simultánea diferente para cada oído y se requiere
al paciente que refiera ambos estímulos. Así pues,
el paciente puede oír simultáneamente el número 1
en el oído derecho y el 4 en el izquierdo. Al pacien-
te adulto se le pueden presentar secuencias de tres
números para cada oído y decirle que refiera los seis
números. Los estímulos que compiten pueden ser
modificados por las distintas características del es-
tímulo tales como el tiempo de inicio, el tiempo de
finalización, la amplitud, y así sucesivamente, con-
virtiéndola en una tarea de discriminación auditiva
muy difícil así como en una medida atencional. 

Trastornos de la memoria 

El trastorno de la memoria que reviste un especial
interés para el clínico es aquel que afecta la memo-
r i a «r e c i e n t e» y que generalmente es debido al de-
terioro del funcionamiento del sistema límbico.
Operacionalmente, al paciente se le presenta un
conjunto específico de información o de aconteci-
mientos y a continuación se le distrae de manera
que no pueda repetirla. A continuación, se le re-
quiere que demuestre que la información ha sido co-
dificada y almacenada ya sea reproduciendo el ma-
terial o reconociéndolo entre ítems de distracción.
Así pues, para evaluar los procesos mnemotécnicos
generalmente se utiliza el recuerdo de párrafos bre-
ves o la reproducción de diseños geométricos. Entre
los tests estándar de memoria más comúnmente uti-
lizados cabe destacar la Wechsler Memory Scale-Re -

vised (Wechsler, 1987), que presenta tanto material
verbal como no verbal para ser recordado, y el B e n -
ton Test of Visual Retention (Benton, 1955) que so-
lamente presenta diseños geométricos. El recuerdo
libre de los acontecimientos recientes es una de las
funciones más sensibles del proceso memorístico.
Por desgracia, en muchas situaciones el recuerdo
libre se ha mostrado muy frágil y vulnerable a la dis-
torsión debido a factores afectivos, de depresión y
motivacionales y por tanto puede presentar muchos
«falsos positivos» cuando se utiliza para discrimi-
nar entre consideraciones de diagnóstico neurogé-
nico y psicogénico. Se ha sugerido que se pueden
utilizar otros mecanismos distintos al recuerdo libre
para evaluar la integridad de los procesos de codifi-
cación y almacenaje. Las técnicas de memoria de re-
conocimiento, en las cuales el paciente debe detec-
tar una palabra o un dibujo que se le acaba de
presentar de entre un conjunto de ítems distracto-
res, han sido utilizadas con éxito para discriminar
entre pacientes con trastorno afectivo mayor de
aquellos con procesos mnemotécnicos orgánicos
tales como la demencia progresiva. En pacientes con
depresión mayor, por ejemplo, el recuerdo libre
puede estar muy en consonancia con el recuerdo de
aquellos pacientes con la enfermedad de Alzheimer,
pero la memoria de reconocimiento permanece re-
lativamente intacta. 
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Los instrumentos bien diseñados que evalúan
tanto la memoria del recuerdo como la del recono-
cimiento, generalmente, presentan al paciente una
tarea consistente en aprenderse una lista que re-
querirá un recuerdo libre y a continuación una
prueba de memoria de reconocimiento en la cual el
paciente debe reconocer el objeto de entre un con-
junto de ítems distractores. La mayoría de los ins-
trumentos introducen ya sea una lista interpolada
o un espacio de tiempo relativamente grande antes
de presentar los ensayos finales de recuerdo y re-
conocimiento. Entre los instrumentos más am-
pliamente utilizados cabe destacar el Rey Auditory

Verbal Learning Test (Geffen et al., 1990; Rey,
1964) y el California Verbal Learning Test ( D e l i s
et al., 1987). Existen diversos instrumentos que pre-
sentan distintas formas que son útiles para el exa-
men seriado de pacientes, por ejemplo, el H o p k i n s

Verbal Learning Test (Brandt, 1991) y el M a t t i s -

Kovner Verbal Learning Test (Mattis et al., 1978). 
Cabe señalar que los pacientes neurológicos con

lesiones focales pueden presentar sólo defectos de
memoria reciente verbal o no verbal dependiendo
del lugar de la lesión. Por tanto, sólo en los pacien-
tes con deterioro neurológico bilateral o difuso po-
dremos hallar trastornos mnésicos en ambos real-
mos. Así pues, tanto la memoria verbal como la no
verbal deben ser evaluadas independientemente, su-
giriendo el hallazgo de una disfunción asimétrica la
existencia de un deterioro neurológico focal. 

Trastornos perceptuales 

Existe poca evidencia de la prevalencia significa-
tiva de los déficits perceptuales en la población psi-
quiátrica cuando se tiene la precaución de excluir
de la tarea los componentes significativos de la so-
lución de problemas y la presencia de trastornos
metabólicos tóxicos concurrentes. Sin embargo, es
probablemente una buena idea excluir la presen-
cia de los déficits perceptuales. Los procesos per-
ceptuales visuales pueden ser evaluados mediante
tareas tales como el Benton Line Orientation Test

(Benton et al., 1975), que requiere del paciente apa-
rear una línea concreta de una dirección determi-
nada con una verdadera vertical mediante líneas
alternativas presentadas en distintas direcciones.
Otro tipo de test es el Face Recognition Test ( B e n-
ton y Van Allen, 1968), en el cual se presenta la fo-
tografía de una cara y el paciente debe detectar
dicha cara entre distintas alternativas. En dicha
tarea, la cara correcta se presenta como una foto
idéntica a las fotografías del mismo individuo en
distintos perfiles. Ambos tests presentan una
buena validez como medidas de la integridad del
funcionamiento cerebral posterior, especialmente
del hemisferio no dominante. 
La percepción auditiva tiende a ser difícil de
evaluar sin instrumentos de alta fidelidad. Sin em-
bargo, actualmente la fidelidad que proporcionan
los pequeños reproductores «w a l k m a n» con auri-
culares permite al clínico un amplio margen de ex-
celentes estímulos auditivos. Tests tales como el
Goldman-Fristoe Test of Speech Sound Discrimi -

nation (Goldman et al., 1976) permiten la evalua-
ción de la eficiencia de la detección del sonido del
habla con y sin ruido de fondo. La utilización de los
tests de estimulación dicótica como medidas de dis-
criminación del sonido del habla ya ha sido men-
cionada en la discusión de los trastornos de la aten-
ción. Los subtests de la batería de Seashore de
capacidad musical (Seashore et al., 1960), especial-
mente los subtests de discriminación de timbre y
de memoria tonal, han sido utilizados como medi-
das de percepción auditiva de material no verbal. 

El estudio de los trastornos de percepción so-
matosensorial tiene una larga historia en el campo
de la psicofísica, y las técnicas que han evolucio-
nado de esta literatura inicial constituyen un am-
plio apartado de los exámenes neurológicos están-
dar para los trastornos del sistema nervioso central
y periférico. Las medidas del umbral de presión (los
estesiométros de Von Frey para los cabellos y el de
Semmes-Ghent-Weinstein para la presión), la dis-
criminación de dos puntos, el sentido de la posi-
ción unida, la agnosia del dedo, el orden de los
dedos y su diferenciación, la grafoestesia, y la es-
tereognosis son procedimientos comunes de eva-
luación para la detección de trastornos del funcio-
namiento del lóbulo parietal. 

Trastornos del lenguaje 

Tal vez, el índice más específico de la existencia
de deterioro neurológico sea la presencia de tras-
tornos del lenguaje. Para casi todos los individuos
diestros y la mitad de los zurdos, el deterioro focal
o difuso del hemisferio izquierdo probablemente
producirá una afasia (es decir, un trastorno en la
comprensión del lenguaje y/o su utilización). La
relación entre la naturaleza de la afasia (es decir,
fluida versus no fluida) y la localización del dete-
rioro cerebral es una de las relaciones mejor docu-
mentadas entre el cerebro y la conducta (Mesulam,
1985). Así pues, el examen para la localización de
las afasias puede proporcionar una de las evidencias
más claras en el examen mental de la presencia y
localización del deterioro cerebral. No hace falta
señalar que existen muchos tests bien construidos
para la evaluación de las afasias. En general, el exa-
men de la afasia consistirá en medidas específicas
de los trastornos de los procesos linguísticos que
correlacionen con lesiones cerebrales focales. La
mayoría de dichas baterías cont e mplarán pruebas
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de etiquetaje verbal o de habilidad para encontrar
palabras, comprensión del lenguaje, habla por imi-
tación y habla motriz-expresiva. La mayoría de di-
chos tests también incluyen medidas específicas
de lectura y escritura. Entre los instrumentos mul-
tifactoriales más comúnmente utilizados se en-
cuentra el Multilingual Aphasia Examination

(Benton y Hamsher, 1976), el Neurosensory Cen -
ter Comprehensive Examination for Aphasia

(Spreen y Benton, 1977) y el Boston Diagnostic Ap -

hasia Examination (Goodglass y Kaplan, 1972).
Entre los instrumentos de criba más ampliamente
utilizados para la evaluación de la afasia cabe des-
tacar el Halstead-Wepman Aphasia Screening Test
(Halstead y Wepman, 1959). 

Trastornos de conceptualización 

La cuestión de si el paciente puede o no puede asu-
mir una actitud de abstracción, a menudo es críti-
ca para el diagnóstico y la planificación del trata-
miento. La cuestión se plantea más a menudo
cuando las consideraciones del diagnóstico dife-
rencial incluyen deterioro cerebral y, hasta cierto
grado, esquizofrenia. Tal vez la medida más direc-
ta del concepto de pensamiento abstracto o cate-
górico sea el subtest de semblanzas del WAIS-R, el
cual muestra al paciente ítems perceptualmente di-
ferentes y éste tiene que determinar la categoría a
la cual ambas semejanzas pertenecen (por ejemplo,
«¿En qué se parecen el Norte y el Oeste?» ). La ex-
plicación de proverbios cuenta con una larga his-
toria en el examen psiquiátrico del estatus mental
como tarea diseñada para medir el razonamiento
abstracto y está incluida entre los ítems del subtest
de comprensión del WAIS-R (por ejemplo, «p e r r o
ladrador, poco mordedor» ). Sin embargo, algunos
consideran que la explicación de proverbios de-
pende demasiado de las capacidades intelectuales
generales y de factores socioculturales para ser con-
siderada una medida específica de pensamiento
concreto. El razonamiento analógico también puede
ser estimado mediante la utilización de tareas tales
como el Conceptual Level Analogies Test ( W i l l n e r ,
1971) para el razonamiento verbal, así como el
Raven Progressive Matrices Test (Raven, 1960) para
el razonamiento no verbal o analógico espacial. 

A partir de la literatura neurológica, han apare-
cido dos instrumentos para la evaluación de la for-
mación de conceptos que recientemente han sido
aplicados a pacientes psiquiátricos. Los resultados
hasta la fecha indican que los pacientes esquizo-
frénicos, al igual que los pacientes con lesiones del
lóbulo frontal, tienen dificultades específicas con
el cuadernillo del Category Test (DeFillipis et al.,
1979) y el Wisconsin Card Sorting Test (Berg, 1948;
Heaton, 1981). Ambos tests requieren del paciente
que induzca un concepto o que realice una organi-
zación a partir de un estímulo visual. En el W i s -

consin Card Sorting Test, al que últimamente ha
dedicado mucha atención la investigación, se le
muestra al paciente un paquete de cartulinas con fi-
guras geométricas en color. A continuación se le
pide que aparee una cartulina con otra de un con-
junto de cuatro que varían en color, número o forma.
A medida que el paciente va apareando sus cartuli-
nas con una de las alternativas, el examinador in-
forma acerca de si el apareamiento ha sido correc-
to, y el paciente intenta aparear correctamente la
siguiente cartulina. La «regla de apareamiento» q u e
el examinador refuerza en color, forma o número
cambia cuando el paciente ha apareado correcta-
mente 10 cartulinas en una fila (lo que indica que
el paciente ha comprendido la regla). El examinador
anota el número de conceptos correctamente indu-
cidos y el número de errores reiterativos. 

Trastornos de construcción 

Tal vez la estimación más rápida de la integridad
del SNC pueda ser obtenida mediante el dibujo de
una figura compleja por parte del paciente. La pla-
nificación sensorial posterior, la espacial central y
la anterior, así como la monitorización y las habi-
lidades motrices sencillas, todas ellas deben estar
intactas, integradas y secuenciadas apropiada-
mente para que dicha tarea sea completada con
éxito. Uno puede alterar el grado en que los facto-
res psicológicos y dinámicos, así como la planifica-
ción de inicio o ejecutiva, juegan un papel en la mo-
dulación tanto de la estructura de la tarea como de
la complejidad del diseño. Por ejemplo, cuando se
le pide al paciente que dibuje una persona de su fa-
milia ello requiere un nivel máximo de planifica-
ción, de iniciativa, y de toma de decisiones; no pone
ningún límite al grado de complejidad de las figu-
ras, e implica un tema cargado de complejos senti-
mientos y actitudes. Los pacientes sin deterioro es-
tructural pero con sentimientos conflictivos acerca
de su familia o con trastornos del pensamiento que
afecten la planificación y ejecución manifestarán
dificultades en dichas tareas. Sin embargo, si se le
pide al paciente que dibuje un reloj y que coloque
las manecillas en una hora específica (por ejemplo,
las once menos diez), también requiere una plani-
ficación compleja e iniciativa pero sin conflicto aña-
dido. De manera parecida, pidiéndole al paciente
que copie un diseño complejo (por ejemplo, la figu-
ra de Rey-Osterreith  Rey, 1941) minimizamos la
iniciativa y limitamos la planificación (sin elimi-
narla), pero mantenemos la evaluación de niveles
elevados de las habilidades espaciales. General-
mente, la contrastación del dibujo del paciente con
su reloj y con la copia de las figuras geométricas,
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permite realizar inferencias válidas acerca de la
presencia y localización en el SNC del deterioro y
del grado en que los factores afectivos y psiquiá-
tricos deterioran otras capacidades cognitivas de
otro modo intactas. A menudo, también se utili-
zan otras tareas de construcción distintas de los di-
bujos, como pueden ser los subtests del WAIS-R de
los Cubos de Kohs y el ensamblaje de objetos, con
las mismas finalidades de evaluación. 

Trastornos en la ejecución de la motricidad 

En general, cuando se evalúan los trastornos de la
habilidad de ejecución, uno está alerta a la pre-
sencia de perseverancia en la actividad motriz, en
el pensamiento y en el afecto. La perseverancia
en la actividad motora generalmente se provoca
haciendo realizar al paciente una tarea sencilla
repetitiva y a continuación alterando alguno de
los componentes motores. Así pues, haciendo que
el paciente realice una tarea simple diadocokiné-
tica tal como alternar la palma de la mano hacia
arriba y hacia abajo, y a continuación presentán-
dole como la siguiente tarea la palma de la mano
cerrada hacia arriba y hacia abajo, da como resul-
tado la repetición de sólo dos componentes de la
tarea. De manera similar, si se le pide al pacien-
te que escriba alternativamente las letras «m» y
«n» también elicitaremos perseverancia motriz
simple. La perseverancia en el pensamiento, se
puede elicitar rápidamente cambiando las instru-
ciones de la tarea. Por ejemplo, en una tarea de-
sarrollada por Luria (1966) para la evaluación de
la disfunción del lóbulo frontal, el examinador
dice al paciente «cuando yo levante un dedo,
usted levanta un dedo, y cuando yo levante dos
dedos, usted levanta dos dedos» . Después de unos
cuantos aciertos, se le dice al paciente, «a h o r a ,
cuando yo levante un dedo, usted levanta dos, y
cuando yo levante dos dedos, usted levanta uno» .
Los pacientes con lesiones laterales dorsales del
lóbulo frontal tienen una gran dificultad en di-
chas tareas. El Trail Making Test (Lezak, 1969) es
una tarea del tipo «conectar puntos» en la cual el
paciente debe primero conectar los puntos en
orden númerico ascendente (Ensayos A), y luego
conectar los puntos en una secuencia alternativa
de números y letras (por ejemplo, 1 a A a 2 a B a
3 a C, etc.; Ensayos B). Se anota tanto el tiempo
empleado en su ejecución como el número de
errores. 

Los trastornos en el desarrollo o cambio de
ideas más complejas también se pueden evaluar de
forma bastante precisa. Las tareas de formación de
conceptos tales como el Category Test y el W i s -

consin Card Sorting Test se diferencian en aspec-
tos específicos y en los estímulos, pero presentan
una serie de ejemplos específicos de aconteci-
mientos y se requiere al paciente que induzca el
concepto o la regla del cual son un ejemplo. La
regla cambia a lo largo del tiempo. Así pues, uno
puede observar el fracaso del paciente en la in-
ducción del primer concepto o la perseverancia
en la utilización de la misma regla que fue útil en
el pasado. El número de errores de perseverancia
es una de las puntuaciones obtenidas en ambos
tests. 

Trastornos en la motricidad 

Los trastornos en las capacidades motrices simples
se encuentran entre los concomitantes comunes
de la mayoría de los trastornos metabólicos tóxi-
cos y de las lesiones estructurales de los sistemas
piramidales y extrapiramidales. Generalmente, el
examen es excepcionalmente breve y los resulta-
dos bastante reproducibles y válidos. Se pueden
evaluar los parámetros de cualidad de una línea de
unos dibujos geométricos copiados (Mattis et al.,
1975). También se pueden presentar tareas de co-
ordinación motora fina tales como el Purdue Peg -

board (Costa et al., 1963) o el Grooved Pegboard.
El Purdue Pegboard evalúa el número de cilindros
muy finos (es decir, clavijas) que uno puede inser-
tar en una línea de agujeros en un período de 30 se-
gundos. Se toma nota de: 1) el número de clavijas
colocadas sólo con la mano derecha, 2) el número
de clavijas colocadas sólo con la mano izquierda y
3) los pares de clavijas colocados utilizando ambas
manos simultáneamente. El número de clavijas co-
locadas simultáneamente se ha mostrado como
una medida sensible de disfunción frontal. El G r o -

oved Pegboard contiene clavijas que tienen una ra-
nura en un costado de manera que las clavijas en-
cajan en un agujero específico. Las ranuras de los
agujeros están orientadas al azar en el tablero. Se
anota el tiempo total empleado en colocar todas
las clavijas con cada mano. Dado que las clavijas
con ranura tienen un mayor componente de mo-
tricidad fina, el Grooved Pegboard tiende a ser una
medida más sensible de temblor que el Purdue. 

Evaluación de los rasgos y trastornos 
de la personalidad 

Al elaborar un plan para el tratamiento de un pa-
ciente concreto, el psiquiatra debe examinar los
rasgos de la personalidad por varias razones: los ras-
gos o trastornos de la personalidad pueden 1) cons-
tituir el objetivo de la intervención, 2) exacerbar o
estar relacionados con la incidencia de ciertos sín-
tomas (por ejemplo, la depresión), o bien, 3) pue-
den ayudar o entorpecer el desarrollo de la relación
terapéutica con el paciente. 
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Evaluación dimensional de la personalidad 

La evaluación dimensional de la personalidad me-
diante la utilización de tests psicológicos se ha ca-
racterizado por un enfoque nomotético en que se
examinan dimensiones específicas de personalidad
(por ejemplo, la introversión). Las dimensiones es-
cogidas para ser examinadas se derivan típicamente
de una teoría de la personalidad, y se espera que los
individuos muestren diferencias cuantitativas en
estas distintas dimensiones. El número de ítems
relevantes de una dimensión particular que son
puntuados, refleja aspectos importantes del estilo
de personalidad del sujeto. 

En el campo de la evaluación de la personalidad,
se ha prestado mucha atención a la generalización
de dichas medidas. Los esfuerzos para investigar la
relación entre las medidas autoinformadas de con-
ducta interpersonal y la conducta real en las situa-
ciones interpersonales siguen contribuyendo al re-
finamiento de esta importante área de la evaluación
psicológica. Del mismo modo que el grado de es-
trés y de conciencia sobre problemas específicos re-
sultan insuficientes para determinar la capacidad
de beneficiarse de cualquier tratamien to específico,
el conocimiento general sobre el estilo de conducta
interpersonal resulta insuficiente para determinar la
reacción ante varias situaciones interpersonales o la
capacidad de modificar el estilo ante ciertas cir-
cunstancias. Disponemos de varios instrumentos
utilizados ampliamente y psicométricamente apro-
piados para la evaluación de la personalidad (Tabla
8-9). Entre los tests de este tipo más populares cabe
destacar el 16-PF, el EPI, el California Psychological

Inventory (CPI; Gough, 1956) y el Personality Rese -
arch Form (PRF; Jackson, 1974). Dichos instrumen-
tos fueron diseñados para la validación de los cons-
tructos de personalidad y no para la evaluación de la
psicopatología, aunque han sido utilizados en con-
textos clínicos con éxito limitado. Sin embargo, di-
chos instrumentos y sus creadores no se han orien-
tado hacia la psicopatología y no existe una teoría
explícita de los trastornos de la personalidad subya-
cente a la interpretación de los resultados de dichos
tests.

El NEO-Personality Inventory (NEO-PI), un ins-
trumento cuidadosamente construido que mide 5
facetas centrales de la personalidad, ha ganado re-
TABLA 8-9. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE LOS RASGOS Y TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

6-Personality Factor
Inventory (16-PF)

A u t o i n f o r m e 3 formas equivalentes de 
106 a 187 ítems cada una

Puntuaciones estandarizadas
para cada uno de los 16 rasgos
de personalidad.

Eysenck Personality
Inventory (EPI)

A u t o i n f o r m e 57 ítems de respuesta
SI/NO, formas paralelas

Puntuaciones en extroversión
y neuroticismo.

California Personality
Inventory (CPI)

A u t o i n f o r m e 468 ítems Puntuaciones en 18 escalas y 4
escalas especiales.

Personality Research Form
( P R F )

A u t o i n f o r m e 352 ítems Puntuaciones en 22 rasgos de
p e r s o n a l i d a d .

NEO-Personality Inventory-
Revised (NEO-PI-R)

A u t o i n f o r m e 240 ítems, en escalas de 5
p u n t o s

5 escalas de dimensiones y 30
escalas de facetas.

Structural Analysis of
Social Behavior (SASB)

A u t o i n f o r m e 36-72 afirmaciones sobre la
conducta interpersonal, de
respuesta verdadero/falso

Actitudes internalizadas acerca
de uno mismo y de las demás
personas significativas.

Structured Clinical
Interview for DSM-III-R
( S C I D )

Entrevista semiestructurada Escalas de valoración de
rasgos de la personalidad en
3 puntos

Genera diagnósticos en el
Eje II. 

Personality Disorders
E x a m i n a t i o n

Entrevista semiestructurada Entrevista semiestructurada
para el paciente y
autoinforme para un
miembro de la familia del
p a c i e n t e

Escalas de dimensiones y de
categorías referentes a los
trastornos de la personalidad
del Eje II del DSM-III-R. 

Millon Clinical Multiaxial
Inventory-II (MCMI-II)

A u t o i n f o r m e 175 ítems de respuesta
v e r d a d e r o / f a l s o

Puntuaciones basales en 22
escalas clínicas. 

Structural Interview for
DSM-III-R Personality
Disorders (SIDP)

Entrevista semiestrcuturada Escalas de valoración de 3
p u n t o s

Genera diagnósticos del Eje II
del DSM-III-R.
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conocimiento (Wiggins y Pincus, 1992) y su utili-
zación clínica probablemente aumente (McCrae y
Widiger, manuscrito en preparación). La versión
revisada, el NEO-PI-R (Costa y McCrae, 1992) pro-
porciona una medida de cinco facetas de la perso-
nalidad: neuroticismo, extroversión, abertura, agra-
dabilidad y conciencia. Cada una de las facetas
también contiene seis subescalas. Por ejemplo, las
seis facetas del neuroticismo son ansiedad, cóle-
ra/hostilidad, depresión, autoconciencia, impulsi-
vidad y vulnerabilidad. La versión revisada com-
pleta el instrumento inicial con facetas para las
escalas de agradabilidad y conciencia. 

Aspectos interpersonales de la personalidad 

Una escuela concreta de investigación de la perso-
nalidad que se ha preocupado de las expresiones pa-
tológicas de los factores de personalidad, se ha cen-
trado explícitamente en la conducta interpersonal.
Los seguidores de este enfoque de la psicopatología
hacen hincapié en la centralidad de los problemas
que la gente experimenta con los demás, puesto que
es en esta área donde se activan, refuerzan y (para
algunos) se provocan todos los síntomas. La eva-
luación de la conducta interpersonal puede resultar
crucial para la comprensión del mundo social del
paciente, con sus satisfacciones y sus decepciones,
así como las barreras hacia el éxito en el ámbito
afectivo y en el laboral, y puede ser utilizada para
hacer una previsión del tipo de relación que el pa-
ciente establecerá con el terapeuta. 

Dicha tradición interpersonal data del modelo
circunflejo del psicólogo Timothy Leary (Leary,
1957). Según el autor, existen dos ejes principales y
ortogonales subyacentes a la manifestación de todos
los estilos interpersonales, que son el poder y la afi-
liación. Cada estilo interpersonal se considera res-
ponsable de los diversos grados de manifestación del
poder y de la afiliación dando lugar a 16 modos de
interacción. Estos 16 modos se organizan a lo largo
de una circunferencia en un círculo que define ocho
amplias categorías que se utilizan para el diagnósti-
co interpersonal: ambicioso-dominante, gregario-ex-
trovertido, cálido-agradable, modesto-ingenuo, 
perezoso-sumiso, solitario-introvertido, frío-queru-
lante, y arrogante-calculador. 

Este sistema es más que meramente descripti-
vo. Teóricamente, es capaz de predecir no solamente
el tipo de estilo interpersonal que manifiesta el pa-
ciente sino también el tipo de conducta que este es-
tilo tiende a elicitar en los demás. La conducta de
un lado del círculo tiende a elicitar en los otros con-
ductas del lado opuesto del círculo. Por ejemplo, un
paciente que es ambicioso-dominante tiende a eli-
citar en los otros conductas perezoso-sumisas. En
términos de la planificación de un tratamiento te-
rapeútico diferencial, dicho modelo sugiere que no
sólo el paciente se comportará de una cierta ma-
nera, sino que dicha conducta elicitará en el tera-
peuta otra conducta que se hallará en el lado opues-
to del círculo. Se ha sugerido que el diagnóstico
interpersonal puede resaltar las reacciones de
transferencia y las posibles contratransferencias de
las terapias que son de orientación interpersonal.
Es más, la teoría indica qué tipo de contraconduc-
ta debería realizar el terapeuta para sacar al pa-
ciente de su modo predominante de interacción. 

Existen varios instrumentos elaborados a partir
de esta teoría interpersonal básica. A partir de una
serie de investigaciones, Lorr y McNair (1965) han
generado la última versión del Interpersonal Beha -

vior Inventory (IBI). El IBI es un instrumento psico-
métricamente adecuado y útil en la clínica para la
evaluación de las características del paciente y del
resultado de la terapia (Wiggins, 1982). El instru-
mento consiste en una valoración clínica realizada
por profesionales, pero en principio puede ser utili-
zado en formato de autoinforme. El I n t e r p e r s o n a l

Style Inventory (ISI; Lorr y Youniss, 1973) es un ins-
trumento autoinformado para personas mayores de
14 años. La prueba consiste en 300 frases a las que
el sujeto debe responder verdadero/falso, y que se
utilizan para evaluar la implicación interpersonal,
la socialización, el autocontrol, la estabilidad y la
autonomía. Para su elaboración se utilizó la técni-
ca de construcción racional y se realizaron análisis
factoriales de validez. Las normas han sido estable-
cidas a partir de 1.500 estudiantes universitarios y
de enseñanza secundaria. 

Siguiendo la misma tradición, Benjamin (1974)
ha desarrollado un instrumento para la evaluación
de la conducta interpersonal, el Structural Analy -
sis of Social Behavior (SASB) y un sistema de co-
rrección por ordenador comercializado bajo el nom-
bre de INTREX, que puede autoadministrarse. El
SASB también puede ser utilizado por clínicos para
registrar sus impresiones sobre el paciente. Tam-
bién se ha elaborado un sistema relacionado de co-
dificación para ser usado por observadores cualifi-
cados con el fin de registrar las interacciones reales
del paciente con otras personas, tales como los
miembros de la familia, durante el curso del tra-
tamiento. 

Evaluación de los trastornos de personalidad 

Un enfoque relativamente nuevo para la evaluación
de los trastornos de la personalidad consiste en la
construcción de instrumentos, ya sea autoinformes
o entrevistas semiestructuradas, que evalúen la pre-
sencia o ausencia de rasgos específicos de perso-
nalidad descritos en el Eje II del DSM-III-R. El DSM-
III-R no define ni desarrolla ninguna teoría parti-
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cular de personalidad. En lugar de ello, identifica
agrupaciones (en muchos casos aquellas que tie-
nen poca validez empírica) de rasgos de personali-
dad que se consideran lo suficientemente desa-
daptativos como para merecer la designación de
«trastorno de la personalidad» . Los rasgos de per-
sonalidad son descritos como pautas duraderas en
la forma de percibir, relacionarse y pensar acerca
del ambiente y sobre sí mismo, que se hacen pa-
tentes o manifiestos en una amplia gama de con-
textos sociales e interpersonales. Sólo en el caso
de que los rasgos de personalidad sean inflexibles
y desadaptativos y causen incapacidad significati-
va en el funcionamiento social u ocupacional o ma-
lestar subjetivo, se definen como trastornos de la
personalidad en el DSM-III-R. Los instrumentos
más prometedores de este tipo de pruebas son el
Personality Diagnostic Questionnaire (PDQ; Hurt
et al., 1984; Hyler et al., 1978), el Millon Clinical

Multiaxial Inventory (MCMI; Millon, 1983), el
SCID, el Personality Disorders Examination y el
Structural Interview for the DSM-III Personality

Disorders (SIDP; Stangl et al., 1985). 
El PDQ es un inventario autoinformado sobre

los rasgos del Eje II que ofrece puntuaciones en cada
una de las 13 categorías de trastornos de la perso-
nalidad del DSM-III. La investigación preliminar
acerca de dicho instrumento sugiere que los pa-
cientes generalmente indican un gran número de
rasgos y a menudo reúnen los criterios para varias
categorías diagnósticas, sin embargo el PDQ puede
ser útil como medida de criba (Hurt et al., 1984). 

El MCMI es un instrumento autoinformado
que contiene 175 ítems de respuesta verdadero-
falso que ofrece puntuaciones de 11 dimensiones
de trastornos de la personalidad íntimamente re-
lacionadas con los trastornos de la personalidad del
Eje II del DSM-III y también de 9 síndromes clíni-
cos. Probablemente, la mayor dificultad de dicho
instrumento sea de naturaleza psicométrica, ya que
hay mucho solapamiento en los ítems de las esca-
las (Wiggins, 1982). En el MCMI-II (Millon, 1987),
se han introducido una revisión de la escala origi-
nal y dos escalas nuevas de trastornos de la perso-
nalidad y se han modificado dos escalas previas. Se
ha introducido también en el MCMI-II un sistema
de ponderación de los ítems para reflejar las dife-
rencias entre ellos en relación a la fuerza que tiene
cada ítem en el proceso de validación. 

Existen tres entrevistas semiestructuradas que
se han construido para examinar, mediante el in-
forme del paciente y el juicio clínico del entrevis-
tador, la presencia de trastornos en el Eje II: el P e r -

sonality Disorders Examination (PDE), el
Structural Interview for the DSM-III Personality
D i s o r d e r s y el Structured Clinical Interview for

D S M - I I I - R. 
EL PDE (Loranger, 1988) es una entrevista se-
miestructurada que genera tanto puntuaciones di-
mensionales como categóricas para los criterios del
Eje II del DSM-III. Una característica importante
de esta entrevista semiestructurada, que requiere
aproximadamente de una a dos horas para su ad-
ministración, es que los criterios se examinan en
agrupaciones relacionadas tales como el autocon-
cepto, la expresión afectiva, el examen de la reali-
dad, el control de los impulsos, las relaciones in-
terpersonales y el ámbito laboral. La entrevista va
más allá de una simple enumeración de los crite-
rios y en muchos casos ofrece múltiples cuestio-
nes diseñadas para ayudar al entrevistador a obte-
ner una apreciación mucho más amplia del criterio
que se está evaluando. Se ha elaborado una versión
paralela de dicha entrevista para que sea usada por
terceras personas, reconociendo que la información
recogida de los propios pacientes, especialmente la
que hace referencia a la personalidad, puede estar
distorsionada. Los datos iniciales acerca de la fia-
bilidad son importantes y los estudios de validez
se están llevando a cabo. Es probable que el ins-
trumento se utilice ampliamente. De hecho, ha
sido traducido a diferentes idiomas y se ha utili-
zado en un estudio internacional aprobado por la
World Health Organization y por la entonces A l -

cohol, Drug Abuse and Mental Health Adminis -

t r a t i o n (Loranger et al., 1991). 
El SIDP consiste en un formulario de entrevis-

ta semiestructurada que contiene 160 preguntas
relacionadas con los criterios diagnósticos del Eje
II del DSM-III. Las preguntas están organizadas en
16 áreas de evaluación, tales como baja autoesti-
ma/dependencia, egocentrismo, ideas de referen-
cia y pensamiento mágico y hostilidad/cólera. Las
preguntas se han diseñado en base a los trastornos
del Eje II de los criterios del DSM-III. Existe un for-
mulario de corrección que ofrece una escala de tres
puntos para cada uno de los criterios. Las puntua-
ciones están basadas en la evaluación clínica de los
datos de la entrevista. Los autores de la entrevista
recomiendan que se utilice junto con una entre-
vista psiquiátrica general en que se hayan diag-
nosticado los trastornos psiquiátricos principales
(es decir, el Eje I), de modo que sea posible distin-
guir los rasgos de personalidad duraderos de los
trastornos psiquiátricos episódicos. Los autores
también recomiendan recoger información de un
informador que conozca bien al paciente. 

El SCID-II evalúa los trastornos de la persona-
lidad del Eje II. El formato de la entrevista viene
determinado por los trastornos del DSM-III-R y no
ofrece ninguna guía para elaborar la evaluación de
los criterios. 

Este enfoque relativamente nuevo del examen de
los trastornos de la personalidad con el DSM- I I I - R
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como única guía presenta varios problemas. En pri-
mer lugar, el DSM-III-R era un documento caduco
que había de ser reemplazado por el DSM-IV. En
segundo lugar, y más importante, el Eje II no se de-
riva ni empírica ni teóricamente de una agrupación
de los rasgos de la personalidad que llevó a, pro-
vocó, o constituyó la manifestación de psicopato-
logía. Es más bien una colección algo arbitraria de
rasgos que son considerados importantes marca-
dores en psicopatología. Por tanto, cualquier ins-
trumento que se guíe únicamente por el DSM-III-
R deja en gran parte sin respuesta serias cuestiones
acerca de la consistencia interna, la validez de con-
tenido y la validez de constructo. Es muy probable
que los intentos por examinar estas importantes
características del test en el contexto del DSM-IV
se lleven a cabo con dichos instrumentos. 

E valuación de la psicodinámica 

El examen de los factores relevantes de la teoría
psicodinámica y psicoanalítica, así como de los en-
foques del tratamiento, posee una larga historia en
la literatura clínica psicológica. El desarrollo de la
«batería estándar» en la cual se incluyen el WAIS,
el Rorschach, y el test de Apercepción Temática
(Tabla 8-10) tiene sus orígenes en los esfuerzos de
los psicólogos clínicos por ofrecer un examen de
factores psicodinámicos tales como los implusos,
los deseos inconscientes, los conflictos y las de-
fensas. Para aquellos psicólogos clínicos compro-
metidos con el modelo psicodinámico, la evalua-
ción centrada exclusivamente en conductas
abiertas dista mucho de ser satisfactoria. 

La importancia de ofrecer información acerca
de la dinámica y de la estructura de la personali-
dad fuera de la percepción consciente del exami-
nado ha sido el motivo más importante del uso
continuado de pruebas proyectivas. En parte, pues,
el valor de tales exámenes varía directamente con
el grado en que se presume que las conductas de-
sadaptativas y sintomáticas están más allá del con-
trol consciente del examinado. Un segundo moti-
vo para el uso continuado de estas técnicas es que
la naturaleza no estructurada de las mismas ofre-
ce una oportunidad singular para valorar el grado
en que la organización de la conducta depende de
la estructura del procedimiento del examen en sí
misma. La evaluación de ambos factores es de evi-
dente importancia para el método de tratamiento
que intenta explorar y alterar los determinantes in-
conscientes de la conducta y que depende, para su
éxito, de la introducción en el tratamiento de la
mínima estructura que sea realmente posible. 

El procedimiento de evaluación más utilizado
para examinar a los pacientes respecto a un rango
de funciones del ego y de los factores dinámicos es
el Rorschach Inkblot Test descrito anteriormente.
Los sistemas de puntuación han sido elaborados
por muchos autores, y más recientemente, Exner
ha desarrollado un sistema de puntuación que in-
tenta integrar los mejores aspectos de los sistemas
precedentes. A partir de dichas puntuaciones, se
extraen inferencias relativas a la autoimagen, la
identidad, la estructura defensiva, la evaluación de
la realidad, el control afectivo, la cantidad y grado
de vida fantasiosa, el grado de organización del pen-
samiento y la tendencia a las manifestaciones im-
pulsivas del paciente. 

El Thematic Apperception Test (TAT) es otra
técnica proyectiva ampliamente utilizada para la
evaluación del autoconcepto del paciente en rela-
ción a los otros. Originalmente, fue desarrollado
por Murray (1943) y consiste en un conjunto de 30
dibujos que presentan uno o más individuos (Fi-
gura 8-2). Al paciente se le solicita que construya
una historia basándose en cada dibujo. Las histo-
rias generadas por los sujetos son evaluadas según
las necesidades del individuo reflejadas en los sen-
timientos e impulsos atribuidos al personaje prin-
cipal de cada historia y en las interacciones con el
ambiente que llevan a la conclusión de la historia.
Tal como se usa actualmente, las historias son a
menudo examinadas para determinar los concep-
tos respecto a sí mismo y a los demás revelados en
la interacción y evolución de la trama. 

E valuación de las demandas ambientales 
y la adaptación social 

La interacción entre el paciente y las presiones del
ambiente se reconoce actualmente en el sistema 
TABLA 8-10. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE LA PSICODINÁMICA

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

Rorschach Inkblot Test Prueba proyectiva o no
e s t r u c t u r a d a

Thematic Apperception Test
( T A T )

Prueba proyectiva o no
e s t r u c t u r a d a

10 manchas de tinta
ambiguas, las respuestas son
puntuadas según múltiples
c r i t e r i o s

La precisión de la forma, la
localización, el uso del color, el
sombreado, etc. generan
puntuaciones adicionales.

30 escenas ambiguas Afectos, resolución de la
historia y otras cualidades.
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Figura 8-2. Thematic Apperception Test, Tarjeta 12F. Re-
producido con permiso de los editores de Henry A. Murray:
Thematic Apperception Test. Cambridge, MA, Harvard Uni-
versity Press. Copyright, 1943 by the President and Fellows
of Harvard College, «PR”XIMO» 1971 by Henry A. Murray. 

diagnóstico estándar (DSM-IV) mediante una valo-
ración en el Eje IV. Probablemente, el área con
mayor número de datos empíricos indicativos del
impacto de la interacción entre el paciente y el am-
biente es la investigación de la emoción expresada
(EE) y de su influencia en el curso de la esquizo-
frenia. Dicho trabajo indica claramente que ciertos
elementos del ambiente del hogar del paciente es-
quizofrénico pueden afectar de manera adversa el
curso de la enfermedad. La emoción expresada
puede examinarse mediante la Camberwell Family

Interview (Brow y Rutter, 1966), una entrevista se-
miestructurada de una hora de duración que se le
administra a un familiar del paciente. El sistema
de puntuación de dicho instrumento no resulta fá-
cilmente accesible, y por ello no se utiliza en si-
tuaciones clínicas estándar. 

Al medir tanto el estrés como la capacidad de
enfrentarse con él, uno puede evaluar los estímu-
los, la respuesta individual a los estímulos o la in-
teracción de la persona con la situación estresante
(véase Tabla 8-11). El Jenkins Activity Survey ( J A S ;
Jenkins et al., 1967) es el prototipo de medida de
interacción con el estrés, ya que se centra en las ca-
racterísticas cognitivas y perceptivas del individuo
que mediatizan las respuestas al estrés. Dicho ins-
trumento ha mostrado validez predictiva en estu-
dios relacionados con la manifestación de trastor-
nos coronarios. El Derogatis Stress Profile ( D S P ;
Derogatis, 1982) es útil para examinar los estímu-
los que provocan estrés en la actividad laboral y en
el hogar, y también puede utilizarse para evaluar
la salud, así como las actitudes características y
los mecanismos de afrontamiento. 

Utilizamos el término adaptación social p a r a
indicar el grado de habilidad de un individuo en el
manejo de las situaciones interpersonales, ya sea
en casa, en la escuela o en el trabajo. El término
adaptación social se ha utilizado de forma más res-
tringida para indicar la adaptación a la comunidad
y a la sociedad de los pacientes con diagnósticos
psiquiátricos, que generalmente manifiestan en-
fermedades graves tales como la esquizofrenia y el
trastorno afectivo mayor (Weissman y Sholomskas,
1982). Entre los instrumentos de examen impor-
tantes en dicha área cabe destacar la Katz Adjust -
ment ScaleRelative’s Form, la Social Adjustment

S c a l e — S e l f - R e p o r t y la Dyadic Adjustment Scale

(DAS; Spanier, 1976). 
La Katz Adjustment Scale-Relative’s Form

(KAS-R) (Katz y Lyerly, 1963) es un cuestionario
autoinformado que se administra a un familiar del
paciente acerca de las conductas sintomáticas y de
su adaptación social a la comunidad. La escala está
constituida por distintas secciones que evalúan los
síntomas y la conducta social, la ejecución de ta-
reas socialmente deseables, las expectativas de los
familiares acerca de la ejecución de dichas tareas,
las actividades en el tiempo libre y la satisfacción
de los familiares acerca de la ejecución de las acti-
vidades en el tiempo libre. 

La Social Adjustment Scale-Self-Report ( S A S -
SR) (Weissman y Bothwell, 1976) contiene 42 pre-
guntas que cubren las cualidades instrumentales y
afectivas en la ejecución de los roles, las activida-
des sociales y de ocio, las relaciones con la familia,
el rol conyugal, el rol con los parientes, la unidad
familiar y la dependencia económica. Se dispone de
normas en muestras normales, pacientes ambula-
torios depresivos ya recuperados y agudos, pacien-
tes esquizofrénicos, y muestras de drogadictos.

La totalidad del área de la calidad de la adapta-
ción conyugal es relevante para la planificación del
tratamiento de individuos que están casados y que
manifiestan trastornos psiquiátricos tales como fo-
bias y trastornos del humor (véase Clarkin et al.,
1992), así como aquellos matrimonios que tienen
problemas conyugales. Existen diversos instru-
mentos en forma de autoinforme que son útiles
para la evaluación de dicha área como el DAS y el
Marital Satisfaction Inventory (Snyder et al.,
1981). 
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TABLA 8-11. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE ESTRESORES AMBIENTALES

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

Jenkins Activity Survey
( J A S )

A u t o i n f o r m e 52 ítems de elección
m ú l t i p l e

Puntuaciones en cuatro escalas:
conductas Tipo A, velocidad e
impaciencia, implicación
laboral y competitividad, y
estilo duro y competitividad.

Derogatis Stress Profile
( D S P )

A u t o i n f o r m e 77 ítems Puntuaciones T de 11
d i m e n s i o n e s .

Katz Adjustment Scale Escala de observación 127 ítems, en escala de
frecuencia de 4 puntos

12 agrupaciones de conductas. 

Social Adjustment Scale-
Self Report (SAS-SR)

A u t o i n f o r m e 42 ítems, evaluados en
una escala de gravedad 
de 5 puntos

Puntuaciones medias para 7
áreas y una puntuación total. 

Dyadic Adjustment Scale
( D A S )

A u t o i n f o r m e 31 ítems, 4 dimensiones Puntuación total. 

Marital Satisfaction
I n v e n t o r y

A u t o i n f o r m e 280 ítems Puntuaciones T en 11 escalas.
E VA LUACIÓN DE LOS FAC TO R E S

FAC I L I TADORES DE LA TERAPIA 

Un diagnóstico preciso no es suficiente para de-
terminar los tratamientos específicos y óptimos.
Aunque el diagnóstico del paciente es útil para
concentrar la atención, la planificación del trata-
miento óptimo depende de muchos otros factores
de tipo no diagnóstico. Entre éstos se incluyen ca-
racterísticas del paciente que afectarán la acepta-
ción, la utilización y el cumplimiento del trata-
miento que se recomienda. Los tests psicológicos
pueden resultar útiles para la evaluación de dichas
dimensiones (Tabla 8-12). Desgraciadamente, dicha
área de evaluación ha recibido muy poca atención.
Los hallazgos procedentes de la tradicional batería
de pruebas psicológicas han sido utilizados de
forma no sistemática para realizar inferencias que
pueden ser útiles en la planificación del trata-
miento, tales como las referentes al grado de co-
nocimiento sobre sí mismo, la sofisticación psico-
lógica y la ordenación de las defensas. 

A partir de la revisión de los datos obtenidos en
la investigación acerca de los resultados de las dis-
tintas psicoterapias, Beutler (1983; Beutler y Clar-
kin, 1990) perfiló tres dimensiones en el paciente
que resultan útiles en la planificación del trata-
miento: la complejidad del síntoma, el estilo de
afrontamiento y la sensibilidad interpersonal. 

La complejidad del síntoma implica la distin-
ción entre patrones adaptativos tales como «h á b i-
t o» y «forma de comportamiento neurótica» , a s í
como la intensidad y el número de áreas que los
problemas afectan. El SCL-90 se recomienda por
su utilidad para la evaluación de la intensidad y ex-
tensión de los síntomas. En el caso de las altera-
c i o n e s «n e u r ó t i c a s» , una tarea fundamental es de-
finir el tema clave que provoca el conflicto, y para
ello se recomienda el MCMI ya que es útil para de-
finir el tema principal del conflicto. 

La segunda dimensión del paciente es el e s t i l o

de afrontamiento, y Beutler recomienda la utili-
zación del MMPI-2 para la evaluación de los pa-
trones defensivos. Una puntuación elevada en las
escalas 3, 4, 6 y 9, indica un estilo defensivo ex-
ternalizante, mientras que una puntuación eleva-
da en las escalas 1, 7 y 0, sugiere un estilo defen-
sivo internalizante. Asimismo, el MMPI-2 también
proporciona estimaciones de los tipos de defensas
psicológicas utilizadas. El Personality Assessment

I n v e n t o r y, revisado en una sección precedente,
contiene distintas escalas para la evaluación de fac-
tores que son relevantes para la planificación del
tratamiento. Estas incluyen una escala para eva-
luar el rechazo al tratamiento, escalas para la eva-
luación de la ideación suicida y del potencial de
agresividad, y escalas para determinar el grado de
falta de apoyo social y los estresores externos. El
PAI evalúa algunas dimensiones para la planifica-
ción del tratamiento, entre las cuales se encuen-
tran la disponibilidad percibida de los recursos so-
ciales, la potencialidad de algunas conductas que
pueden distorsionar el tratamiento (por ejemplo,
los intentos de suicidio o los ataques de agresivi-
dad) y la capacidad para el cambio. 

La tercera dimensión del paciente, la s e n s i b i l i -

dad interpersonal, considera factores tales como
la importancia del autocontrol, las actitudes hacia
la autoridad, el cumplimiento de las demandas y
otros factores asociados con las relaciones interper-
sonales. Dichos factores influyen en la elección de
la modalidad del tratamiento y en los estilos de in-
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TABLA 8-12. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE LOS FACTORES FACILITADORES DE LA TERAPIA

I n s t r u m e n t o Clasificación general D e s c r i p c i ó n Características de la puntuación

Hopkins Symptom
Checklist-90 (SCL-90)

A u t o i n f o r m e Una lista de 90 ítems, 
escalas de intensidad de 
5 puntos

Millon Clinical Multiaxial
Inventory-II (MCMI-II)

A u t o i n f o r m e 175 ítems, en formato
v e r d a d e r o / f a l s o

Minnesota Multiphasic
Personality Inventory-2
( M M P I - 2 )

A u t o i n f o r m e Lista de 566 ítems, de
respuesta verdadero/falso

Personality Assessment
Inventory (PAI)

A u t o i n f o r m e 344 ítems, de respuesta
v e r d a d e r o / f a l s o

Puntuaciones T para agrupaciones
de 9 síntomas

Puntuaciones basales para 22
escalas clínicas

Puntuaciones T para 13 escalas
criteriales 

4 escalas de validez, 10 escalas
clínicas que cubren síntomas y
trastornos graves de persona l i d a d
tervención. Gaw y Beutler (manuscrito en prepara-
ción) recientemente han ampliado dichas tres di-
mensiones a cinco: 1) gravedad del problema, 2) dis-
confort motivacional, 3) complejidad del problema,
4) potencial de resistencia o nivel de reactancia y
5) estilo de afrontamiento. Su batería para la eva-
luación de estas cinco dimensiones incluye entre
otras las siguientes pruebas: el BDI, el MMPI-2, el
MCMI-II y el STAI. Para la planificación del trata-
miento del paciente se utilizan los resultados de di-
chos instrumentos y los de una entrevista clínica. 

Á R BOL DE DECISIÓN CLÍNICA 

Las indicaciones para la evaluación varían en fun-
ción del contexto en el cual se realiza la evalua-
ción y del típico paciente con el que uno se en-
cuentra en dicho contexto. En el ámbito de la
psiquiatría clínica, muy a menudo se pide el exa-
men para ayudar a reducir la incertidumbre res-
pecto al diagnóstico y para la evaluación de la gra-
vedad de síntomas específicos o de síntomas
complejos (es decir, la depresión, los intentos de
suicidio, o el trastorno del pensamiento). Este tipo
de evaluación juega un papel importante propor-
cionando información acerca de los pacientes que
puede generalizarse de un modo útil facilitando las
comparaciones entre pacientes o siguiendo la pista
de la gravedad de los síntomas bajo el impacto del
tratamiento. Dicha evaluación puede proporcionar
las bases para recomendar tratamientos, ayudar en
el establecimiento de metas para la planificación
de dicho tratamiento, o ayudar en la determina-
ción del progreso del mismo y la necesidad de una
intervención futura. 

En el ámbito del paciente hospitalizado, la eva-
luación se ha centrado históricamente en la cues-
tión del diagnóstico diferencial, y un estudio re-
ciente indica que dicha tendencia continúa en
práctica, siendo los trastornos del Eje I del DSM-I I I
los que más frecuentemente son enviados para su
examen (el 69%) y en segundo lugar los trastornos
del Eje II (el 15%) (Clarkin y Sweeney, 1992). En el
contexto de los hospitales de día, las visitas gene-
ralmente enfatizan la necesidad de evaluar las ca-
pacidades específicas cognitivas, las vocacionales
y las sociales, que pueden ser usadas de modo adap-
tativo para ayudar al paciente a retornar a la plena
participación en la vida de la comunidad. Los te-
rapeutas conductuales que trabajan con pacientes
fóbicos pueden estar particularmente interesados
en la interacción entre el miedo y la situación que
lo provoca, para planificar un programa de desen-
sibilización que sea efectivo. Un psicoanalista
puede enviar a su paciente al inicio de la terapia
para que se le determine su capacidad para recibir
una psicoterapia a largo plazo orientada a la in-
trospección y para valorar el estatus de diversos pa-
radigmas de transferencia que podrían ayudar al
analista a adaptar el tratamiento al paciente. Un
neurólogo podría enviar a su paciente para que se
le evaluara e identificara de manera específica la
naturaleza, el grado y la localización del deterioro,
especialmente en niños y en personas ancianas. 

Aunque el coste de los cuidados médicos se ha
disparado, en parte debido al uso indiscriminado
de las pruebas de laboratorio, los psiquiatras debe-
rían tener claras cuáles habrían de ser las áreas pre-
cisas de evaluación antes de enviar a un paciente
a que sea evaluado. Del mismo modo, el psicólogo
clínico debería realizar el examen con eficacia y
utilizar los instrumentos que respondieran a las
preguntas formuladas con precisión, fiabilidad y
validez. Tanto los psiquiatras como los psicólogos
deberían utilizar un árbol de decisión clínica que
informara acerca de los procedimientos terapeúti-
cos diferenciales. 

En el estado actual de conocimientos, sugeri-
mos que cuando enviemos a un paciente para su
evaluación, el psiquiatra haya completado ya una
entrevista semiestructurada (o una entrevista clí-
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nica metódica) que proporcione información acer-
ca de qué criterios del DSM-III-R cumple el pa-
ciente, ya sean del Eje I o del Eje II. Con dicha in-
f ormación diagnóstica, el psicólogo clínico puede
proceder a plantearse preguntas acerca del paciente
en cualquier eje o conjunto de ejes que hemos des-
crito en este capítulo síntomas, rasgos de persona-
lidad, funcionamiento cognitivo, psicodinámica y
adaptación social y ambientalmediante la selección
y administración de tests, entrevistas y escalas de
valoración, con la finalidad global de informar acer-
ca del tratamiento diferencial adecuado. En función
del criterio DSM-III-R que el paciente cumpla y de
la naturaleza de la patología que necesite una mayor
exploración, el psicólogo decidirá cúal de los cinco
ejes eligirá para su seguimiento. 
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Análisis clínicos y otras pru e b a s
diagnósticas en psiquiatría
John N. Morihisa, M . D .

R i c h a rd B. Rosse, M . D .

C. Deborah Cross, M . D .
Paralelamente al creciente empleo de tratamien-
tos biológicos en psiquiatría, se ha producido un
aumento del interés por la posible aplicación de los
análisis clínicos y otras pruebas diagnósticas en los
pacientes psiquiátricos. Este incremento del inte-
rés por los procedimientos diagnósticos en psi-
quiatría se fundamenta en un mayor conocimien-
to de las alteraciones físicas que pueden producir
síntomas psiquiátricos y en un mayor uso de los
análisis clínicos para poder controlar los efectos de
ciertas intervenciones psicofarmacológicas. Por
otra parte, los neurocientíficos han ido acumulan-
do datos sobre sutiles disfunciones neurofisiológi-
cas en muchos trastornos psiquiátricos, realizán-
dose esfuerzos para intentar caracterizar y explicar
con detalle algunas de estas anomalías. Estas in-
vestigaciones han ampliado de forma significativa
el punto de vista sobre muchos procesos patológi-
cos y han aumentado la esperanza de que, a medi-
da que se definan mejor estas anomalías fisiopato-
lógicas, se desarrollen tratamientos nuevos y más
efectivos. 

Los análisis clínicos y las otras pruebas diag-
nósticas que utilizan actualmente los psiquiatras
van desde algunas comunes con otras ramas de la
medicina (hemograma completo, análisis químico,
electrocardiografía) hasta otras que son utilizadas
fundamentalmente en la investigación neurocien-
tífica (tomografía de emisión de positrones). El lec-
tor de este capítulo debe tener en cuenta que el
avance en el campo de las pruebas de laboratorio y
diagnósticas depende no solamente de los resulta-
dos obtenidos en la investigación en psiquiatría clí-
nica y en las otras neurociencias, sino que también
se verá probablemente afectado por las imposicio-
nes de los cambios en economía y las característi-
cas de los seguros y del control de calidad. 

Las ciencias médicas están continuamente
cambiando y no existe ningún consenso respecto
a los múltiples métodos diagnósticos. El lector
debe utilizar su buen criterio clínico para deter-
minar una evaluación apropiada y global para cada
paciente. Ningún capítulo o tabla proporciona pro-
tocolos apropiados o extensivos para cada pacien-
te; aún más, esta información debe ser el punto de
partida desde el cual el lector puede empezar la
tarea compleja y laboriosa de adecuar la evaluación
apropiada para cada paciente. 
2 9 1
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El uso de los análisis clínicos y de otras prue-
bas diagnósticas en la evaluación y el tratamiento
de los pacientes psiquiátricos debe ser determina-
do en último lugar por el médico, el cual puede
considerar la constelación única y global de ele-
mentos clínicos que caracterizan a cada paciente
individualmente. Ningún texto ni protocolo puede
sustituir al criterio clínico necesario para deter-
minar la selección e interpretación apropiada de
estas pruebas en el desarrollo de un diagnóstico
efectivo y de una estrategia terapéutica. 

USO DE LAS PRU E BAS DIAG NÓ ST I CA S

EN LA DETECCIÓN DE PRO B L E M A S

O RGÁNICOS EN PAC I E N T E S

P S I Q U I ÁTRICOS 

La última edición del Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-IV; American
Psychiatric Association, 1994) posee un criterio
común para muchos diagnósticos psiquiátricos: la
necesidad de excluir cualquier trastorno orgánico
subyacente que pueda explicar la sintomatología del
paciente. Numerosos estudios han puesto de mani-
fiesto que las enfermedades orgánicas son muy co-
munes entre los pacientes psiquiátricos. Muchos de
estos trastornos orgánicos se consideran como fac-
tores causantes o agravantes en los pacientes con
sintomatología psiquiátrica (Hoffman y Koran,
1984). Además ha sido descrito que muchos pa-
cientes psiquiátricos con trastornos médicos con-
comitantes son particularmente vulnerables a una
excesiva morbilidad y mortalidad debida a los tras-
tornos orgánicos (Dvoredsky y Cooley, 1986). 

Mediante una buena anamnesis y una explora-
ción física cuidadosa puede despertarse la sospecha
inicial de una posible base orgánica que provoque la
presentación de los síntomas psiquiátricos en un pa-
ciente determinado. Aunque no existe un acuerdo
completo sobre qué signos y síntomas son más «s u-
g e s t i v o s» de patología orgánica, algunos investiga-
dores han propuesto algunos criterios que pueden
estar implicados en un trastorno mental orgánico.
Por ejemplo, Hoffman y Koran (1984) desarrollaron
una tabla de pistas «que sugieren» trastorno mental
orgánico (Tabla 9-1). Además, Hall y sus colabora-
dores (1978) informaron que cuando se usaba en pa-
cientes psiquiátricos ambulatorios una lista de re-
visión de síntomas, los pacientes con cuatro o más
respuestas positivas presentaban una incidencia
mucho mayor de analíticas anormales que aquellos
que no presentaban síntomas incluidos en la lista.
Esta circunstancia llevó a la conclusión de que de-
terminados resultados de laboratorio anormales son
un reflejo de la patología física que influye en la sin-
tomatología psiquiátrica del paciente. 
TABLA 9-1. ALGUNOS INDICADORES QUE SUGIEREN
TRASTORNOS MENTALES ORGÁNICOS

1 . Aparición de síntomas psiquiátricos después de los
40 años de edad

2 . Síntomas psiquiátricos 
a . Durante una enfermedad orgánica grave
b . Mientras se están tomando fármacos que pueden

provocar síntomas mentales

3 . Historia de 
a . Abuso de alcohol o drogas
b . Enfermedad orgánica que comporta la alteración

del funcionamiento de ciertos órganos (neuroló-
gica, endocrina, renal, hepática, cardíaca, pul-
m o n a r )

c . Uso de múltiples fármacos, sea por prescripción
médica o sin control médico

4 . Historia familiar de 
a . Enfermedad cerebral degenerativa o hereditaria
b . Enfermedad metabólica hereditaria (p. ej., diabe-

tes, anemia perniciosa, porfiria)

5 . Signos mentales, incluyendo 
a . Nivel de conciencia alterado
b . Fluctuación del estado mental
c . Deterioro cognitivo
d . Curso episódico, recurrente o cíclico
e . Alucinaciones visuales, táctiles u olfativas

6 . Signos físicos, incluyendo 
a . Signos de disfunción orgánica que pueden afectar

al cerebro
b . Déficits neurológicos focales
c . Disfunción subcortical difusa, como enlenteci-

miento del habla/actividad mental/movimiento,
ataxia, incoordinación, temblor, corea, asterixis,
d i s a r t r i a .

d . Disfunción cortical (p. ej., disfasia, apraxias, ag-
nosias, déficits visuoespaciales o sensación corti-
cal defectuosa)

F u e n t e : Reimpresión de Hoffman RS, Koran RM: «Detecting Physical
Illness in Patients With Mental Disorders.» P s y c h o s o m a t i c s
25:654-660,, 1984. Copyright, 1984. Utilizado con su 
c o n s e n t i m i e n t o .

En los pacientes de quienes se sabe o se sospe-
cha que pueden tener una patología orgánica, es
obligatorio pedir las analíticas necesarias para diag-
nosticar o controlar dicha patología orgánica (Hales,
1986). Aquellas patologías orgánicas que se cree que
no contribuyen a la sintomatología psiquiátrica
también deben ser evaluadas de forma apropiada,
ya que se ha visto que los pacientes psiquiátricos
con problemas orgánicos concomitantes presentan
un aumento de la mortalidad secundario a su pato-
logía orgánica (Dvoredsky y Cooley, 1986; Karasu
et al., 1980; Koranyi, 1979). Además, existe la po-
sibilidad de que algunas de las patologías orgánicas
que fueron consideradas inicialmente como coin-
cidentes con la enfermedad psiquiátrica puedan ser
la etiología o bien exacerbar la patología psiquiá-
trica. Puede ser necesaria la consulta con médicos
de otras especialidades, pero las impresiones y las
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recomendaciones de estos médicos requieren de
una valoración cuidadosa por parte del psiquiatra,
el cual posee la responsabilidad final de aunar las
diversas opiniones especializadas. Las decisiones
de continuar o extender los análisis clínicos son
generalmente complejas e incluyen la realización
de un análisis de coste-beneficio, así como la con-
sideración de evitar problemas económicos y lega-
les. Esto no quiere decir que una prueba de labo-
ratorio que el médico crea que es útil deba ser
utilizada o no a causa de razones económicas o le-
gales. El buen criterio clínico es el juez para todas
las decisiones clínicas relacionadas con la selec-
ción de análisis clínicos y las otras pruebas diag-
nósticas. Deben considerarse los riesgos de las
pruebas (y sopesarlos frente a los beneficios po-
tenciales que se obtienen con su realización) como
son las complicaciones físicas, el dolor o la inco-
modidad (por venopunciones repetidas). 

La mayoría de los médicos deben limitar las
pruebas de acuerdo a su posible utilidad en cada
paciente. Algunos estudios sobre el uso exhausti-
vo de análisis clínicos complejos en pacientes psi-
quiátricos demuestran que estas técnicas propor-
cionan muy poca cantidad de información nueva y
útil para el médico (Dolan y Mushlin, 1985). Sin
embargo, puede argumentarse que los trastornos
orgánicos subclínicos pueden producir o posible-
mente exacerbar los síntomas psiquiátricos. Los
síntomas cognitivos o conductuales no señalan un
tipo específico de trastorno orgánico subyacente,
pero sugieren la realización de un diagnóstico di-
ferencial más exhaustivo. 

Los estudios sobre pacientes con problemas or-
gánicos y algunos informes puntuales en la litera-
tura han descrito una gran cantidad de síntomas o
síndromes psiquiátricos producidos por patología
neurológica (Giannini et al., 1987). De forma adi-
cional, los síntomas psiquiátricos por sí solos fre-
cuentemente son inadecuados para diferenciar el
tipo de problema orgánico subyacente. Por ejem-
plo, Asaad y Saphiro (1986) enumeraron una serie
de patologías orgánicas que podían asociarse con
alucinaciones. Entre estas patologías destacaban
los trastornos por abuso de drogas, psicotoxicidad
medicamentosa (secundaria al propanolol o la atro-
pina), trastornos neurológicos (convulsiones par-
ciales complejas, infecciones del sistema nervioso
central [SNC]) y alteraciones endocrinas y meta-
bólicas, así como alucinaciones asociadas con en-
fermedades de los oídos y los ojos (perdida de au-
dición bilateral). Además, muchos factores
orgánicos específicos pueden causar una miríada
de cuadros sintomáticos psiquiátricos distintos en
distintos pacientes. 

Estroff y Gold (1984) sugirieron que los psi-
quiatras utilicen protocolos analíticos concretos
para los distintos síndromes psiquiátricos más fre-
cuentes, como la depresión, psicosis y ansiedad.
Los protocolos deben incluir una completa eva-
luación analítica y diagnóstica basada en el posi-
ble diagnóstico diferencial de las molestias psi-
quiátricas del paciente. Debemos tener en cuenta
que que los pacientes no suelen mostrar signos o
síntomas obvios del posible trastorno orgánico que
evaluaremos con los análisis clínicos. Muchas de
las pruebas diagnósticas ordenadas serán parte de
una búsqueda de una posible disfunción orgánica
en las distintas áreas. El uso de estos protocolos de
«s c r e e n i n g» hace que sea necesario que el médico
esté familiarizado con los complejos diagnósticos
diferenciales de las patologías orgánicas subya-
centes en los trastornos psiquiátricos, de modo que
pueda interpretar mejor las anormalidades analíti-
cas y proceder de forma adecuada. En la Figura 9-
1 desarrollamos un posible algoritmo general de
diagnóstico a partir de los análisis clínicos y otras
pruebas diagnósticas en los pacientes psiquátricos. 

P ruebas de «s c re e n i n g» en psiquiatría 

No hay un acuerdo unánime acerca de cómo debe
ser exactamente una batería de pruebas de «s c r e e-
n i n g» de laboratorio y de diagnóstico (ver Tablas
9-2 y 9-3). Algunos investigadores recomiendan
una evaluación de laboratorio y diagnóstica muy
breve y selectiva en aquellos pacientes que no pre-
senten signos o síntomas obvios de enfermedad fí-
sica, escogiendo las pruebas en base al principio de
relevancia clínica del trastorno concreto del pa-
ciente. Hoffman y Koran (1984) proponen una ba-
tería de diagnóstico algo más extensa basada en
una selección de los estudios disponibles acerca de
los trastornos orgánicos en los pacientes psiquiá-
tricos (p. ej., Hall et al., 1980). Las recomendacio-
nes abarcan un hemograma completo, un estudio
bioquímico automatizado (electrolitos, glucosa,
funciones renal y hepática, calcio y fosfato), prue-
bas de funcionalismo tiroideo, pruebas diagnósti-
cas para la sífilis, niveles de vitamina B1 2 y ácido
fólico, y un análisis de orina. En el pasado han sido
recomendadas como pruebas de la función tiroidea
la recaptación en resina de T3 ( T3RU), la T4 y la
hormona estimulante del tiroides (TSH). Sin em-
bargo, actualmente se dispone de otras pruebas de
la función tiroidea (radioinmunoensayo RIA del
T3). Hoffman y Koran (1984) recomiendan asimis-
mo un electrocardiograma (ECG) y una radiografía
de tórax como parte de la exploración, puesto que
una posible disfunción detectada mediante estas
técnicas puede ser particularmente relevante para
la evaluación de una posible alteración mental
con base orgánica. Algunas sugerencias adicio-
nales de pruebas que pueden ser incluidas en las 
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Figura 9-1. Guía general para el uso de pruebas diagnósticas en psiquiatría. TAC = tomografía axial computarizada;
TEC = terapia electroconvulsiva; TEP = tomografía por emisión de positrones; EEG = electroencefalograma; PE = poten-
ciales evocados.

Otras posibles pruebas para descartar
enfermedades orgánicas no necesariamente
relacionadas con los datos recogidos a
partir del estado del paciente. La elección
de las pruebas se basa generalmente en el
diagnóstico diferencial del trastorno psiquiátrico
del paciente (p. ej. TAC en un paciente
psicótico para el diagnóstico diferencial
de una posible lesión cerebral). Este tipo de
evaluación es a veces particularmente
importante en los pacientes con respuestas
al tratamiento o presentaciones atípicas.

E V A L U A C I Ó N
C O M P L E M E N T A R I A

E V A L U A C I Ó N
PARA LA INVESTIGACIÓN

Pruebas usadas en varios protocolos
de investigación (p. ej., pruebas
neuroendocrinas, TEP, EEG
computerizado y mapa de los PE).
La utilidad clínica de los resultados
obtenidos con estas técnicas no está
definida claramente en la actualidad,
sino que es objeto de activa
i n v e s t i g a c i ó n .

Reevaluación periódica

E V A L U A C I Ó N
RELACINADA CON
EL TRATAMIENTO

Pruebas indicadas por la clínica, añadidas
a la batería de exploraciones para evaluar
la sospecha de trastornos físicos específicos.
La elección de las pruebas se basa en los
datos proporcionados por la historia del
paciente, la exploración o las evaluaciones
analíticas de “rutina” iniciales (p. ej.,
búsqueda de drogas en pacientes con
historia de uso de sustancias ilegales).

Evaluaciones específicas
adicionales previas al inicio
de ciertos tratamientos
biológicos (p. ej., TEC).

Evaluaciones de seguimiento
apropiadas para un
tratamiento biológico
concreto (p. ej., niveles
plasmáticos de litio).

Batería de explotación de rutina
(establece una línea de base; detección
de anomalías en las pruebas de laboratorio
en ausencia de manifestaciones clínicas).
exploraciones de estudio son el hemocultivo, la
prueba de la tuberculina y el electroencefalograma
(EEG) (Hoffman y Koran, 1984). Otras pruebas que
pueden añadirse algunas veces son la velocidad de
sedimentación eritrocitaria, las proteínas plasmá-
ticas, la electroforesis de las proteínas plasmáticas
y las pruebas para el lupus eritematoso (LE) y los
anticuerpos antinucleares, así como determina-
ciones urinarias de porfirinas y metales pesados
(ver Tabla 9-3). Además, en la mujer, y de acuerdo
con su edad, pueden realizarse pruebas periódicas
de frotis del cuello del útero y mamografías. 

Tal como ya se ha indicado anteriormente, al-
gunos investigadores argumentan a favor de bate-
rías de exploración menos extensas y más selecti-
vas en el caso de pacientes psiquiátricos que no
presenten signos o síntomas de enfermedades or-
gánicas. Estos investigadores son más partidarios
de que los análisis clínicos y diagnósticos de otro
tipo antes descritos se soliciten sólo si lo indican
la anamnesis, la clínica o la evaluación inicial de
laboratorio. Por ejemplo, Dolan y Mushlin (1985)
estudiaron a 250 pacientes psiquiátricos hospitali-
zados que tenían un promedio de 30 análisis clíni-
cos de rutina. Estos autores observaron que el por-
centaje de resultados verdaderos positivos de todos
los análisis clínicos realizados era sólo del 1,8% y
que sólo 11 pacientes (4%) padecían problemas or-
gánicos importantes descubiertos a través de las
pruebas rutinarias de laboratorio descritas por los
investigadores. Dolan y Mushlin (1985) defendie-
ron que hubiera bastado con una batería de rutina
consistente en un hemograma completo (hemoglo-
bina, hematocrito, recuento de leucocitos y volu-
men corpuscular medio), niveles plasmáticos de ti-
roxina, calcio, aspartato aminotransferasa (AST),
fosfatasas alcalinas, serología sifilítica y urianálisis
para identificar a los 11 pacientes psiquiátricos diag-
nosticados en base a la exploración completa de la-
boratorio. El lector puede observar, sin embargo,
que Dolan y Mushlin emplean sólo algunos de los
análisis clínicos y diagnósticos de otro tipo que
han sido descritos anteriormente. Por ejemplo, su
estudio no incluye como pruebas de rutina la velo-
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TABLA 9-2. ALGUNOS POSIBLES COMPONENTES DE UNA BATERÍA DIAGNÓSTICA PARA DETECTAR ENFERMEDADES
ORGÁNICAS EN PACIENTES PSIQUIÁTRICOS

Hemograma completo (HC)*
Determinaciones bioquímicas (electrolitos*, glucosa*, albúmina, proteínas totales, nitrógeno ureico en sangre*, crea-

t i n i n a*, calcio, fósforo, aspartato aminotransferasa AST*, alanino aminotransferasa ALT*, fosfatasas alcalinas*,
g a m m a g l u t a m i l t r a n s f e r a s a*, bilirrubina*, hierro, magnesio, colesterol y triglicéridos) 

Pruebas de funcionalismo tiroideo*

Pruebas de detección de la sífilis (VDRL o RPR)*
Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en pacientes con riesgos potenciales 
Niveles plasmáticos de vitamina B1 2 y ácido fólico*

Urianálisis (con tiras reactivas para proteínas y glucosa)*
Toxicología en orina (drogas, metales pesados, esteroides anabolizantes) 
Uroporfirinógeno y porfobilinógeno 
Uroporfirinógeno-1-sintetasa eritrocitaria 
Ceruloplasmina plasmática Radiología de tórax 
Electrocardiograma 
E l e c t r o e n c e f a l o g r a m a*

Tomografía axial computarizada o resonancia nuclear magnética*

N o t a : En todos los casos se debe contar con la autorización por escrito del paciente. Las Tablas 9-2 y 9-3 no son mutuamente exclusivas. 
* Se recomienda el uso de estas pruebas en los estudios de pacientes en los que se presenta por primera vez una demencia. Las pruebas que se
consideran complementarias a esta «batería principal» son la tomografía axial computerizada, la resonancia magnética nuclear, la
electroencefalografía y los estudios del líquido cefalorraquídeo. National Institutes of Health Development Panel: «Differential Diagnosis of
Dementing Disease.» National Institutes of Health Consensus Development Conference Statement 6:1-9, 1987. Fuente: Basado en Rosse RB,
Giese AA, Deutsch SI, et al: Concise Guide to Laboratory and Diagnostic Testing in Psychiatry. Washington, DC, American Psychiatric Press,
1989; Koran LM, Sox HC Jr, Marton KI, et al.: «Medical Evaluation of Psychiatric Patients, I: Results in a State Mental Health System.»
Archives of General Psychiatry 46:733-740, 1989; y Sox HC Jr, Koran LM, Sox CH, et al.: «A Medical Algorithm for Detecting Physical Disease
in Psychiatric Patients.» Hospital and Community Psychiatry 40:1270-1276, 1989.
cidad de sedimentación, los niveles de vitamina
B1 2 y ácido fólico, sangre oculta en heces, ECG,
EEG, pruebas cutáneas (derivado proteico purifi-
cado) o la radiografía de tórax. Es de esperar que fu-
turas investigaciones epidemiológicas con una
muestra muy amplia de pacientes psiquiátricos
permitirán discriminar entre las pruebas selecti-
vas y las que no lo son, lo cual ayudará a los mé-
dicos a decidir las pruebas más apropiadas para ser
incluidas en una exploración de «r u t i n a» de los pa-
cientes psiquiátricos. 

Los factores económicos y el análisis del
coste/beneficio de las poblaciones de pacientes a
menudo tienen un papel en este debate (especial-
mente por el énfasis creciente en la contención de
costes en la sanidad). Hasta que se consiga algún
consenso en este tema, el psiquiatra deberá em-
plear su propio juicio en la selección de protocolos
de las pruebas a realizar en aquellos pacientes que
no presentan síntomas que recomienden la reali-
zación de exploraciones analíticas específicas. 

B a terías de diagnóstico en pacientes psiqu i á t ri c o s
geriátricos 

En relación con las baterías de pruebas más útiles
para los pacientes geriátricos no parece existir aún
un completo consenso. Por ejemplo, Kolman (1985)
ha realizado un estudio que pretende determinar
si el número de análisis clínicos de rutina que se
solicitan para la población de pacientes geriátricos
puede ser disminuido sin comprometer la calidad
asistencial. Se han evaluado los criterios de razo-
namiento de los psiquiatras al decidir qué análisis
clínicos y diagnósticos de otro tipo son necesarios
para cada paciente en particular. En este estudio,
Kolman postula que los médicos tienden a subes-
timar el número de pruebas que pueden presentar
un resultado anormal. 

En una población geriátrica, Kolman sugiere el
uso de un protocolo de rutina extenso en el mo-
mento de la admisión: hemoglobina, recuento de
leucocitos, velocidad de sedimentación, vitamina
B1 2 y ácido fólico plasmáticos, perfil bioquímico
(sodio, potasio, bicarbonato, nitrógeno ureico, cal-
cio, fosfato, fosfatasas alcalinas, bilirrubina, tiro-
xina y glucosa), urianálisis (con cultivo si es nece-
sario), radiología de tórax, radiología de cráneo y
ECG. 

El National Institute of Aging (1980) reco-
mienda una batería similar para la evaluación de
la demencia. Su recomendación incluye un hemo-
grama completo, velocidad de sedimentación eri-
trocitaria, electrolitos plasmáticos (sodio, potasio,
bicarbonato, cloro, calcio y fósforo), nitrógeno urei-
co, glucosa, biliburriba plasmática, vitamina B1 2 y
ácido fólico plasmáticos, funcionalismo tiroideo,
pruebas serológicas para la sífilis, urianálisis (al-
búmina, glucosa, cuerpos cetónicos y examen mi-
croscópico), examen de las heces (sangre oculta),
radiología de tórax, ECG y tomografía axial com-
putarizada (TAC) del cerebro. 
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TABLA 9-3. PRUEBAS ANALÍTICAS Y OTRO TIPO DE
PRUEBAS DIAGNÓSTICAS POTENCIALMENTE
ÚTILES PARA EVALUAR TRASTORNOS
FÍSICOS EN LOS PACIENTES PSIQUIÁTRICOS

Tomografía axial computarizada 
Resonancia nuclear magnética 
Radiografía de cráneo 
Electroencefalograma 
Alcoholemia en sangre o en el aire espirado 
Detección de drogas (cromatografía en capa fina) y

pruebas que validen los resultados positivos (croma-
tografía de gases-espectroscopia de masas) 

Detección de metales pesados 
Niveles plasmáticos de fármacos 
Velocidad de sedimentación globular 
Anticuerpos antinucleares 
Punción lumbar y análisis del líquido cefalorraquídeo 
Niveles plasmáticos y urinarios de cobre 
Ceruloplasmina plasmática 
Pruebas para el virus de la inmunodeficiencia humana 
Prueba monospot 
Hemocultivos 
Pruebas para la tuberculosis y la brucelosis 
Prueba del embarazo 
Uroporfirinas en orina 
Osmolalidad sérica y en la orina 
Polisomnografía 
Tumescencia peneana nocturna 
Potenciales evocados 
Sangre oculta en heces 
Gases arteriales
N o t a : En todos los casos se debe contar con la autorización por
escrito del paciente. Las Tablas 9-2 y 9-3 no son mutuamente
e x c l u s i v a s .

Por otra parte, Larson y sus colaboradores
(1986) propusieron una estrategia más selectiva
en la solicitud de pruebas de evaluación de la de-
mencia en los ancianos que no compromete la
calidad asistencial de forma significativa y puede
resultar más económica. Su estrategia selectiva
empieza con una historia clínica y una explora-
ción física cuidadosas, luego incluye pruebas
analíticas que en principio comprenden sólo un
hemograma, pruebas bioquímicas (sodio, calcio,
otros electrolitos y creatinina) y nivel plasmáti-
co de TSH. Pueden solicitarse otras pruebas de
forma selectiva, por ejemplo, en un paciente con
anemia y/o macrocitosis, niveles plasmáticos de
vitamina B1 2 y ácido fólico; en los pacientes con
niveles elevados de TSH puede solicitarse la va-
loración de la T4 y la recaptación de T3. Pruebas
que son de rutina para algunos médicos en si-
tuaciones clínicas concretas pueden ser sólo
complementarias en otras (y viceversa). De
nuevo, parece que por el momento el médico
debe basarse en su propio juicio al elegir la ba-
tería de pruebas más adecuada para un paciente
en concreto. A continuación presentamos algu-
nos consejos útiles. 
P ruebas comp l e m e n ta rias para la evaluación de
t ra sto rnos orgánicos en pacientes psiqu i á t ricos 

La Tabla 9-3 destaca algunas pruebas complemen-
tarias de laboratorio y otras pruebas diagnósticas
que pueden ser útiles a veces para discriminar y
evaluar los trastornos orgánicos en los pacientes
psiquiátricos. Está indicado complementar con
nuevas exploraciones las batería de rutina cuando
haya datos específicos en la historia del paciente,
en la exploración física o en los análisis clínicos
en relación con una alteración orgánica subyacen-
te. Por ejemplo, en un paciente psicótico joven con
un trastorno motor deben pedirse los niveles séri-
cos y urinarios de cobre y de ceruloplasmina plas-
mática para descartar una enfermedad de Wilson.
En las mujeres sexualmente activas y en edad de
procrear debe solicitarse una prueba de embarazo
si existe la posibilidad de que esté embarazada y
vaya a emplearse medicación psicotrópica en su
tratamiento. En los pacientes con alto riesgo de su-
frir un síndrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) con síntomas cognitivos o conductuales no
explicados, puede ser útil la determinación de an-
ticuerpos para el virus de la inmunodeficiencia
humana, puesto que ha sido descrito que éste
puede afectar el sistema nervioso central incluso
en ausencia de otros signos o síntomas de la en-
fermedad (Perry y Jacobs, 1986). Los trastornos
mentales de base orgánica relacionados con el
SIDA incluyen síndromes que se manifiestan por
déficit cognitivo, depresión ligera crónica, psico-
sis aguda y manía (Perry y Jacobsen, 1986; Gabel
et al., 1986). Un síndrome de posible origen vírico,
de interés potencial para el psiquiatra, que impli-
ca fatiga crónica en el adulto ha sido descrito en
pacientes con infección persistente por el virus de
Epstein-Barr (Straus et al., 1985). Algunos otros sín-
dromes víricos (gripe y hepatitis vírica) se han aso-
ciado con astenia y/o depresión. 

Hay otras muchas posibles situaciones clínicas
en las que el psiquiatra puede precisar análisis clí-
nicos adicionales. Por ejemplo, el médico puede
pedir los niveles plasmáticos de aquellas medica-
ciones, prescritas o automedicadas, que tienen va-
lores terapéuticos o tóxicos conocidos. Han sido
descritas propuestas acerca de los análisis clínicos
para muchos problemas orgánicos que pueden ser
potencialmente confundidos con enfermedades psi-
quiátricas (Giannini et al., 1978). El psiquiatra ne-
cesita conocer y captar los trastornos orgánicos que
pueden parecer trastornos psiquiátricos. 

Un comentario sobre el empleo de pruebas adi-
cionales para evaluar los trastornos orgánicos en
pacientes psiquiátricos: cualquier anomalía en la
analítica que se descubra en los análisis clínicos
rutinarios o complementarios necesita ser evalua-
da cuidadosamente y debe considerarse la necesi-
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dad de un posible seguimiento detallado. A veces
puede ser necesaria una consulta con otros espe-
cialistas. Algunas pruebas adicionales habitual-
mente utilizadas en la exploración de situaciones
orgánicas potencialmente significativas incluyen
la punción lumbar, determinaciones toxicológicas
en sangre y orina, tomografía axial computarizada
(TAC), resonancia magnética nuclear (RMN) y
EEG. En los siguientes apartados estos procedi-
mientos serán tratados con mayor detalle. 

Examen del líquido cefalorraquídeo 

Un médico que quiera realizar una punción lumbar
debe a) conocer las posibles complicaciones del pro-
ceso y b) poseer el nivel técnico adecuado. La pun-
ción lumbar, con el posterior examen del líquido ce-
falorraquídeo, puede ser útil en el diagnóstico de
muchas enfermedades neurológicas importantes que
pueden manifestarse como trastornos psiquiátricos,
como la sífilis, meningitis, encefalitis y hemorragia
subaracnoidea. Fensilver (1984) evaluó las posibles
indicaciones de la punción lumbar en los cambios
bruscos del estado mental asociados con fiebre o sig-
nos de irritación meníngea (signos de Kernig o Brud-
zinski). Jenike (1985) ha destacado indicaciones si-
milares de la punción lumbar en la exploración de
las demencias, que en algunos lugares está pasando
a ser progresivamente responsabilidad del psiquiatra. 

Los médicos deben considerar cuidadosamen-
te las indicaciones para realizar una punción lum-
bar en un paciente en concreto, puesto que esta
técnica comporta molestias y riesgos potenciales.
Algunas posibles contraindicaciones común-
mente aceptadas de la punción lumbar son las si-
tuaciones en las que la presión intracraneal se
halla elevada o en las que hay alteraciones por la
presencia de una masa intracraneal (tumor cere-
bral, absceso cerebral, hematoma subdural, he-
morragia intracraneal), infecciones de la piel al-
rededor de la zona de punción y en los pacientes
bajo medicación anticoagulante (Pryse-Phillips y
Murray, 1986). Los análisis más habituales del lí-
quido cefalorraquídeo incluyen un recuento ce-
lular y la determinación de glucosa, proteínas y
cloro, así como estudios serológicos y bacterio-
lógicos. Una exposición completa y detallada de
la técnica y del posterior examen e interpretación
está más allá del objetivo de este capítulo. En la
Tabla 9-4 se indican los valores normales de al-
gunos parámetros del líquido cefalorraquídeo.
Para éste y otros tipos de análisis clínicos, los mé-
dicos deben estar familiarizados con los valores
empíricos normales propuestos por un laborato-
rio de referencia para una población específica.
Puede encontrarse una referencia sobre algunos
de los posibles marcadores de enfermedades psi-
TABLA 9-4. CARACTERÍSTICAS DEL LÍQUIDO CEFALO-
RRAQUÍDEO NORMAL (OBTENIDO POR
PUNCIÓN LUMBAR)

Presión de apertura 70-200 mm de agua
(con el paciente en decúbito) (media 125 mm) 

A s p e c t o Trasparente, incoloro 

G l u c o s a 40-85 mg/dl 
(60%-80% de la glucosa 
sanguínea) 

P r o t e í n a s 15-45 mg/dl 

C é l u l a s 0-5 células 
m o n o n u c l e a d a s / m m3

(método de la cámara de 
c o n t a j e )

quiátricas en el líquido cefalorraquídeo en la sec-
ción sobre marcadores biológicos de este capítulo. 

Análisis clínicos en la sospecha de abuso de drogas 

En algunos grupos de pacientes (adolescentes) se
ha descrito que el empleo de drogas ilegales es bas-
tante alto y probablemente debería haber una
mayor tendencia por parte del médico a solicitar
un análisis de drogas en estos pacientes de alto ries-
go cuando presenten síntomas conductuales no ex-
plicados (Gold y Dackis, 1986). Algunos médicos
son de la opinión de que una analítica en busca de
drogas debería ser siempre rutinaria en la batería
diagnóstica de los pacientes psiquiátricos, puesto
que las alteraciones psiquiátricas inducidas por las
drogas a menudo pueden imitar o exacerbar las en-
fermedades psiquiátricas propiamente dichas. En
los pacientes con historia de consumo o depen-
dencia de drogas probablemente sea adecuada
algún tipo de analítica para detectar drogas (alco-
holemia, determinaciones urinarias de drogas). La
información que el paciente proporciona en rela-
ción al consumo de drogas a menudo no es fiable
y el médico no debe fundamentar sus decisiones,
al respecto de la solicitud de un estudio analítico,
únicamente a partir de la historia clínica. Además,
la rutina de control de seguimiento del consumo
de drogas a menudo es una parte necesaria en el
tratamiento de los pacientes drogadictos. Los aná-
lisis de consumo de drogas repetidos de forma pe-
riódica pueden proporcionar una medida de la efi-
cacia de la intervención terapéutica. 

El médico debe saber que existen diferentes me-
todologías en los análisis clínicos para la detección
de drogas, y que estas distintas técnicas pueden
tener diferentes sensibilidades y capacidades en re-
lación con la detección de distintas substancias.
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En la Tabla 9-5 se indican algunos de los métodos
analíticos utilizados en la evaluación de los pa-
cientes con un posible consumo de drogas. Además,
el médico puede comprobar que algunos laborato-
rios que emplean estas técnicas puede ser más fia-
bles que otros. La cromatografía de gases-espec-
troscopia de masas (CG-EM) es posiblemente la
técnica más sensible pero también la más cara.

La detección del consumo de drogas ilegales es
posible mediante análisis genéricos, que evalúan
la presencia de un gran número de drogas (etanol,
barbitúricos, anfetaminas, cocaína, opiáceos, me-
tadona, cannabis, fenciclidina, benzodiazepinas,
mescalina y alucinógenos indólicos como la dieti-
lamida del ácido lisérgico LSD), o específicos para
una droga en concreto que detectan niveles mucho
menores de drogas con respecto a los genéricos
(Gold y Dackis, 1986). El número de t i p o s de dro-
gas incluidos en un análisis genérico varía de un
laboratorio a otro y también varía según el lugar
de obtención de la muestra (sangre o orina) para
cada prueba en particular. El número de casos po-
sitivos detectados en los análisis de rutina para dro-
gas seguramente puede aumentar si se emplean
técnicas más sensibles y específicas como la cro-
matografía de gases (CG), cromatografía líquida de
alto rendimiento (CLAR) o la CG-EM. Una explo-
ración preliminar sobre drogas puede emplear una
prueba de laboratorio más barata, como por ejem-
plo el radioinmunoensayo, y los resultados obte-
nidos pueden ser confirmados mediante otra téc-
nica más sensible (generalmente también más
compleja y cara), como la CG-EM. 

En algunos estudios se ha observado que las
pruebas para detectar el consumo de drogas tienen
un porcentaje significativo de falsos positivos. Por
ejemplo, en ciertas poblaciones de pacientes en los
que se ha utilizado la técnica de inmunoensayo en-
zimático, se ha observado una tasa de falsos posi-
tivos del 10% para la cocaína, del 12,5% para el te-
trahidrocannabinol (THC) y del 5,6% para los
opiáceos (Panner y Christakis, 1986). Los factores
que producen falsos positivos son algunos medica-
mentos prescritos por el médico que provocan re-
sultados positivos para algunas drogas de uso ile-
gal, errores humanos, contaminación de los equipos
y errores en el etiquetaje de las muestras. Para ase-
gurar resultados positivos se pueden emplear prue-
bas confirmatorias de segundo nivel como la CG-
EM. Con este procedimiento disminuyen los
resultados falsos positivos por debajo del 1% (Pan-
ner y Christakis, 1986). Contrariamente, los resul-
tados verdaderos y positivos se pueden mantener
durante mucho tiempo. Por ejemplo, las muestras
de orina de los consumidores crónicos de marihua-
na estudiadas con la técnica de inmunoensayo en-
zimático pueden dar resultado positivos para el 
TABLA 9-5. MÉTODOS ANALÍTICOS EMPLEADOS EN 
LA EVALUACIÓN DE SUPUESTO ABUSO 
DE DROGAS ILEGALES

Cromatografía en capa fina 
Cromatografía en capa fina de alto rendimiento 
Técnica de inmunoensayo enzimático 
Radioinmunoensayo 
Cromatografía gas-líquido 
Cromatografía líquida de alto rendimiento 
Cromatografía líquida-espectrometría de masas 
Cromatografía de gases-espectrometría de masas 

para el THC hasta más de cuatro semanas después
del último consumo (Moyer et al., 1987). Las mues-
tras para el análisis de un posible uso reciente de
sustancias pueden ser obtenidas a partir de la orina,
sangre, aire espirado, saliva y en ciertos casos los
cabellos del paciente (Sramek et al., 1985). Las
muestras más utilizadas son la sangre y la orina.
El análisis del aire espirado a menudo se usa para
detectar la ingesta reciente de alcohol (p. ej., utili-
zado por la policía para explorar a los individuos
de los que sospecha que conducen bajo la influen-
cia del alcohol) o en pacientes psiquiátricos que
tras un permiso extrahospitalario se sospecha que
han ingerido alcohol. Existen diversas clases de
i n strumentos para detectar alcohol en el aire espi-
rado (reactivos químicos en un tubo de ensayo,
pruebas que se fundamentan en una célula electro-
química que genera un voltaje como respuesta a la
concentración de alcohol y pruebas que utilizan de-
tectores por infrarrojos). Por último, a menudo son
de gran ayuda en situaciones clínicas específicas las
consultas dirigidas al laboratorio en concreto con
el que trabaja el médico, sobre qué tipo de detec-
ción y de seguimiento pueden emplearse y sobre
qué muestras deben enviarse. 

Análisis clínicos de las toxinas ambientales 

La exposición a diversos tóxicos ambientales ha
sido asociada con varias anomalías conductuales.
Entre las posibles sustancias tóxicas ambientales
con efectos sobre la conducta pueden incluirse me-
tales pesados como el manganeso, plomo, talio, ar-
sénico y mercurio. En el caso de que existan sos-
pechas de exposición a metales pesados (p. ej., por
contaminación industrial o por productos de dese-
cho tóxicos) puede ser útil una determinación de
la concentración en sangre u orina de estos meta-
les (De Lisi, 1984). El médico debe prestar atención
a la posibilidad de un envenenamiento por esta
clase de metales u otro tipo de tóxicos ambienta-
les (p. ej., insecticidas organofosforados) asociados
con alteraciones conductuales. Deben solicitarse
los análisis adecuados cuando existan posibilida-
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des elevadas de exposición a un tipo determinado
de tóxico de origen ambiental. Hay que tener cui-
dado en evitar una posible contaminación de la
muestra por causas fortuitas. Por ejemplo, cuando
se lleva a cabo la extracción de sangre capilar a par-
tir de la yema del dedo en niños muy pequeños
para evaluar una posible intoxicación por plomo,
el riesgo de contaminación de la piel se reduce si
se emplean procedimientos adecuados de lavado. 

Tomografía axial computarizada y resonancia
magnética nuclear en psiquiatría clínica 

Las exploraciones craneales mediante la tomogra-
fía axial computarizada (TAC) proporcionan al mé-
dico imágenes de cortes del cerebro (tanto cortica-
les como subcorticales) obtenidas mediante rayos
X. Esta técnica ha podido ser utilizada clínica-
mente por los psiquiatras desde mediados de la dé-
cada de los setenta y es un procedimiento emple-
ado de forma habitual para evaluar pacientes en los
que sospecha anomalías cerebrales estructurales
(p. ej., tumores, hematomas subdurales, infartos,
abscesos). En la Figura 9-2 se muestra la imagen de
un corte transversal obtenido mediante TAC. Las
pautas que debe seguir el médico para pedir imá-
genes estructurales del cerebro mediante TAC en
pacientes psiquiátricos, cubren un amplio abanico
de indicaciones, desde las muy específicas y limi-
tadas hasta un gran espectro de síntomas y cuadros
(ver Tabla 9-6). Larson y sus colaboradores (1986)
recomiendan la realización de este tipo de explo-
ración en los pacientes psiquiátricos con focalidad
neurológica, mientras otros autores opinan que la
presencia de un EEG anormal es una buena indi-
cación para solicitar una TAC en los pacientes psi-
quiátricos. Weinberg (1984) amplía a otras situa-
ciones la indicación para esta clase de exploración
y recomienda la solicitud de una tomografía en
todos aquellos pacientes cuyas manifestaciones clí-
nicas incluyan confusión, demencia de origen des-
conocido, un primer episodio psicótico de etiolo-
gía desconocida, un trastorno del movimiento de
etiología desconocida, un diagnóstico de anorexia
nerviosa, una catatonia prolongada y un primer
episodio de trastorno afectivo después de los 50
años de edad. Emsley y sus colaboradores (1986)
sugieren que también puede solicitarse una tomo-
grafía en todos los pacientes con antecedentes de
consumo excesivo de alcohol, traumatismo crane-
al o historia de crisis epilépticas. 

Las imágenes del cerebro obtenidas mediante
resonancia magnética nuclear (RMN) (Figura 9-3)
pueden complementar de una forma útil y/o susti-
tuir la TAC en ciertas situaciones clínicas, puesto
que ciertas lesiones se aprecian mejor mediante 
la RMN que con la TAC (Tabla 9-7). La RMN nor- 
Figura 9-2. Tomografía axial computarizada de la ca-
beza sin material de contraste. Se muestra un solo
nivel cerebral. Obsérvese la zona hipodensa en la re-
gión temporal izquierda junto al hueso. Puede emple-
arse una inyección de una sustancia de contraste ra-
diológico estándar para «p o t e n c i a r» la tomografía y
mejorar la visualización de ciertas lesiones cerebrales
(p. ej., infarto reciente, tumores, infecciones, absce-
sos). 

TABLA 9-6. POSIBLES INDICACIONES DE LAS TÉCNICAS
RADIOLÓGICAS (TOMOGRAFÍA AXIAL 
COMPUTARIZADA O RESONANCIA
MAGNÉTICA NUCLEAR) EN LA PRÁCTICA 

DE LA PSIQUIATRÍA

Alteraciones neurológicas focales 
Electroencefalograma (EEG) anormal 

Etiología desconocida de 
Estado confusional 
Primer episodio de psicosis 
Trastornos de la motricidad 
Anorexia nerviosa 
Catatonia prolongada 
Primer episodio afectivo después de los 50 años de
edad 
Cambio de la personalidad después de los 50 años de
edad 

Dependencia alcohólica 
Historia de traumatismo craneal 
Historia de convulsiones 
Deterioro cognitivo detectado en el examen del estado

m e n t a l
Fuente: Basado en una tabla de Rosse RB, Giese AA, Deutsch SI, et
al.: A concise Guide to Laboratory and Diagnostic Testing in
P s y c h i a t r y. Washington, DC, American Psychiatric Press, 1989,
p . 8 5 .

malmente es superior a la TAC cuando existe la
sospecha de lesiones en la fosa posterior, tronco ce-
rebral o en las áreas temporales o apicales del ce-
rebro, debido a que el hueso que las rodea puede d i s -
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A

B

Figura 9-3. Tres imágenes obtenidas mediante reso-
nancia magnética nuclear (RMN) del mismo paciente
ilustrado en la Figura 9-2. Cada una de estas imágenes
ha sido obtenida empleando una modalidad técnica dis-
tinta. (A) imagen axial en modalidad «espín-eco inter-
m e d i a» . (B) imagen potenciada en T2. (C) imagen coro-
nal potenciada en T1. Las imágenes RMN pueden parecer
distintas dependiendo de la modalidad empleada. Las ca-
racterísticas de la señal de la región temporal izquierda
que muestran estas imágenes sugieren una encefaloma-
lacia. Una imagen obtenida mediante RMN puede ser
útil como ayuda para caracterizar mejor una lesión de-
tectada previamente mediante una tomografía axial com-
putarizada. 
C

torsionar la imagen mediante TAC (Jaswik et al.,
1987) u obstruir su visualización (Figura 9-4). Del
mismo modo, la TAC, con su excelente visualiza-
ción del hueso y las calcificaciones, posee una uti-
lidad importante en la evaluación de los traumatis-
mos y los procesos patológicos que cursan con
calcificaciones. La capacidad de diferenciar entre la
materia blanca y la gris, así como el LCR, hacen que
la RMN tenga una ventaja sobreañadida a la TAC.
Además, la RMN proporciona una mejor delinea-
ción de la patología y de los cambios asociados con
las enfermedades desmielinizantes, siendo de espe-
cial valor en la investigación de la patología de la
médula espinal y de la unión cervicomedular (Ja-
cobson, 1988). La RMN es mas ventajosa en aque-
llos pacientes que requieren múltiples exploracio-
nes, ya que no emite ningún tipo de radiación
ionizante y a que actualmente no hay estudios que
confirmen la presencia de efectos secundarios de la
RMN. Sin embargo, la RMN está contraindicada en
los pacientes que tengan implantadas estructuras
ferromagnéticas o dispositivos que puedan verse
afectados por campos magnéticos potentes, como
son los clips de aneurisma (Morihisa, 1991). Ade-
más, debido a la gran cantidad de tiempo necesaria
para realizar esta exploración y la naturaleza claus-
trofóbica de la máquina, algunos pacientes no pue-
den tolerar esta prueba, bien psicológicamente o mé-
d i c a m e n t e .

Electroencefalograma 

El electroencefalograma (EEG) mide la actividad
eléctrica cerebral a partir de electrodos ubicados en
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Figura 9-4. Resonancia magnética nuclear (RMN) de un
corte sagital de la cabeza potenciado en T1. Obsérvese la
claridad con que se aprecian las estructuras anatómicas
(p.ej., tronco cerebral, cerebelo). Algunas modalidades de
esta técnica, adecuadas para visualizar estructuras, pue-
den no ser las mejores para detectar ciertos tipos de teji-
do normal o patológico (Cortesía de Deborah Warden,
M.D. y James Dee, M.D. Veterans Administration Me-
dical Center, Washington, D.C.) 

la superficie del cráneo en posiciones estándar
(habitualmente de acuerdo con las normas de em-
plazamiento de electrodos recomendadas por el
Sistema Internacional 10-20). Se supone que la ac-
tividad eléctrica que puede ser detectada con los
electrodos del electroencefalógrafo tiene su ori-
gen preferentemente en las neuronas de las capas
más superficiales de la corteza cerebral. La am-
plitud y la frecuencia de la actividad eléctrica son
registradas gráficamente mediante plumillas que
dibujan las señales con tinta sobre un papel en
forma de líneas oscilantes con picos y valles, lo
cual proporciona el trazado EEG. Las frecuencias
del EEG han sido divididas en las siguientes ban-
das: ritmo beta (igual o mayor de 13 Hz), ritmo
alfa (ente 8 y 13 Hz), ritmo theta (entre 4 y 8 Hz)
y ritmo delta (menos de 4 Hz) (ver Figura 9-5). El
EEG se emplea preferentemente en la evaluación
de la epilepsia y otros trastornos neurológicos
(p.ej., neoplasias, traumatismos, infartos, enfer-
medades metabólicas o degenerativas). La lectu-
ra clínica del EEG implica a veces la inspección
visual de gran cantidad de trazados EEG para la
valoración de algunas anomalías, que pueden ser
clasificadas en: 
1 . Disritmias, como los brotes aislados de activi-
dad lenta o puntas que se pueden observar en la
e p i l e p s i a .

2 . Asimetrías del trazado EEG en zonas simétricas
de ambos hemisferios.

3 . Supresión de la amplitud del EEG (como en el
hematoma subdural o la muerte cerebral).

4 . Enlentecimiento del EEG (p. ej., actividad delta
en un trazado de vigilia, tal como se observa en
el delirium; Núñez, 1981). 

Es muy importante tener en cuenta que el em-
pleo efectivo del EEG depende de la pericia y de la
formación del electroencefalografista que lee e in-
terpreta los datos del EEG. 

Algunos investigadores han recomendado que el
EEG sea considerado como una parte de la batería de
exploraciones de rutina de los pacientes psiquiátricos
(Hoffman y Koran, 1984), especialmente de aquellos
pacientes en los que se sospecha un trastorno mental
orgánico. En el caso del paciente que sufre trastornos
conductuales episódicos sugestivos de una base epi-
léptica, Goodin y Aminoff (1984) argumentan que no
puede descartarse el diagnóstico de epilepsia sobre la
única base de un EEG inicial que sea normal. Deben
realizarse varios EEG o registros ambulatorios de 24
horas. Hall y sus colaboradores (1980) han propues-
to la utilidad de los registros EEG con deprivación
del sueño, que en su opinión son más sensibles que
el EEG de rutina. El interés de complementar el EEG
con electrodos nasofaríngeos (NF) aún no ha sido su-
ficientemente aclarado. Algunos investigadores y
clínicos, como Sternberg (1986), defienden que 
los electrodos NF pueden mejorar las posibilidades

Figura 9-5. Algunos ejemplos de trazados electroencefa-
lográficos (EEG) anormales. El registro de arriba muestra
ritmo alfa que desaparece al abrir los ojos (A.O.) y es re-
emplazado por ritmo beta de baja amplitud. Reproducido
de Núñez PL: Electric Fields of the Brain. New York, Ox-
ford University Press, 1981, p. 234. Copyright 1981, Ox-
ford University Press. Utilizado con su consentimiento. 
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TABLA 9-7. ALGUNOS ASPECTOS A CONSIDERAR EN LA DECISIÓN DE REALIZAR UNA TOMOGRAFÍA AXIAL 
COMPUTARIZADA (TAC) FRENTE A UNA RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR (RMN)

Ventajas de la TAC

Más económica que la RMN. 
A veces es útil cuando no existen focalidad neurológica

pero existen bastantes sospechas clínicas. 
Mejor detección de las lesiones cerebrales 

calcificadas. 
Puede ser más útil en las situaciones en las que en el

diagnóstico diferencial se incluye la posibilidad de
tumores meníngeos o patología hipofisaria. 

Puede utilizarse aún cuando el paciente tenga implan-
tado un marcapasos. 

No presenta el «efecto balístico» potencialmente peli-
groso asociado a la RMN, por el que los objetos me-
tálicos (bolígrafos, clips o cilindros de oxígeno) pue-
den ser atraídos rápidamente por los imanes del
aparato de RMN. 

Puede ser utilizada en pacientes que tengan implantes
metálicos en su cabeza (clips quirúrgicos, placas
metálicas craneales, metralla). No sólo el metal
puede ser atraído por el imán, sino que también
puede calentarse. 

El tipo de exploración y el tipo de aparato normalmen-
te inducen menos ansiedad que la RMN.

La técnica y el aparato necesitan un período de coope-
ración por parte del paciente menor que el necesario
en la RMN. 

Puede tener un único papel útil en la evaluación de los
traumatismos del sistema nervioso central. 

Ventajas de la RMN (a)

Mejor visualización de las lesiones de la fosa posterior,
tronco cerebral y áreas cerebrales temporales y api-
cales (p. ej., en áreas muy rodeadas por el cráneo)
(Jaskiw et al., 1987). 

Mejor visualización de las enfermedades desmielini-
zantes (se considera el mejor método de detección
de lesiones cerebrales asociadas a la esclerosis múl-
tiples). 

Puede ser superior a la TAC en la detección de anoma-
lías cerebrales relacionadas con focos epilépticos. 

Suele ser mejor en la detección de neoplasias (a no ser
que sean meníngeas) y de malformaciones vascula-
res (aún no visibles mediante angiografía). 

No requiere el empleo de rayos X. (Sin embargo, los
efectos biológicos a largo plazo de los campos mag-
néticos sobre las personas son aún desconocidos).

a Obsérvese que un estudio cerebral mediante RMN debe ser pedido si un estudio con TAC muestra resultados confusos o poco concluyentes (y
cuando aún se sospeche que exista patología del cerebro). 
Fuente: Basado en Garber HJ, Weinberg JB, Buonanno FS, et al.: «Use of Magnetic Resonance Imaging in Psychiatry.» American Journal of
P s y c h i a t r y 145:154-171, 1988. Cuando se estudie la decisión de realizar una TAC frente a una RMN en un paciente psiquiátrico,
frecuentemente es útil consultar con el neurorradiológo que realizará el estudio.
diagnósticas en los pacientes psiquiátricos. En los
pacientes con un posible diagnóstico de esquizo-
frenia, Grebb y sus colaboradores (1986) sugieren
un protocolo de exploración que consiste en un
EEG con deprivación del sueño, preferentemente
con electrodos NF, especialmente si se trata de un
paciente que está en su primer episodio de psico-
sis, si es joven (menos de 25 años) o si existen an-
tecedentes de posible daño cerebral (p. ej., acciden-
tes, infecciones, complicaciones durante el parto). 

En diversos trastornos psiquiátricos se ha des-
crito un número creciente de anomalías en el EEG,
especialmente en la esquizofrenia, aunque actual-
mente ninguna de ellas se considera con un valor
diagnóstico. Es de esperar que el análisis compu-
tarizado aumente la utilidad del EEG tanto para el
psiquiatra clínico como para el neurocientífico. Los
mapas de actividad eléctrica cerebral obtenidos por
ordenador serán estudiados más adelante en este
mismo capítulo, en la sección de neuroimagen. 

O t ras pruebas 

P o l i s o m n o g r a f í a . La polisomnografía consiste en
el registro de la actividad EEG durante el sueño (o
durante los intentos de dormir) y habitualmente se
realiza durante la noche. Además, se registran si-
multáneamente otras funciones fisiológicas que
pueden ser relevantes para la evaluación de los sín-
tomas del paciente, como la actividad electromio-
gráfica, la actividad electrooculográfica y la activi-
dad electrocardiográfica, así como la medición del
esfuerzo respiratorio, el flujo aéreo y la saturación
de oxígeno sanguínea. La polisomnografía se em-
plea para la evaluación de algunos trastornos del
sueño (p. ej., narcolepsia, apnea del sueño, insom-
nios resistentes al tratamiento). Los pacientes con
somnolencia diurna excesiva requieren evaluacio-
nes especiales del sueño durante el día. Por ejem-
plo, la polisomnografía que se utiliza para valorar
la narcolepsia (prueba de latencia múltiple al sueño
PLMS) se realiza durante el día. Con la polisomno-
grafía pueden obtenerse algunos datos importantes
sobre los trastornos del sueño (p. ej., la diferencia-
ción entre apneas del sueño centrales y periféricas). 

Estudios de la tumescencia peneana nocturna.
Los estudios de la tumescencia peneana nocturna
(TPN) pueden ser de interés en la evaluación de la
impotencia. La TPN es a menudo útil, aunque no
fiable de forma absoluta, para el diagnóstico dife-
rencial entre las causas funcionales y orgánicas de
la impotencia (Williams, 1985). La exploración de
la TPN habitualmente implica la cuantificación de
variables como los cambios de circunferencia del
pene (expansión) y la frecuencia de las tumescenc i a
peneana durante el sueño nocturno. Además, es
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importante la evaluación complementaria de la ri-
gidez peneana, puesto que se ha descrito que el au-
mento normal del diámetro nocturno del pene no
siempre está asociado con el endurecimiento pe-
neano normal. Es posible la monitorización com-
putarizada de la tumescencia con evaluación si-
multánea de la expansión de la base y la punta del
pene y también su endurecimiento (Bradley et al.,
1985). Los estudios de la TPN pueden formar parte
de una exploración polisomnográfica. La ausencia
de una función eréctil adecuada durante el sueño
nocturno proporciona cierto soporte diagnóstico
para considerar que la etiología de una impotencia
es orgánica. No obstante, se han descrito estudios
anormales de la TPN sugerentes de etiología orgá-
nica asociados a depresión mayor (Thase et al.,
1987). 

Potenciales evocados. La exploración de los po-
tenciales evocados (PE) consiste en la medida de
respuestas eléctricas cerebrales específicas ante es-
tímulos sensoriales discretos. Los estímulos pue-
den ser visuales (como en los PE visuales, PEV),
auditivos (PEA) o somatosensoriales (PESS). En la
exploración de los PE, el individuo recibe repeti-
dos estímulos sensoriales específicos (p. ej., deste-
llos luminosos) y las respuestas cerebrales evoca-
das son registradas y promediadas mediante un
ordenador con objeto de eliminar la actividad eléc-
trica de base que no esté relacionada con los estí-
mulos. El resultado es una onda característica (el
PE) que generalmente consiste en picos positivos
y negativos repetidos a lo largo de un eje temporal,
donde se indica el tiempo expresado en milise-
gundos (mseg). Se consideran picos «t e m p r a n o s»
aquellos que aparecen durante los primeros 50
mseg posteriores al estímulo. Los picos interme-
dios se producen entre los 50 y los 250 mseg y los
tardíos son los que ocurren después de los 250
mseg. En estos momentos, teóricamente, la ex-
ploración con los PE puede ayudar al psiquiatra en
la diferenciación ente algunos trastornos funcio-
nales y orgánicos (p. ej., en la evaluación de la ce-
guera histérica empleando PEV). Deben realizarse
unos potenciales evocados auditivos del tronco ce-
rebral (PEATC) en los casos en que se sospeche sor-
dera psicógena o para la evaluación de un pacien-
te catatónico mudo y que no responda. Este
estudio valora la integridad de las estructuras del
tronco cerebral relacionadas con el procesamien-
to de los estímulos auditivos. Algunas explora-
ciones de los PE pueden ser útiles en la evaluación
de enfermedades desmieliniazantes como la es-
clerosis múltiple. 

En algunos trastornos psiquiátricos se han des-
crito alteraciones de distintos PE, incluyendo ano-
malías de los componentes tempranos, medios y
tardíos (Shagass, 1977; Buchsbaum, 1977; Roth,
1977, respectivamente). No obstante, no se ha de-
mostrado con claridad que ninguno de estos resul-
tados sea característico de ningún trastorno psi-
quiátrico en particular, y en la actualidad las
posibilidades diagnósticas de esta técnica son ob-
jeto de una intensa investigación. La técnica de los
potenciales evocados es la única capaz de propor-
cionar información sobre ciertos aspectos del pro-
cesamiento de la información cerebral que se pro-
duce en el orden de los milisegundos. Es probable
que las exploraciones de los potenciales evocados
lleguen a ser más útiles para los psiquiatras clíni-
cos, en la evaluación de los trastornos psíquicos
funcionales, con el uso creciente del análisis com-
putarizado de los datos que proporcionan. El papel
de los mapas computarizados del funcionalismo
cerebral obtenidos a partir de PE será comentado
en la sección de este capítulo dedicada a la neu-
roimagen. 

A NÁLISIS CLÍNICOS EN ALG U NO S

T R ATA M I E N TOS FA R M AC O LÓGICOS 

EN PSIQUIATRÍA 

Tal como puntualizaban Hall y Beresford (1984),
uno de los objetivos de los análisis clínicos ini-
ciales es proporcionar información básica sobre
el paciente que va a recibir medicación psico-
trópica. Muchos tratamientos de base farmaco-
lógica se asocian con reacciones adversas que
pueden ser detectadas a través de cambios en los
valores de los análisis clínicos y otras pruebas (p.
ej., un aumento de los valores de las pruebas fun-
cionales del hígado sugiere hepatotoxicidad pro-
ducida por una medicación o cambios electro-
cardiográficos que reflejan una potencial
toxicidad cardíaca inducida por un agente psico-
trópico). Por tanto, es importante tener valores
analíticos básicos de un paciente que va a ser ex-
puesto a un tratamiento farmacológico para que
los cambios en relación a dichos valores de refe-
rencia, que puedan producirse en el futuro posi-
blemente como reflejo de los efectos tóxicos de
la medicación, puedan ser valorados de forma
a p r o p i a d a .

Cuando utilizamos un agente psicotrópico es-
pecífico, debe revisarse toda la información dispo-
nible sobre los análisis clínicos potencialmente
útiles, interacciones farmacológicas y posibles
efectos secundarios en publicaciones más globales
como el Physicians’ Desk Reference y en ciertos
libros de psicofarmacología (p. ej., Gelenberg et al.,
1991; Schatzberg y Cole, 1992). 
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A n t i d e p re s i vos tricíclicos, antipsicóticos 
y benzodiazepinas 

En general, no se dispone de un protocolo estándar
de evaluación previo al inicio de tratamientos far-
macológicos en psiquiatría que haya sido aceptado
universalmente. No obstante, pueden establecerse
algunas consideraciones generales. Por ejemplo, de-
bido al riesgo de agranulocitosis que presenta la clo-
zapina, los pacientes sometidos a esta medicación
deben tener un hemograma completo basal que se
debe repetir cada semana. En los pacientes que van
a iniciar tratamiento con antidepresivos tricíclicos
(ATC), antipsicóticos o benzodiazepinas, Gelenberg
(1983) recomienda que se realicen análisis clínicos
previos sólo si está clínicamente indicado, basán-
dose en los criterios de la historia clínica previa del
paciente, la exploración física, la historia previa de
reacciones adversas a medicamentos y el conoci-
miento de los efectos nocivos potenciales del trata-
miento farmacológico que va a ser utilizado. Por
ejemplo, debe solicitarse un ECG en un paciente
con historia significativa de patología cardíaca y que
va a iniciar un tratamiento con antidepresivos o
ciertos antipsicóticos, ya que estas medicaciones
pueden asociarse a alteraciones potencialmente sig-
nificativas del ECG (en especial los ATC y el an-
tipsicótico tioridacina). En ausencia de anteceden-
tes de patología cardíaca, hay que considerar la
posibilidad de solicitar un ECG en un hombre a par-
tir de los 30 años o en una mujer a partir de los 40
años, candidatos a tratamiento psicotrópico que
haya sido asociado a cardiotoxicidad potencial y de
los que no se disponga de ningún ECG del último
año (Gelenberg, 1983). Además, es recomendable so-
licitar pruebas de función hepática en pacientes con
antecedentes de hepatopatía que estén a punto de
iniciar un tratamiento con fármacos psicotrópicos
que son metabolizados por el hígado. El médico
debe solicitar con menos reservas algunas pruebas
diagnósticas previas en pacientes que pertenezcan
a poblaciones con un riesgo alto de reacciones ad-
versas ante algunos tratamientos farmacológicos (p.
ej., en pediatría, geriatría o en enfermos crónicos).
Asimismo, las evaluaciones de seguimiento para al-
gunos de estos tratamientos farmacológicos nece-
sitan ser también más extensas en estas poblacio-
nes de pacientes vulnerables. Además, el médico
debe conocer las reacciones potencialmente adver-
sas más destacadas de los tratamientos farmacoló-
gicos que emplea y debe utilizar este conocimien-
to para orientar los análisis clínicos previos y de
seguimiento. Por ejemplo, debido al riesgo de con-
vulsiones en los pacientes que toman clozapina, al-
gunos médicos obtienen un EEG de estos pacientes
antes de iniciar el tratamiento. Además, el estudio
del EEG puede ser particularmente valioso duran-
te el curso del tratamiento si se emplean dosis muy
elevadas de clozapina. 

En las siguientes secciones se indican algunas
orientaciones más específicas para la evaluación
previa del paciente al inicio de un tratamiento con
carbonato de litio, con anticonvulsivantes o con te-
rapia electroconvulsiva (TEC). Naturalmente, mu-
chos de los principios generales descritos para ele-
gir pruebas diagnósticas adecuadas para un paciente
concreto son aplicables también a un paciente que
vaya a iniciar cada uno de estos tratamientos. 

E valuación previa al tra ta m i e n to con litio 

El litio puede tener varios efectos adversos poten-
cialmente significativos, que incluyen los provo-
cados sobre el tiroides, riñón, corazón y sobre el
desarrollo fetal, así como una elevación habitual-
mente benigna del recuento de leucocitos. Los aná-
lisis clínicos previos al tratamiento que se reco-
miendan son: hemograma completo, electrolitos
plasmáticos, nitrógeno ureico sanguíneo, creatini-
na plasmática, pruebas de funcionalismo tiroideo,
análisis de orina, electrocardiograma y algunas
veces creatinina en orina de 24 horas. Las pruebas
de funcionalismo tiroideo usadas habitualmente
incluyen la hormona estimulante del tiroides, así
como el T3RU y T4. Se sugieren también otras
pruebas como la glicemia en ayunas, glucosa y
cuerpos cetónicos en orina, diuresis en 24 horas y
determinación de la osmolaridad de la orina tras
12 horas sin ingesta de líquidos. Es aconsejable rea-
lizar una prueba de embarazo en las pacientes con
dicho potencial para clarificar su situación. En la
Tabla 9-8 se indican algunos de los análisis clíni-
cos más importantes que suelen solicitarse antes
de que un paciente inicie un tratamiento con litio. 

E valuación previa al tra ta m i e n to con anticonv u l s i vos 

El uso de fármacos anticonvulsivos como la car-
bamacepina, el ácido valproico y el clonazepam, se
ha visto incrementado en el tratamiento de algu-
nos trastornos psiquiátricos, como en el caso de los 

TABLA 9-8. ALGUNAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS
PREVIAS AL INICIO DE UN TRATAMIENTO 
CON LITIO

Hemograma completo 
Electrólitos plasmáticos 
Nitrógeno ureico sanguíneo 
Creatinina plasmática 
Pruebas de función tiroidea 
Análisis de orina 
Electrocardiograma 
Pruebas del embarazo en mujeres en edad fértil
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pacientes maníacos resistentes o intolerantes al
litio. Antes de utilizar alguno de estos fármacos
para el tratamiento de las enfermedades psiquiá-
tricas, el médico debe conocer cada uno de los efec-
tos potencialmente adversos y su traducción en las
analíticas y en otras pruebas diagnósticas. 

Por ejemplo, cuando se emplea la carbamace-
pina, y debido al riesgo de ciertas anomalías he-
matológicas tales como anemia aplásica, leucope-
nia, trombicitopenia y anemia, es recomendable
que el médico solicite algunas pruebas hematoló-
gicas de base que deben incluir un hemograma
completo y un recuento de plaquetas. Debe in-
cluirse también una determinación del hierro y un
recuento de reticulocitos (Hart y Easton, 1982). No
obstante, hay que destacar que la toxicidad hema-
tológica clínicamente importante debida a la car-
bamacepina es muy poco común (Hart y Easton,
1982). Por su parte, Gelenberg (1985) recomienda
que la analítica básica en los pacientes que deben
iniciar un tratamiento con carbamacepina incluya
un hemograma completo, recuento de plaquetas,
determinación de creatinina y pruebas de función
hepática. En pacientes con una historia de patolo-
gía cardíaca, especialmente en aquellos que hayan
padecido un bloqueo cardíaco (Tabla 9-9), puede
ser útil un ECG previo al inicio del tratamiento
con carbamacepina, puesto que se ha descrito que
este fármaco enlentece la conducción aurículo-
ventricular. Debido a la potencial hepatotoxicidad
del ácido valproico, son recomendables pruebas bá-
sicas de la función hepática en aquellos pacientes
que vayan a iniciar un tratamiento con dicho fár-
maco. En los pacientes con una historia clara de
enfermedad hepática que vayan a ser tratados con
carbamacepina o ácido valproico es necesaria la ob-
tención de perfiles basales de su función hepática.
En una sección posterior de este capítulo se co-
mentará la necesidad de realizar controles de se-
guimiento en aquellos pacientes que son tratados
con carbamacepina o ácido valproico. 

El clonazepam ha sido asociado con pocos efec-
tos secundarios importantes, y los análisis clínicos
previos al tratamiento probablemente serán simi-
lares a los utilizados para cualquier benzodiazepi-
na. No obstante, se han producido casos aislado de
trombocitopenia inducida por clonazepam (Veall y
Hogarth, 1975), pero en general no se considera ne-
cesario que se realicen determinaciones previas de
ningún índice hematológico. En las mujeres sus-
ceptibles de quedar embarazadas probablemente
deba realizarse la prueba del embarazo antes de re-
cibir alguno de estos fármacos anticonvulsivos, de-
bido a que existen trabajos que sugieren una aso-
ciación entre el uso de este tipo de fármacos
durante el embarazo y un índice elevado de defec-
tos en los niños hijos de estas madres. En los pa-
TABLA 9-9. POSIBLE EVALUACIÓN ANALÍTICA PREVIA 
AL INICIO DE TRATAMIENTO CON 
C A R B A M A C E P I N A

Hemograma completo 
Recuento de plaquetas 
Recuento de reticulocitos 
Pruebas de función hepática 
E l e c t r o c a r d i o g r a m a

cientes que vayan a iniciar un tratamiento con an-
ticonvulsivos en base a una indicación psiquiátri-
ca no es imprescindible la realización de un elec-
troencefalograma previo, puesto que no se ha
establecido que exista relación entre la presencia
de alteraciones mínimas del electroencefalograma
y la respuesta terapéutica. 

E valuación analítica previa a la te ra p i a
e l e c t r o c o nv u l s i va 

Antes que un paciente inicie una TEC se realizan
habitualmente ciertos análisis clínicos y otras
pruebas diagnósticas. La exploración previa al tra-
tamiento incluye un hemograma completo, bio-
química sanguínea (p. ej., un perfil Chem-20), aná-
lisis de orina, radiología de tórax, radiología de
columna vertebral y un ECG (Sakauye, 1986). Ade-
más, si está indicado por la historia clínica, la ex-
ploración física, el examen neurológico o el esta-
do mental, deben solicitarse también una TAC y
un EEG. La radiología de columna vertebral se so-
licita menos que en el pasado, por la disminución
de las complicaciones ortopédicas asociadas en la
actualidad a la administración de TEC (p. ej., con
el empleo de succinilcolina como parte del TEC).
Probablemente, no sea necesario determinar de
forma rutinaria, pre-TEC, las anormalidades de la
actividad de la pseudocolinesterasa ya que la defi-
ciencia hereditaria o adquirida de la pseudocoli-
nesterasa es muy rara. La indicación para una po-
sible determinación de la actividad plasmática de
la pseudocolinesterasa incluye una historia de ap-
neas prolongadas inducida por succinilcolina, sea
en el paciente o en un pariente de éste (Nelson y
Burritt, 1986). En la Tabla 9-10 se indica una posi-
ble evaluación previa al tratamiento con TEC. 

TABLA 9-10. POSIBLE EVALUACIÓN ANALÍTICA PREVIA 
A LA TERAPIA ELECTROCONVULSIVA

Hemograma completo 
Determinaciones bioquímicas en sangre (Perfil 
Chem-20) 
Radiografía de tórax 
Radiografía de columna vertebral 
Análisis de orina 
E l e c t r o c a r d i o g r a m a
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N i veles plasmáticos de antipsicóticos 

Los métodos encaminados a la valoración analíti-
ca de los niveles plasmáticos de fármacos antipsi-
cóticos incluyen la cromatografía gas-líquido
(CGL), CLAR, CG-EM, fluorimetría, RIA y radio-
receptorensayo (Creese y Synder, 1977). Se han des-
crito niveles y valores terapéuticos para algunos
antipsicóticos (Van Putten et al., 1992), pero nin-
guna de las metodologías de medición permite lle-
gar a un consenso sobre los niveles y valores tera-
péuticos. Entre los hallazgos más interesantes en
relación a niveles plasmáticos de los antipsicóti-
cos destacan, por una parte, las descripciones de
bajas correlaciones entre la dosis del neuroléptico
prescrito y los subsiguientes niveles plasmáticos
de neurolépticos, y por otra, el hecho de que los ni-
veles bajos para cualquier neuroléptico permiten
identificar a los pacientes con más tendencia a las
recaídas. No obstante, se ha descrito que los pa-
cientes con síntomas psicóticos persistentes gene-
ralmente presentan niveles de neurolépticos que
no se diferencian de los pacientes cuyos síntomas
remiten (Brown y Laughren, 1983). 

Aún no se han establecido directrices claras para
el uso de los niveles plasmáticos de los antipsicóti-
cos. Entre los ejemplos de posibles usos habituales
de estos análisis clínicos pueden incluirse la valo-
ración del cumplimiento de las recomendaciones te-
rapéuticas por parte del paciente y la evaluación de
los pacientes que toman la medicación pero que sólo
consiguen niveles plasmáticos bajos. Puede haber
otras situaciones específicas en las que los niveles
plasmáticos de los antipsicóticos tengan algún valor,
como en la evaluación de ciertas interacciones entre
fármacos. Arana y sus colaboradores (1985) descri-
bieron un ejemplo de esta aplicación que consiste
en una disminución de los niveles plasmáticos de
haloperidol al ingerir el paciente carbamacepina de
forma simultánea. Estos autores sugieren la posible
utilidad del control de los niveles plasmáticos de
haloperidol cuando los pacientes toman al mismo
tiempo haloperidol y carbamacepina, especialmen-
te en el contexto de un empeoramiento clínico des-
pués del inicio del tratamiento con carbamacepina. 

N i veles plasmáticos de antidepre s i vos tricíclicos 

No parece existir un acuerdo completo acerca de
la utilidad de los niveles plasmáticos de los ATC
(Kocsis et al., 1986; Simpson et al., 1983). La A m e -

rican Psychiatric Association (APA) Task Force on
the Use of Laboratory Tests in Psychiatry ( 1 9 8 5 )
considera que la medición de los niveles plasmá-
ticos de imipramina, desmetilimipramina (desi-
pramina) y nortriptilina es indudablemente útil en
ciertas situaciones. Las situaciones en las cuales
debe solicitarse la determinación de los niveles
plasmáticos de ATC son: 1) pacientes con colabo-
ración dudosa; 2) pacientes con respuesta baja ante
una dosis «generalmente eficaz» de antidepresivos;
3) pacientes que presentan efectos secundarios ante
dosis muy pequeñas; 4) pacientes que potencial-
mente pueden ser muy sensibles a los efectos se-
cundarios (p. ej., con enfermedades orgánicas o pa-
cientes geriátricos) y 5) pacientes para los que es
urgente el tratamiento y que precisan llegar a tener
niveles potencialmente terapéuticos en el menor
tiempo posible (p. ej., el paciente con tendencias
suicidas graves). Los niveles plasmáticos terapéu-
ticos descritos por el APA Task Force (Tabla 9-11)
son los siguientes: 

1 . Para la imipramina, cuando los niveles plasmá-
ticos conjuntos de imipramina y de su metabo-
lito desmetilimipramina superan los 200 ng/ml.

2 . Para la nortriptilina, una «ventana terapéutica»
con niveles plasmáticos entre 50 y 150 ng/ml
(los niveles plasmáticos inferiores a 50 ng/ml o
por encima de 150 ng/ml se han descrito como
menos efectivos).

3 . Para la desimipramina, cuando los niveles plas-
máticos estén por encima de 125 ng/ml. 

Hay que destacar que los niveles plasmáticos
de ATC se obtienen habitualmente entre 9 y 12
horas después de la última dosis (habitualmente
por la mañana, después de la dosis de la noche an-
terior). Además, se ha descrito que la estabiliza-
ción de los niveles plasmáticos de ATC no se con-
sigue hasta que han transcurrido aproximadamente
cinco días desde el inicio del tratamiento o de un
cambio de dosis del mismo. La utilidad de las de-
terminaciones de los niveles plasmáticos de anti-
depresivos con finalidades distintas a las descritas
aún está en fase de investigación. 

TABLA 9-11. NIVELES PLASMÁTICOS DE 
ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS (ATC) 
PROPUESTOS POR LA AMERICAN 
PSYCHIATRIC ASSOCIATION TASK FORCE 
ON THE USE OF LABORATORY TESTS 
IN PSYCHIATRY

A T C Niveles plasmáticos

I m i p r a m i n a La concentración global de 
imipramina y desmetilimipramina 
(desipramina) debe superar los 200 
ng/ml. 

N o r t r i p t i l i n a 50-150 ng/ml ( «ventana 
t e r a p é u t i c a» ). 

D e s i p r a m i n a Superior a 125 ng/ml.
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I n h i b i d o res de la monoamino-oxidasa 

Se ha descrito que los mayores beneficios terapéu-
ticos con un inhibidor de la monoamino-oxidasa
(IMAO), fenelzina, se obtienen cuando la inhibi-
ción de la MAO de las plaquetas es igual o supe-
rior al 80% (Leibowitz et al., 1984; Robinson et al.,
1978). No obstante, las técnicas para medir la in-
hibición de la MAO aún están en fase de desarro-
llo, y la aplicación clínica rutinaria de esta prueba
es poco común en la actualidad. No está claro el
interés de esta prueba para otros IMAO distintos a
la fenelzina. 

N i veles plasmáticos de litio 

Los niveles plasmáticos terapéuticos y tóxicos del
litio en el tratamiento de los trastornos afectivos
bipolares están muy próximos. Para la manía aguda,
Jefferson y sus colaboradores (1987) proponen ni-
veles terapéuticos de litio situados en el margen in-
ferior entre 0,8 y 1,0 mEq/l y en el margen superior
entre 1,4 y 1,5 mEq/l. Amdisen (1980) propone un
v a l o r «de alerta» entre 1,2 y 1,5 mEq/l. Los médi-
cos cuyos pacientes presentan niveles plasmáticos
de litio situados en este margen elevado deben estar
atentos ante posibles signos iniciales de toxicidad
por litio. No obstante, no puede excluirse la posi-
bilidad de que existan pacientes individuales con
respuestas terapéuticas idiosincrásicas fuera de los
márgenes de respuesta generalmente aceptados o
pacientes que presenten signos tóxicos ante unos
niveles plasmáticos bajos de litio.

Después de cuatro o cinco días de haber inicia-
do el tratamiento o de haberlo reajustado se al-
canzan niveles estables de litio. No obstante, a
veces se recomienda que los análisis para la valo-
ración del litio se realicen dos veces por semana al
iniciar la medicación para ayudar a prevenir la to-
xicidad por litio en aquellos pacientes que requie-
ren dosis bajas para conseguir niveles terapéuticos.
Es obvio que también deben solicitarse niveles
plasmáticos de aquellos pacientes que presenten
algún signo de posible toxicidad. Las muestras de
sangre para las determinaciones de litio se obtie-
nen generalmente alrededor de 12 horas después
de haber tomado la última dosis. 

Después de la resolución de un episodio agudo
de manía, la terapia de mantenimiento se prescri-
be empleando una dosis menor que la requerida
inicialmente. Para cumplir este objetivo, se han
propuesto niveles situados entre 0,6 y 0,9 mEq/l
(Jefferson et al., 1987), aunque se han descrito man-
tenimientos eficaces a dosis inferiores. Durante la
terapia de mantenimiento deben solicitarse nive-
les de litio periódicamente (p. ej., de uno a tres
meses, pero más a menudo si está clínicamente in-
dicado). Han sido propuestos otros métodos para
el seguimiento de la terapia del litio que incluyen
medir los niveles de litio en la saliva y el cociente
eritrocitario/litio plasmático. La utilidad de estos
procedimientos aún está en fase de investigación. 

El médico debe prestar atención a las situacio-
nes en las que los niveles plasmáticos de litio pue-
den modificarse de forma notable por ejemplo, en
pacientes embarazadas o en una situación inme-
diata al parto, pacientes que toman diuréticos tia-
zídicos o que están deshidratados o en pacientes
con un deterioro en su función renal. Si se produ-
ce alguna de estas situaciones u otras parecidsa, los
niveles de litio deben solicitarse más a menudo. 

Otros análisis clínicos durante el tratamiento
con litio 

Otras pruebas de seguimiento útiles durante la te-
rapia de mantenimiento con litio incluyen hemo-
gramas completos periódicos, pruebas de la función
tiroidea, nitrógeno ureico sanguíneo, creatinina
plasmática y posiblemente un ECG. Las pruebas de
función tiroidea que pueden emplearse incluyen la
valoración de la TSH, y en el caso de que ésta re-
sulte anormal, deben determinarse la T3RU y la T4.
En general, estas pruebas de seguimiento de los pa-
cientes sometidos a tratamiento con litio deben re-
alizarse con una frecuencia que va desde los pocos
meses a una vez al año (dependiendo de la situación
clínica). Algunas veces deben solicitarse pruebas de
embarazo en mujeres que están en edad de procre-
ar. Se ha descrito que el hipoparatiroidismo se aso-
cia, aunque raramente, con el tratamiento con litio.
Por ello, el médico debe permanecer alerta acerca
de la posibilidad de realizar determinaciones de cal-
cio plasmático si está clínicamente indicado. 

N i veles plasmáticos de anticonv u l s i va n tes 

Los niveles plasmáticos terapéuticos para los an-
ticonvulsivantes se establecieron para su uso en el
control de la epilepsia. No obstante, los niveles
plasmáticos terapéuticos de estos fármacos no han
sido estudiados con profundidad en el tratamiento
de los trastornos psiquiátricos. En la actualidad, no
se sabe si los niveles plasmáticos terapéuticos que
se han descrito en la epilepsia son los mismos para
el tratamiento de los trastornos psiquiátricos sen-
sibles a esta clase de fármacos. Emrich y sus cola-
boradores (1984) refieren que cuando se emplea car-
bamacepina o ácido valproico para el tratamiento
de los trastornos afectivos, los niveles plasmáticos
eficaces son los mismos que los utilizados en el
control de la epilepsia. Por otra parte, al menos
para el caso de la carbamacepina, Post (1984) su-
giere que la determinación clínica de los niveles
plasmáticos probablemente tiene sólo una impor-
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tancia secundaria y parece proporcionar única-
mente una guía aproximada sobre la eficacia clí-
nica (empleando niveles plasmáticos terapéuticos
establecidos como efectivos para la epilepsia). No
obstante, el control de la carbamacepina plasmá-
tica y los niveles de ácido valproico probablemen-
te sea útil para prevenir posibles efectos adversos
de los fármacos, puesto que los efectos secundarios
parecen ser más intensos cuando los niveles plas-
máticos alcanzan valores superiores a los estable-
cidos como terapéuticos para esta medicación. En
resumen, todavía no conocemos cuáles son los ni-
veles plasmáticos efectivos de estos fármacos en
el tratamiento de los trastornos psiquiátricos, y
éste sigue siendo un tema de investigación. 

Otros análisis clínicos durante el tratamiento
con anticonvulsivantes 

Puesto que existe la posibilidad, aunque rara, de al-
teraciones hematológicas asociadas con el empleo
de la carbamacepina (tal como ya se ha descrito an-
teriormente), se considera necesario un seguimien-
to periódico de las funciones hematológicas. 

Cuando se empezó a utilizar la carbamacepi-
na en el tratamiento de los pacientes psiquiátri-
cos, se recomendó la realización de evaluaciones
hematológicas semanales durante los tres prime-
ros meses y un seguimiento mensual durante los
dos o tres primeros años (Physicians’ Desk Refe -
rence PDR, 1986). Hart y Easton (1982) opinan
que sólo es necesario realizar evaluaciones he-
matológicas cada dos semanas durante los dos pri-
meros meses de tratamiento con carbamacepina.
Estos autores sugieren que si no aparecen ano-
malías durante ese intervalo los hemogramas pue-
den ser obtenidos trimestralmente sin peligro. No
obstante, no existe un consenso referente a un
protocolo de evaluación hematológica; cada mé-
dico debe valorar de forma cuidadosa la relación
coste-riesgo-beneficios. Está claro que si aparecen
signos de afectación de la médula ósea (p. ej., pe-
tequias, palidez, debilidad, fiebre, infección) debe
realizarse de inmediato un hemograma comple-
to. Si aparecen alteraciones hematológicas en el
análisis clínico, los estudios hematológicos de-
berán repetirse más a menudo hasta que los re-
sultados se normalicen. 

Frecuentemente se observan disminuciones dis-
cretas en el número de leucocitos en los pacientes
tratados con carbamacepina. Post (1984) sugiere que
hay que interrumpir el tratamiento cuando el re-
cuento de leucocitos sea menor a 3.000, el recuen-
to de eritrocitos inferior a 4,0 x 106, la hemoglobi-
na inferior a 11 mg/dl, el recuento de plaquetas
inferior a 100.000, el recuento de reticulocitos in-
ferior al 0,3% y el hierro plasmático superior a 150
mg/dl. Hay que destacar que los niveles hemato-
lógicos recomendados por el PDR para la inte-
rrupción del tratamiento son más conservadores.
Asimismo, el tratamiento con carbamacepina se
ha asociado con algunos casos de hiponatremia, pu-
diendo necesitar el médico un estudio de los elec-
trolitos plasmáticos si así lo sugiere la situación
clínica. En los pacientes con disfunción hepática
conocida puede ser necesario un control periódico
de la función hepática. Los pacientes que toman
ácido valproico necesitan una evaluación periódi-
ca de la función hepática, especialmente durante
los seis primeros meses del tratamiento (PDR,
1986). Finalmente, deben controlarse cuidadosa-
mente los niveles plasmáticos de carbamacepina,
ya que este fármaco puede aumentar su metabo-
lismo a través de la inducción de los enzimas he-
páticos (Schatzberg y Cole, 1991). 

M o n i to rización electrocardiográ fica de los
p a c i e n tes que toman medicación psicotrópica 

Algunos fármacos psicotrópicos, como los antide-
presivos tricíclicos (ATC), se han asociado con va-
rias modificaciones electrocardiográficas. Los
cambios más frecuentes son aquellos que repre-
sentan un enlentecimiento de la velocidad de con-
ducción aurículoventricular del corazón, por ejem-
plo, los que se traducen en un alargamiento de los
intervalos QT o QRS del ECG. De forma signifi-
cativa, se han descrito arritmias malignas en al-
gunos pacientes sometidos a tratamiento con ATC
o tioridacina. Se ha propuesto que el alargamien-
to del intervalo QT puede prolongar el período de
vulnerabilidad cardíaca de las arritmias poten-
cialmente peligrosas para la vida. Los pacientes
que parecen estar sometidos a un alto riesgo de de-
sarrollar estas arritmias potencialmente letales
son los que ya presentaban intervalos QT «e x c e-
si v a m e n t e» prolongados o aquellos pacientes que
desarrollan un alargamiento «e x c e s i v o» del inter-
valo QT durante el tratamiento farmacológico (Flu-
gelman et al., 1985), así como los pacientes que ya
tenían alterada la función cardíaca. Quizás sea en
estos casos donde los ECG de seguimiento y previos
a la administración de ciertos fármacos relaciona-
dos con cambios electrocardiográficos pueden re-
sultar más importantes. Schwartz y Wolf (1978) pro-
ponen que cuando el intervalo QT corregido para la
frecuencia (QTc) es superior a 0,440 segundos exis-
te un riesgo aumentado de muerte súbita de origen
cardíaco debida a la taquicardia o la fibrilación ven-
tricular. Beresford y sus colaboradores (1986) han
objetado que es difícil predecir qué pacientes psi-
quiátricos bajo tratamiento psicotrópico que van a
desarrollar un alargamiento del intervalo QT, y su-
gieren que el médico debe evaluar a cada paciente
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sobre las bases individuales y estar abierto a soli-
citar una consulta con el cardiólogo. 

Tiene interés mencionar otras aplicaciones del
ECG en el control de los pacientes psiquiátricos.
Cuando existe una sobredosis de ATC, el ensan-
chamiento del intervalo QRS (superior a 0,10 se-
gundos) es más útil para determinar el grado de mor-
bilidad y toxicidad cardíaca inducida por los ATC
que los niveles plasmáticos de dichos fármacos (Bo-
ehnert y Lovejoy, 1985). Además, con el creciente
empleo de los beta bloqueantes en ciertos trastor-
nos psiquiátricos, el médico debe saber que este tipo
de fármacos está contraindicado en pacientes con
bradicardia sinusal o evidencia de ciertas alteracio-
nes de la conducción cardíaca. Otras aplicaciones
del ECG (p. ej., exploraciones de rutina, en la ex-
ploración previa a la instauración de un tratamien-
to con litio y durante el seguimiento de este) se des-
criben en otras secciones de este capítulo. 

I N V E ST I GACIONES SOBRE

M A RCADORES BIOLÓGICOS 

La investigación en neurociencias persigue la con-
secución de pruebas analíticas y diagnósticas úti-
les en los trastornos psiquiátricos «f u n c i o n a l e s» .
Estos trastornos «f u n c i o n a l e s», o idiopáticos, son
aquellas situaciones psiquiátricas para las que no
ha sido hallada todavía una clara lesión neuropa-
tológica que sea su causa o que contribuya a pro-
ducirla. Las pruebas propuestas también suelen de-
n o m i n a r s e «marcadores biológicos», y estos
marcadores tienen varios usos posibles para los psi-
quiatras y los neurocientíficos. Entre ellos se in-
cluyen la ayuda para mejorar nuestro conocimien-
to de algunos de los trastornos neurobiológicos o
funcionales subyacentes, permitiendo un diagnós-
tico psiquiátrico preciso, facilitando un plan de tra-
tamiento más adecuado, ajustando el pronóstico e
identificando los pacientes con riesgo potencial de
desarrollar un trastorno psiquiátrico que pueda be-
neficiarse de la instauración de medidas preventi-
vas. 

El análisis de marcadores biológicos está reci-
biendo una atención creciente en la literatura psi-
quiátrica. Estas pruebas abarcan un amplio reper-
torio de procedimientos, incluyendo pruebas
neuroendocrinas, técnicas de neuroimagen y la
evaluación cuantitativa y cualitativa de sustancias
activas sobre el SNC u otras muestras relevantes
obtenidas a partir de orina, sangre, líquido cefalo-
rraquídeo y tejidos periféricos. Algunas dificulta-
des asociadas con los marcadores estudiados hasta
ahora han sido la sensibilidad, la especificidad, la
precisión y la posible contaminación debida a la
influencia de artefactos (p. ej., enfermedad concu-
rrente, efectos de fármacos y las variaciones indi-
viduales normales entre pacientes). En la actuali-
dad, a causa de éstos y otros problemas, ninguno
de los marcadores parece tener aún la sensibilidad
y especificidad que puedan hacer de ellos un ins-
trumento claramente útil en la práctica clínica de
rutina. 

P ruebas neuroendocrinas 

La investigación de pruebas neuroendocrinas en psi-
quiatría incluye habitualmente la valoración de los
niveles hormonales basales y las pruebas de esti-
mulación neuroendocrina. La evaluación endocri-
na basal comprende la determinación de los nive-
les plasmáticos de ciertas hormonas (p. ej., pruebas
de función tiroidea o niveles plasmáticos de corti-
sol) o la valoración de ciertos metabolitos hormo-
nales en orina (p. ej., medida de los cetoesteroides
en orina). Se sabe que una clara disfunción endo-
crina puede asociarse con varios trastornos menta-
les orgánicos (según los niveles hormonales plas-
máticos que se apartan de las normas aceptadas por
la mayoría de endocrinólogos), pero los intentos di-
rigidos a demostrar una relación clara entre dife-
rencias sutiles en los valores basales (situadas aún
dentro de los valores establecidos como normales)
en los pacientes psiquiátricos sigue siendo uno de
los objetivos esquivos de la investigación actual.
Naturalmente, es necesario realizar pruebas endo-
crinas completas si el médico sospecha una enfer-
medad endocrina subyacente. Un ejemplo de la uti-
lidad de las determinaciones hormonales basales
para el psiquiatra clínico es el caso de los pacien-
tes con un trastorno bipolar cíclico de tipo rápido.
Tanto el hipotiroidismo clínico como el subclíni-
co (p. ej., cuando se manifiesta por una elevación
de los niveles plasmáticos de TSH) se han descrito
en asociación con una proporción significativa de
este tipo de pacientes (Cho et al., 1979; Cowdry et
al., 1983). Además, la depresión grave ha sido aso-
ciada con la hipersecreción de cortisol (hipercorti-
solismo) y con una posible desaparición de la va-
riación diurna normal de la secreción de cortisol
(Allen et al., 1987). En los pacientes con esquizo-
frenia se ha descrito una prevalencia más baja de
hipercortisolismo (Roy et al., 1986). 

Prueba de supresión con dexametasona 

La prueba de supresión con dexametasona (PSD) ha
sido una de las más estudiadas entre las pruebas de
activación neuroendocrina utilizadas en la inves-
tigación psiquiátrica. De hecho, esta prueba dis-
frutó de un breve período durante el cual fue usada
por algunos psiquiatras en su práctica clínica ha-
bitual, sin poseer un fundamento claro en la in-
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vestigación. Esta situación fue debida al gran inte-
rés suscitado por la posibilidad de que la PSD pudiera
ser un marcador útil para la depresión endógena me-
lancólica (Carroll, 1984). Algunos investigadores han
propuesto que la PSD puede captar alguna de las su-
tiles alteraciones del eje hipotálamo-hipofisario-su-
prarenal que ha sido hipotetizado que están presen-
tes en los pacientes con depresión. 

En su versión habitual (Carroll, 1984; Allen et
al., 1987), el paciente recibe por vía oral 1 mg de
dexametasona a las 11 de la noche. Se hacen ex-
tracciones de sangre durante las 24 horas siguien-
tes, generalmente a las 8 de la mañana, las 4 de la
tarde y las 11 de la noche. Generalmente la prue-
ba se valora como anormal, o positiva, si los nive-
les de cortisol plasmático son iguales o superiores
a 5µg/dl, aunque este valor parece variar algo entre
los distintos laboratorios e investigadores. Además,
laboratorios diferentes a veces emplean métodos
de valoración del cortisol distintos que no tienen
la misma capacidad para medir de forma precisa y
fiable el cortisol plasmático. 

Aunque se han realizado amplias investigacio-
nes para evaluar la utilidad clínica de esta prueba,
aún no está claro su papel en la psiquiatría clínica.
Cuando se ha utilizado para ayudar en la valoración
diagnóstica de la depresión melancólica, las limi-
taciones más importantes de la PSD son los pro-
blemas con la sensibilidad de la prueba (que refle-
ja la precisión con que se identifican los pacientes
con depresión). Se han observado limitaciones sig-
nificativas en su especificidad cuando se emplea la
PSD en pacientes con otros trastornos psiquiátri-
cos. Además, se ha descrito la contaminación por
artefactos producidos por variables como la pérdida
de peso, ciertas enfermedades (diabetes mellitus mal
controlada), hospitalización psiquiátrica aguda, cier-
tos fármacos (esteroides, estrógenos, fenitoina, car-
bamacepina, indometacina, barbitúricos) y las dife-
rencias individuales en el metabolismo de la
dexametasona (Allen et al., 1987; Arana et al., 1985;
Carroll, 1986). La influencia de estas variables limita
enormemente cualquier aplicación clínica potencial
que pueda ser diseñada a partir de esta prueba. La
PSD no parece ser apropiada para la exploración de
rutina de los pacientes psiquiátricos (Carroll, 1986).
Así, aún debe ser demostrado si esta prueba puede
aumentar nuestra capacidad de diagnosticar o tratar
pacientes con depresión. Es más, un resultado nor-
mal de la PSD puede no tener ninguna utilidad clí-
nica específica.

En conclusión, la PSD es una herramienta de
i n v e s t i g a c i ó n y es necesario seguir con los inten-
tos para determinar su verdadera utilidad clínica
específica. Un posible uso de la PSD puede residir
en su potencial para proporcionar subtipos bioló-
gicos y subgrupos significativamente pronósticos.
Por ejemplo, algunos datos preliminares sugieren
que la PSD puede ser de utilidad para la predicción
de las recaídas en algunos pacientes tratados por
depresión (Nemeroff y Evans, 1984). 

Prueba de estimulación con hormona liberadora
de tirotropina 

La prueba de estimulación con hormona liberado-
ra de tirotropina (PETRH) ha sido propuesta como
un posible marcador biológico de los trastornos del
estado de ánimo (Loosen y Prange, 1982). En la
forma habitualmente descrita de esta prueba, se ad-
ministran al paciente por vía intravenosa 500 µg
de TRH. Inmediatamente antes de la administra-
ción se realiza una determinación de la TSH plas-
mática que se repite a los 15, 30, 60 y 90 minutos
(la TRH normalmente estimula a la hipófisis para
que libere TSH). Se determina la variación de la
TSH plasmática entre antes de la administración
de TRH (TSH basal) y tras la administración de
TRH (incremento de TSH). Una respuesta «p l a n a»
se caracteriza generalmente como un cambio en
los valores de TSH (incremento de TSH) menor o
igual a 5-7 µUI/ml. 

Se ha descrito que en la depresión mayor se pro-
duce una respuesta plana de la TSH en cerca del
25% de los casos (Loosen y Prange, 1982). Res-
puestas parecidas se han hallado en pacientes que
padecen alcoholismo, bulimia, trastorno límite de
la personalidad y en las crisis de angustia, enfer-
medades que se han considerado como posible-
mente relacionadas con los trastornos afectivos
(Roy-Byrne et al., 1986). El lector debe tener en
cuenta que el hipertiroidismo se asocia también
con una respuesta plana de la TSH al estímulo con
TRH, aunque en este caso también hay general-
mente alteraciones de algunas pruebas basales de
la función tiroidea (TSH, T4, T3RU). En otro uso
posible de la PETRH, Targum y sus colaboradores
(1984) sugieren que los pacientes depresivos resis-
tentes al tratamiento con una respuesta a la TSH
«a u m e n t a d a» (mayor de 30 µUI/ml) se beneficiarí-
an si se añadiesen hormonas tiroideas a su régimen
con antidepresivos. Targum y sus colaboradores
(1992) también han informado de una variabilidad
de las respuestas a la prueba con TRH en los pa-
cientes geriátricos deprimidos y no deprimidos. 

Además, se ha sugerido que la combinación de
la PETRH con la PSD puede identificar a más pa-
cientes con trastornos afectivos que si se utiliza
únicamente una única prueba (Extein et al., 1981).
Serán necesarias más investigaciones para clarifi-
car si esto es verdad. En resumen, la PETRH es una
herramienta importante en la investigación, pero
su uso potencial en la clínica necesita de más in-
vestigaciones clarificadoras. 
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Otras pruebas de estimulación neuroendocrina 

Otras pruebas de investigación neuroendocrina in-
cluyen las variaciones plasmáticas de la hormona
del crecimiento ante estímulos de tipo farmacoló-
gico con dopamina, apomorfina, dextroamfetami-
na, clonidina e hipoglucemia inducida por insuli-
na, así como las variaciones de la prolactina
plasmática secundarias a estimulación con apo-
morfina, TRH y metadona. Una muestra de los ha-
llazgos en este campo incluye los trabajos que re-
fieren disminución de la respuesta de la hormona
del crecimiento ante estímulos como la hipoglu-
cemia inducida por insulina en los pacientes con
depresión mayor y otros trabajos que describen que
en los pacientes con depresión se observa que la
supresión de la prolactina inducida por la apomor-
fina es mayor que en los controles normales o en
los pacientes que padecen esquizofrenia (Allen et
al., 1987; Meltzer et al., 1984). 

Otra prueba de estimulación neuroendocrina,
quizás relacionada con la PSD, es la prueba de es-
timulación con la hormona liberadora de cortico-
tropina (CRH). Esta hormona es liberada lenta-
mente por el hipotálamo y actúa sobre la hipófisis
provocando la liberación de la hormona adreno-
corticotropa (ACTH). Gold y sus colaboradores
(1986) describen que los pacientes deprimidos tie-
nen un hipercortisolismo asociado con una dismi-
nución de la respuesta de la ACTH ante la admi-
nistración endovenosa de CRH. Roy y sus
colaboradores (1986) observan que los esquizofré-
nicos muestran generalmente niveles normales de
cortisol plasmático, así como respuestas a la
ACTH ante la estimulación con CRH similares a
las de controles normales. 

En la actualidad estas pruebas aún son sólo ins-
trumentos para la investigación. La contribución
potencial más importante al conocimiento de los
trastornos psiquiátricos puede residir en la posible
utilidad del desarrollo de diagnósticos de base bio-
lógica y de estrategias de subtipificación de los pro-
nósticos. 

Ne u r o i m a gen 

Mientras que las pruebas neuroendocrinas descri-
tas anteriormente posibilitan una medida indirec-
ta de la actividad cerebral (p. ej., a través de los
efectos centrales sobre las funciones endocrinas),
la neuroimagen puede proporcionar potencial-
mente una ventana más directa hacia el funciona-
miento del cerebro humano vivo. Las técnicas fun-
cionales de la neuroimagen incluyen los mapas
computarizados del electroencefalograma y de los
potenciales evocados, la tomografía por emisión de
positrones (TEP), la tomografía computarizada por
emisión de fotón único (SPECT) y la determinación
del flujo sanguíneo cerebral regional (FSCR). Las
imágenes mediante resonancia magnética nuclear y
por tomografía axial computarizada son técnicas es-
tructurales de la neuroimagen que proporcionan una
visión anatómica del cerebro humano vivo. Es im-
portante observar que los programas informáticos y
los avances técnicos en la RMN han permitido que
esta técnica se «c o n v i e r t a» en una nueva técnica de
neuroimagen funcional, la espectroscopia por reso -

nancia magnética (ERM). Otra aplicación promete-
dora de la tecnología de la neuroimagen será el uso
de técnicas de neuroimagen complementarias (p. ej.,
empleando una técnica de neuroimagen funcional
como los mapas computarizados del EEG junto a
una técnica de neuroimagen estructural como el
TAC) (Morihisa y McAnulty, 1985). 

Tomografía por emisión de positrones 

Mientras que el cartograma computarizado del
EEG proporciona información acerca de la activi-
dad eléctrica cerebral cuyo origen probablemente
se limita a las capas celulares más corticales, la TEP
permite la visualización directa del funcionamien-
to de estructuras corticales y subcorticales (p. ej.,
el sistema límbico). Pueden ser evaluados diferen-
tes aspectos del funcionamiento cerebral, inclu-
yendo el flujo sanguíneo cerebral, la utilización de
oxígeno por parte del cerebro, ciertos aspectos del
metabolismo cerebral de la glucosa (Figura 9-6) así
como algunas funciones específicas de los sistemas
de los neurotransmisores del SNC (Figura 9-7). 

Como preparación para una TEP se incorpora
un elemento emisor de positrones (p. ej., flúor-18
[1 8F], carbono-14 [1 4C], carbono-11 [1 1C] a un com-
puesto con significado biológico y se introduce en
el cuerpo (habitualmente por vía endovenosa). El
compuesto utilizado depende de la función cere-
bral a visualizar. Por ejemplo, con la deoxi-D-glu-
cosa marcada con 1 8F, es posible visualizar algunos
aspectos del metabolismo cerebral de la glucosa.
Otras sustancias radioactivas utilizadas incluyen
la etorfina o el citrato de carfentanilo marcados con
1 1C, que posibilitan la visualización de los recep-
tores opiáceos cerebrales; el N-metilespiroperidol
marcado con 1 8F y la 3N-metilespiperona y el ra-
clopride marcados con 1 1C permiten la visualiza-
ción de la actividad de los receptores dopaminér-
gicos (Figura 9-7). La evaluación de la utilidad y de
la eficacia de varios radiofármacos para valorar
ciertas funciones de los sistemas de los neuro-
transmisores es tema de múltiples trabajos de in-
vestigación y presenta cierta controversia. Por otra
parte, la inhalación del radionúclido oxígeno-15
posibilita la visualización directa de la utilización
del oxígeno por el cerebro. 
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Figura 9-6. Tomografía por emisión de positrones (PET)
obtenida empleando deoxiglucosa marcada con flúor-18.
Pertenece a un paciente que padece esquizofrenia y mues-
tra una disminución de la utilización de glucosa por parte
de los lóbulos frontales en relación con los controles nor-
males. Los colores amarillo y naranja indican las zonas
de mayor consumo de glucosa; los colores azul y verde
indican las áreas de menor consumo de glucosa. (Corte-
sía de A. Wolkin et al., Departament of Psychiatry, New
York University Medical Center, New York, New York.) 

La distribución de estos compuestos dentro del
cerebro es captada por un sistema de detectores
que circundan la cabeza. Estos detectores son sen-
sibles a los rayos gamma que se producen cuando
los positrones emitidos por los radioisótopos co-
lisionan con los electrones situados en el cerebro,
lo cual provoca la génesis de rayos gamma coin-
cidentes y en direcciones opuestas (180°). Los
datos recogidos por los detectores son enviados a
un ordenador, que utiliza la detección de estos dos
rayos gamma coincidentes para generar una ima-
gen TEP del cerebro. 

Algunos hallazgos preliminares con la TEP ob-
tenidos en pacientes con esquizofrenia y enferme-
dad bipolar incluyen descripciones de alteraciones
del gradiente anteroposterior de utilización de glu-
cosa (Buchsbaum, 1986; Buchsbaum et al., 1984),
así como una disminución absoluta de la utiliza-
ción de la glucosa en el lóbulo frontal en la esqui-
zofrenia (Wolkin et al., 1985). Gur y sus colabora-
dores (1987) no observan «h i p o f r o n t a l i d a d» en los
pacientes esquizofrénicos que ellos estudian, pero
describen cocientes subcortical/cortical del meta-
bolismo de la glucosa más altos en los pacientes
esquizofrénicos en comparación con los controles
normales (Figura 9-8). En otro estudio, empleando
radioisótopos capaces de unirse con los receptores
dopaminérgicos D2, se obtuvo que hay un mayor
número de dichos receptores en el núcleo caudado
de los pacientes esquizofrénicos que en el de los
controles normales (Wong et al., 1986). En un es-
tudio reciente sobre la TEP, Tamminga y sus cola-
boradores (1992) informaron de anomalías en el sis-
tema límbico, particularmente en el hipocampo, en
los pacientes con esquizofrenia. No se ha podido
llegar a ningún consenso al intentar correlacionar
los hallazgos metabólicos con los hallazgos clíni-
cos. La disparidad en los diseños y los propósitos de
los estudios ha contribuido a dificultar la compa-
ración y la integración del gran abanico de resulta-
dos. Los estudios con la TEP aún no han podido de-
mostrar una suficiente sensibilidad o especificidad
para que tengan un papel definitivo en la práctica
psiquiátrica. Como en el caso de la mayoría de téc-
nicas de neuroimagen cerebral, se puede conside-
rar a la TEP con mayor propiedad como una herra-
mienta de investigación en la investigación de los
trastornos psiquiátricos clásicos. 

Tomografía computarizada por emisión de fotón
único 

La tomografía computarizada por emisión de fotón
único (SPECT) puede generar imágenes transversa-
les de múltiples niveles del cerebro y por tanto es
capaz de visualizar el SNC en tres dimensiones (al
igual que la TEP). La SPECT utiliza radionúclidos
que emiten radiación gamma (fotones). Estos foto-
nes son medidos mediante detectores gamma que
contienen cristales de centelleo compuestos por yo-
duro sódico. La información que se obtiene se rela-
ciona con la localización cerebral y la cantidad re-
lativa del radionúclido en un lugar determinado. Se
han utilizado diversos radiofármacos para investi-
gar distintos parámetros de la función cerebral. Por
ejemplo, las medidas cualitativas del FSCR se ob-
tienen con yodoamfetamina marcada con 1 2 3I y las
medidas cuantitativas se obtienen con xenón-133.
La 9 9mTc-hexametilpropilenaminooxima (HMPAO)
también se ha utilizado para realizar mediciones del
FSCR con SPECT. Un radiofármaco que actual-
mente se está evaluando como un posible visuali-
zador de la actividad de los receptores muscarínicos
es el 3-quinuclinidil-4-iodobenzoato marcado con
[1 2 3I] (QNB). En un estudio preliminar, Weinberg y
sus colaboradores (1992b) han estudiado pacientes
con la enfermedad de Alzheimer tanto mediante
SPECT con 1 2 3IQNB (Figura 9-9) como con TEP con
[1 8F]-2fluoro-2-deoxiglucosa para investigar la utili-
dad potencial de uso de ambos tipos de técnicas de
neuroimagen en el estudio de esta enfermedad. 

Para los trastornos psiquiátricos clásicos no
existen suficientes pruebas de que la SPECT posea
la suficiente sensibilidad o especificidad necesarias 
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Figura 9-7. Tomografía por emisión de positrones obtenida empleando espiperona marcada radioactivamente en un
control sano (i z q u i e r d a) y en un paciente esquizofrénico (d e r e c h a). Las zonas blancas indican las regiones de máxima
fijación. Estas TEP visualizan una sección del cerebro que incluye los ganglios basales. Obsérvese que en la paciente
esquizofrénico los ganglios basales presentan una gran acumulación de actividad radioactiva en relación con el resto
del cerebro. (Cortesía de H.N. Wagner, Jr., M.D., Johns Hopkins Medical Institutions, Baltimore, Maryland.) 
para el desarrollo de nuevas técnicas diagnósticas
o pronósticas (Morihisa, 1991). Una de las varia-
bles que inducen a confusión en cualquier intento
de consolidar los hallazgos del SPECT en protoco-
los clínicos significativos es que existen impor-
tantes discrepancias entre las capacidades de ex-
ploración de los sistemas SPECT que actualmente
se utilizan. De todos modos, los sistemas de
SPECT más sofisticados en los cuales se ha mejo-
rado la resolución pueden empezar a rivalizar con
la TEP y las investigaciones preliminares sugieren
que esta modalidad puede proporcionar informa-
ción complementaria en algunas patologías. 

Flujo sanguíneo cerebral regional 

Mediante el FSCR se evalúa el flujo sanguíneo en
varias regiones cerebrales. Para conseguirlo se in-
troduce en el cuerpo (habitualmente por inhala-
ción) una sustancia radioactiva inerte desde el
punto de vista metabólico (habitualmente xenón-
133). La sustancia radioactiva es transportada por
la sangre a las diversas zonas del cerebro y la ra-
diación que emana del cerebro es captada median-
te detectores que rodean el cráneo. Este método de
investigación del funcionalismo cerebral se basa
en la íntima relación que existe entre el flujo san-
guíneo y el metabolismo cerebral (es decir, que los
aumentos de la actividad de una zona cerebral con-
creta normalmente se asocian con un aumento del
flujo sanguíneo en esa área). Esta técnica puede lle-
varse a cabo mientras el sujeto está descansando o
mientras realiza una actividad mental (Figura 9-
10). Desafortunadamente, al contrario que la TEP
o la SPECT, el estudio del FSCR mediante la téc-
nica de inhalación de xenón-133 no puede medir
el flujo cerebral en las estructuras subcorticales. 

En 1974, Ingvar y Franzen publicaron estudios
del FSCR en pacientes con esquizofrenia. Obser-
varon en dichos pacientes un descenso del flujo
sanguíneo en las regiones frontales que no estaba
presente en los controles alcohólicos. Más recien-
temente, Weinberg y sus colaboradores (1986) des-
criben que los pacientes esquizofrénicos no pre-
sentan un aumento de flujo sanguíneo en el córtex
prefrontal dorsolateral (CDLPF) durante la activa-
ción con el Wisconsin Card Sort Test, una tarea que
provoca una demanda cognitiva específica en el
CDLPF y hace aumentar el flujo en el CDLPF en
los sujetos normales (ver Figura 9-10). Este trabajo
proporcionó la base para una interesante teoría del
neurodesarrollo de la patogénesis de la esquizofre-



3 1 4 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
Figura 9-8. Gradientes metabólicos del cociente de utilización de glucosa entre zonas subcorticales y corticales en una
muestra de 12 pacientes esquizofrénicos sin medicación (t r i á n g u l o s) y un grupo de controles sanos (c u a d r a d o s), determi-
nados mediante tomografía por emisión de positrones empleando deoxiglucosa marcada con flúor-18. Se muestran por se-
parado los resultados del hemisferio izquierdo (línea continua) y del hemisferio derecho (línea discontinua). En el centro
de la gráfica, el grupo de pacientes esquizofrénicos ha sido subdividido en dos, por una parte los que padecen la enferme-
dad de forma más grave (a s t e r i s c o s) y por otra los que presentan una forma menos grave (c í r c u l o s). Reproducido de Gur
RE, et al.: «Regional Brain Function in Schizophrenia, I: A Positron Emission Tomography Study. Archives of General
P s y c h i a t r y 44:119-125, 1987. Copyright 1987, American Medical Association. Utilizado con su consentimiento. 
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nia (Weinberger, 1987) y centró el interés de la in-
vestigación sobre el CDLPF (Morihisa y Weinber-
ger, 1986). Por otra parte, los trabajos de Weinber-
ger y sus colaboradores (1992a) ampliaron esta
teoría implicando la disfunción de la r e d n e u r o n a l
prefrontal-límbica en la esquizofrenia. 

Tomografía computarizada 

En la TAC, múltiples rayos X que atraviesan el
SNC son los que proporcionan la base para la ela-
boración de imágenes transversales del cerebro. Las
posibles indicaciones de la TAC en el estudio de los
trastornos orgánicos de los pacientes psiquiátricos
ya se han descrito en este capítulo. Generalmente,
cuando se emplea la TAC en este ámbito suele ser
para descartar lesiones neurológicas, como neopla-
sias del SNC, que pueden ser la causa o contribuir
a la producción de la sintomatología psiquiátrica.
De este modo, parece ser que es en la evaluación de
las enfermedades neurológicas clásicas donde las
técnicas estructurales de la neuroimagen, como la
TAC y la RMN, demuestran su mayor utilidad en
la psiquiatría clínica (Morihisa, 1991). 

Varios investigadores han utilizado la TAC para
identificar cierto número de alteraciones estructu-
rales sutiles en el SNC de pacientes con trastornos
psiquiátricos primarios. Entre estos hallazgos cabe
destacar un aumento del índice ventricular/cere-
bral (IVC) en los pacientes con esquizofrenia (Wein-
berger et al., 1979) y atrofia cerebelosa y dilatación
del tercer ventrículo en la esquizofrenia (Nasrallah
et al., 1985). Se han realizado importantes esfuer-
zos científicos para intentar correlacionar estos ha-
llazgos estructurales con variables clínicas, pero no
se ha podido delimitar de forma clara ningún pará-
metro que facilite significativamente el diagnósti-
co o el tratamiento de los trastornos psiquiátricos
clásicos. Una de las posibilidades por ejemplo, es
que exista una asociación entre la dilatación de los
ventrículos en la esquizofrenia y la respuesta al tra-
tamiento, la sintomatología negativa (Pearlson et
al., 1984) y el deterioro cognitivo (Johnston et al.,
1976). El intento de esclarecer la verdadera impor-
tancia clínica de estos resultados choca con el
hecho de que la dilatación ventricular se ha obser-
vado también en otras enfermedades psiquiátricas
como los trastornos de la alimentación, el alcoho-
lismo, los trastornos bipolares y la demencia
( C o f fman, 1989; Fogel y Faust, 1987). Debemos des-
tacar que únicamente una subpoblación de los pa-
cientes con esquizofrenia muestra una dilatación 
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Figura 9-9. Tomografía computarizada por emisión de fotón único realizada en dos sujetos a los cuales se les ha ad-
ministrado el radiofármaco 3-quinuclinidil-4-iodobencilato (QNB) marcado con iodo-123. Las dos imágenes inferiores
han sido tomadas en un control sano mientras que las dos imágenes superiores han sido tomadas en un sujeto con de-
mencia degenerativa primaria de tipo Alzheimer. (Cortesía de Daniel R. Weinberger, Clinical Brain Disorders Branch,
National Institute of Mental Health, Bethesda, Maryland.) 
significativa de los ventrículos comparada con una
población control. Por lo tanto, está claro que este
hallazgo ni es patognomónico ni característico de
un trastorno psiquiátrico específico (Morihisa,
1991). 

Es necesario que se prosiga investigando en este
área de investigación para avanzar desde el pre-
sente estadio de datos significativamente estadís-
ticos al próximo estadio del establecimiento de co-
rrelaciones clínicas, antes de que podamos llegar a
un consenso sobre el uso de estos datos en la prác-
tica diaria de la psiquiatría. 

Resonancia magnética nuclear 

La técnica de la RMN proporciona una visualiza-
ción tridimensional de la estructura cerebral en
planos transversales, sagitales y coronales a través
de la medición de la distinta distribución de los nú-
cleos de hidrógeno, localizados principalmente en
el agua y la grasa cerebrales. Los futuros avances
tecnológicos utilizarán la RMN para visualizar la
f u nción del cerebro, según las diferencias en la quí-
mica cerebral, con compuestos que contengan fós-
foro-31, carbono-13, sodio-23, flúor-19 e hidrógeno,
así como litio-7. De este modo podrán investigarse
in vivo ciertos neurotransmisores, el metabolismo
lipídico, el balance de electrolitos, el metabolismo
de los aminoácidos, el metabolismo de los fosfatos
de alta energía y el metabolismo de los hidratos de
carbono (Keshavan et al., 1991). Además, serán po-
sibles los estudios farmacológicos con compuestos
que en su molécula contengan carbono-13, litio-7
o flúor-19 (Guze, 1991).

La técnica de la RMN consiste en la aplicación
de un campo magnético (normalmente de 0,5 a 1,5
tesla) al cerebro y este campo provoca la alineación
de los núcleos de los átomos de hidrógeno. A con-
tinuación, estos núcleos son sometidos a un se-
gundo campo creado por breves pulsos de radiofre-
cuencia (RF) que produce que los núcleos además
de girar tengan un movimiento de precesión. Estos
pulsos comportan la «e m i s i ó n» de la frecuencia ca-
racterística de resonancia del hidrógeno (frecuen-
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Figura 9-10. Mapa topográfico de la distribución regional en porcentaje de cambio de flujo sanguíneo cerebral en un grupo
de pacientes esquizofrénicos comparado con controles sanos, en el que se comparar los efectos de la realización de dos ta-
reas cognitivas de estimulación: una tarea de emparejamiento de cifras y la prueba Wisconsin Card Sorting (WCS). Ob-
sérvese que el grupo control presenta un aumento de flujo sanguíneo en el córtex frontal durante la realización del WCS,
mientras que los pacientes esquizofrénicos no lo presentan. El color rojo indica los mayores niveles de cambio del flujo
sanguíneo cerebral en relación con los valores de referencia de los controles para el flujo sanguíneo cerebral durante una
tarea de activación cognitiva. (Cortesía de Daniel R. Weinberger, Clinical Brain Disorders Branch, National Institute of
Mental Health, Bethesda, Maryland.)
cia de Larmor). Tras el pulso, los núcleos vuelven
a sus posiciones iniciales, lo cual hace que emitan
un patrón electromagnético característico. La
RMN detecta esta señal característica mediante un
receptor de radiofrecuencia. El tiempo que tarda el
núcleo en volver a su posición original se llama r e -

l a j a c i ó n. El T1 y el T2 (tiempos de relajación) son
medidas del índice de retorno de los núcleos a su
estado original. El ajuste de ciertos parámetros de
la transmisión potencia (da más peso a) determi-
nadas características de la imagen. Por ejemplo,
una tomografía potenciada en T1 proporciona una
mayor diferenciación entre materia blanca y ma-
teria gris, mientras que una tomografía potencia-
da en T2 generalmente proporciona una mayor di-
ferenciación de las anomalías del tejido cerebral. 

Algunos estudios de la RMN han replicado con
éxito los hallazgos obtenidos en estudios anterio-
res que utilizaron la TAC y otros investigadores
(Jernigan et al., 1991) han intentado realizar estu-
dios estructurales de trastornos psiquiátricos como
la esquizofrenia. Más recientemente, los estudios
con RMN utilizando fósforo-31 (Pettegrew et al.,
1991) han investigado el metabolismo de los fos-
folípidos de membrana del SNC así como el meta-
bolismo de los fosfatos de alta energía en el córtex
prefrontal dorsal de pacientes con esquizofrenia.
Los autores interpretan sus resultados como su-
gestivos de hipoactividad de esta región (lo cual
apoya la teoría del neurodesarrollo de la esquizo-
frenia de Weinberger) así como especulan que las
anomalías de las membranas celulares pueden
tener un papel en la patogénesis de la esquizofre-
nia (Pettergrew et al., 1991). Estos estudios han
abierto una nueva era sobre las investigaciones fun-
cionales de la neuroimagen en psiquiatría. 

M a rc a d o res genéticos 

Un área de gran interés, nueva y de rápido desarro-
llo es el campo de los marcadores genéticos en las
enfermedades psiquiátricas. Recientemente se h a n
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descrito marcadores para la enfermedad de Hun-
tington (Gusella et al., 1984) y cada vez hay más
trabajos que apoyan la posibilidad de identificación
de marcadores genéticos clínicamente importan-
tes para los trastornos psiquiátricos. Las nuevas es-
trategias se basan en la investigación de posibles
marcadores genéticos como el antígeno leucocita-
rio humano (HLA) y los polimorfismos de la lon-
gitud de los fragmentos de restricción (PLFR). No
obstante, todavía deben refinarse notablemente las
técnicas de investigación y mejorar el desarrollo
de la estrategia más adecuada para el abordaje de
cada tema, antes de que puedan fijarse los marca-
dores genéticos específicos definitivos para cada
trastorno psiquiátrico. 

M a rc a d o res bioquímicos 

Los médicos de todas las especialidades utilizan
cada vez más los análisis clínicos para detectar,
confirmar o excluir los diagnósticos de varias pa-
tologías orgánicas. Existe la esperanza de que los
exámenes cuantitativos de laboratorio puedan ser
empleados de forma similar por los psiquiatras y
neurocientíficos como una ayuda para la evalua-
ción de pacientes con trastornos funcionales. Los
investigadores han utilizado distintas estrategias
en la búsqueda de determinaciones analíticas apli-
cables a la psiquiatría, entre las que se incluyen el
examen de varios compuestos potencialmente re-
levantes presentes en la sangre, orina y líquido ce-
falorraquídeo así como el estudio de los sistemas
enzimáticos del SNC y de los sistemas de recep-
tores que se hallan presentes en tejidos ajenos al
cerebro (p. ej., en las plaquetas, linfocitos y fibro-
blastos de la piel). Ninguna de estas estrategias ha
conducido aún hasta la obtención de marcadores
biológicos específicos para los trastornos psiquiá-
tricos, pero estas pruebas son instrumentos im-
portantes de investigación y se hallan en proceso
de análisis y refinamiento. El estudio completo de
estos posibles marcadores biológicos está más allá
del objetivo de este capítulo. A continuación se da
una visión general de algunos de estos marcadores
potenciales. 

Marcadores de los fluidos corporales 

Los marcadores procedentes de los fluidos corpo-
rales incluyen las sustancias moleculares con un
interés particular para los psiquiatras, que se en-
cuentran en el plasma, suero, orina y líquido cefa-
lorraquídeo. Entre los marcadores biológicos estu-
diados se incluyen sustancias neurotransmisoras
que se consideran relevantes en la patogenia de al-
gunos trastornos psiquiátricos (p. ej., dopamina, se-
rotonina y noradrenalina) y sus metabolitos (p. ej.,
ácido homovanillínico [HVA], ácido 5-hidroxiin-
dolacético [5-HIAA] y el 3-metoxi-4-hidroxifenil-
glicol [MHPG]), varios neuropéptidos (p. ej., endor-
finas y encefalinas) y compuestos biológicos como
las inmunoglobulinas (p. ej., IgM) y la melatonina
plasmática. En su conjunto, muchos de estos estu-
dios son todavía preliminares o han aportado re-
sultados confusos.

Algunos de los hallazgos interesantes en estas
investigaciones son la existencia de una asociación
entre el 5-HIAA del líquido cefalorraquídeo y la
conducta suicida (Asberg et al., 1976) y la posibi-
lidad de que los pacientes con depresión unipolar
puedan ser diferenciados parcialmente de los pa-
cientes depresivos bipolares mediante la determi-
nación del MHPG en orina de 24 horas (Muscetto-
la et al., 1984; Schildkraut et al., 1978). En este
último tema, no obstante, Davis y Bresnahan
(1987) creen que las diferencias no son suficiente-
mente grandes como para tener una utilidad clíni-
ca. Recientemente, se ha observado que existe una
relación entre la indefensión aprendida y los nive-
les urinarios de MHPG en las depresiones unipo-
lares (Samson et al., 1992). 

Marcadores tisulares periféricos 

El estudio directo de los sistemas de receptores de
los neurotransmisores en el SNC y de los sistemas
enzimáticos en el cerebro de una persona viva aún
no es factible. Sin embargo, es interesante obser-
var que muchos tipos iguales (o quizás similares y
estrechamente relacionados) de los receptores de
los neurotransmisores y de los sistemas enzimáti-
cos que se hallan en el cerebro también pueden ser
localizados en varios tejidos periféricos. Entre los
marcadores tisulares periféricos cabe destacar
aquellas biomoléculas complejas de elevado peso
molecular (receptores de los neurotransmisores)
asociadas con los tejidos que pueden obtenerse en
lugares distintos al SNC (linfocitos, eritrocitos),
así como el estudio in vitro de la actividad de cier-
tos tejidos periféricos que pueden servir como mar-
cadores biológicos de una enfermedad psiquiátrica
(p.ej., el estudio de la actividad de los linfocitos ci-
totóxicos en distintas poblaciones psiquiátricas).
A partir de la sangre es posible obtener varios teji-
dos ricos en neurotransmisores, receptores y enzi-
mas para ser estudiados, incluyendo plaquetas, lin-
focitos y eritrocitos. Las plaquetas humanas
contienen receptores para la enzima MAO y alfa-
1-adrenérgicos, zonas de recaptación serotoninér-
gica y receptores para la imipramina marcada con
3H y para la dopamina. Los eritrocitos humanos po-
seen un mecanismo de transporte del litio y el en-
zima catecol-O-metiltransferasa. A partir de la piel,
se pueden obtener fibroblastos que contienen re-
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ceptores de neurotransmisores e importantes sis-
temas de transporte (Stahl, 1985). Los problemas
detectados en alguno de estos sistemas proceden-
tes de tejidos periféricos pueden reflejar defectos
en sus equivalentes cerebrales. La mayor parte del
trabajo con marcadores procedentes de tejidos pe-
riféricos están aún en sus primeros pasos. De la
misma manera que gran parte del trabajo con mar-
cadores procedentes de líquidos corporales, la in-
vestigación sobre marcadores procedentes de teji-
dos periféricos aún no ha producido un cuerpo de
resultados consistentes. 

Esta área de investigación parece ofrecer algu-
nas posibilidades muy interesantes, pero en este
capítulo no pretendemos realizar un repaso com-
pleto de este campo. Otros posibles marcadores ti-
sulares de interés para el psiquiatra que pueden ser
considerados relevantes en este campo, incluyen
la evaluación de ciertos aspectos de la función in-
munitaria, como son los estudios de respuesta lin-
fática frente a varios mitógenos, la medida de la ac-
tividad de los linfocitos citotóxicos, las diferencias
de los cocientes entre linfocitos cooperadores y su-
presores, así como la determinación del HLA en
los pacientes psiquiátricos. Es preciso aún un es-
tudio amplio para valorar la significación clínica
de estos marcadores, pero el papel de las altera-
ciones en la función inmunitaria en los pacientes
psiquiátricos es un interesante campo de crecien-
te investigación. 

P ruebas de provocación de tra sto rnos por angustia 

Se ha descrito que la administración endovenosa
de lactato induce crisis de angustia en muchos pa-
cientes con antecedentes compatibles con dicha
patología. El procedimiento habitualmente utili-
zado consiste en la administración endovenosa de
10 ml de lactato sódico 0,5 molar por cada kilo de
peso corporal durante un intervalo de 20 minutos
(Liebowitz et al., 1985). Se ha descrito que aproxi-
madamente el 70-90% de los pacientes con tras-
tornos por angustia, comparado con sólo un 0-30%
de los sujetos control, pueden experimentar una
crisis de angustia con una infusión de lactato (Rai-
ney y Neese, 1985). Hay que destacar que Cowley
y sus colaboradores (1986) han descrito porcenta-
jes similares de crisis de angustia inducidas por lac-
tato en pacientes con un trastorno de angustia «p r i-
m a r i o» (es decir, sólo crisis de angustia o los
pacientes con crisis de angustia y agorafobia) y
aquellos que padecen un trastorno de angustia se-
cundario (es decir, una depresión inicial asociada a
crisis de angustia). Por lo tanto, la prueba de infu-
sión de lactato puede no ser específica para los pa-
cientes que sólo padecen un trastorno de angust i a
incluyen la estimulación con sustancias tales como
dióxido de carbono, isoproterenol, beta-carbolina,
yohimbina y cafeína. Todas estas pruebas siguen
siendo intrumento de investigación. 

E studios comp l e m e n ta rios en la inve st i ga c i ó n
d i a g n ó stica en psiquiatría 

Polisomnografía 

La polisomnografía, además de su demostrada utili-
dad en la evaluación de los trastornos del sueño (p.
ej., narcolepsia y apneas del sueño) ha sido utilizada
también en la búsqueda de posibles marcadores bio-
lógicos de las enfermedades mentales. Un intere-
sante ejemplo de ello es la investigación de Kupfer
y sus colaboradores (1978) que describieron un au-
mento de la cantidad total de sueño con movimien-
tos oculares rápidos (REM) y una disminución de la
latencia REM en los pacientes que padecen depre-
sión mayor. Los hallazgos polisomnográficos en la
esquizofrenia incluyen descripciones de descenso en
la cantidad de los estadios 2, 3 y 4 del sueño (Grebb
et al., 1986). 

Marcadores neuro-oftalmológicos 

Los patrones de movimientos oculares inusuales se
manifiestan más habitualmente en los pacientes
psiquiátricos que en los controles normales y su es-
tudio se ha convertido también en un campo de in-
vestigación para posibles marcadores biológicos.
Una medida de los movimientos oculares anorma-
les voluntarios es el movimiento ocular durante
una persecución lenta (MOPL). La anomalía del
MOPL consiste en un gran número de movimien-
tos oculares en sacudidas (sacádicos) durante el se-
guimiento de un objeto que se mueve lentamente.
Se han utilizado varias técnicas de seguimiento y
de registro. Se ha descrito una disfunción del MOPL
hasta en el 85% de los pacientes esquizofrénicos,
en el 40% de los pacientes con trastornos bipolares
y aproximadamente en el 8% de la población nor-
mal (Holzman, 1985; Holzman et al., 1986). 

Electroencefalograma y potenciales evocados
computarizados 

En el mapeo computarizado del EEG y de los po-
tenciales evocados se han utilizado los ordenado-
res para recoger y procesar grandes cantidades de
datos electrofisiológicos. Los ordenadores pueden
analizar los datos en varios sentidos y represen-
tarlos gráficamente en forma de mapas bidimen-
sionales en color de la actividad eléctrica cerebral
(Figura 9-11). La actividad eléctrica del cerebro se
mide mediante un procedimiento similar al del 
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Figura 9-11. Mapa topográfico computarizado que re-
presenta una comparación estadística de datos de poten-
ciales evocados procedentes de dos tipos de sujetos. Un
grupo estaba formado por pacientes esquizofrénicos con
atrofia frontal (demostrada mediante tomografía axial
computarizada) y el otro grupo por pacientes esquizofré-
nicos sin atrofia frontal. Obsérvese que las mayores di-
ferencias entre los dos grupos implicaban las regiones
frontales del cerebro (Cortesía de John M. Morihisa,
M.D., Department of Psychiatry, Albany Medical Colle-
ge, and Frank H. Duffy, M.D., Harvard Medical School,
Boston, Massachussets.) 

EEG convencional aunque deben emplearse más
electrodos, con objeto de ampliar las posibilidades
del sistema internacional convencional 10-20, de-
pendiendo del tipo de sistema topográfico que se
emplee. Los sistemas topográficos computarizados
pueden proporcionar generalmente datos gráficos
de la cabeza vista desde arriba y de perfil (se pro-
ducen mapas separados para los hemisferios iz-
quierdo y derecho). El EEG y los PE computariza-
dos aún tienen que demostrar una utilidad clínica
clara en el diagnóstico de las enfermedades psi-
quiátricas clásicas como la esquizofrenia y la de-
presión mayor y actualmente se consideran toda-
vía como herramientas para la investigación. Los
estudios que utilizan el EEG y los PE computari-
zados han aportado pruebas de la presencia de ano-
malías cerebrales en la esquizofrenia (Morihisa,
1990) (Ver Figura 9-11). 

Aunque esta técnica de estudio cerebral posee
una elevada resolución cronológica (una ventana de
medición de unos pocos milisegundos en los po-
tenciales evocados), está limitada por su relativa-
mente mala resolución espacial para los datos re-
cogidos por los electrodos situados en el cuero
cabelludo y por su vulnerabilidad a una gran va r i e-
dad de artefactos (p. ej., medicaciones, movimien-
tos musculares y artefactos generados por los mo-
vimientos oculares). No obstante, es de esperar que
los próximos avances en la informática y en el uso
de paradigmas específicos puedan aumentar la uti-
lidad de esta técnica de investigación. 

Magnetoencefalografía 

La magnetoencefalografía (MEG) es una nueva téc-
nica muy interesante para medir la actividad eléc-
trica cerebral (Lopes da Silva y Van Rotterdam,
1982). La MEG se fundamenta en el hecho de que
la actividad eléctrica de las neuronas del cerebro
genera pequeñísimos campos magnéticos. Emple-
ando un instrumento muy sensible, capaz de medir
estos campos magnéticos generados, la energía
magnética es convertida otra vez en una señal eléc-
trica. La detección de estos campos magnéticos de
pequeñísima amplitud requiere habitualmente de
un dispositivo de interferencia supercuántica
(SQUID) que debe ser refrigerado a 260 ^C. 

La MEG puede medir la actividad eléctrica en
todas las zonas del cerebro (p. ej., en tejidos corti-
cales y subcorticales) en contraste con el EEG con-
vencional y el EEG y los PE computarizados, que
reflejan preferentemente la actividad eléctrica cor-
tical. La MEG es completamente no invasiva y el
paciente no queda expuesto a radiaciones gamma
o X. Se espera que esta técnica, que aún está en sus
primeras fases de desarrollo, demuestre ser un ins-
trumento útil en psiquiatría. 

C O NC LUSIONES 

El uso de los análisis clínicos y de otras pruebas
diagnósticas en psiquiatría es un área de rápido de-
sarrollo. Este proceso está más claro en la evalua-
ción de los trastornos del SNC de posible causa or-
gánica en los pacientes psiquiátricos, así como en
los pacientes que vayan a iniciar o a continuar un
tratamiento con una medicación psicotrópica. No
obstante, existen controversias acerca a la exten-
sión con que deben ser utilizadas estas baterías en
pacientes psiquiátricos que no presenten signos o
síntomas de un trastorno orgánico así como la uti-
lidad clínica exacta de los niveles plasmáticos de
ciertos fármacos psicotrópicos. Prescindiendo del
tipo o número de pruebas utilizadas, el médico debe
tener en cuenta el hecho de que muchas de estas
pruebas provocan diversos grados de malestar, gasto
y riesgo de efectos indeseables. Además, la presen-
cia de unos resultados analíticos normales puede
conducir a la realización de otras pruebas que pue-
den asociarse con peligros y gastos innecesarios. El
árbitro final a la hora de escoger cualquier análisis
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clínico u otra prueba diagnóstica para un paciente
en concreto debe ser el buen criterio clínico. 

Ninguno de los marcadores biológicos de los di-
versos trastornos psiquiátricos clásicos (como la
depresión mayor, la esquizofrenia o los trastornos
bipolares) ha demostrado hasta la fecha una utili-
dad claramente definida en la práctica médica de
rutina. No obstante, tanto los psiquiatras como los
neurocientíficos continúan sus investigaciones
para encontrar marcadores biológicos que puedan
llegar a ser útiles en la clínica con el fin de realizar
determinaciones diagnósticas, terapéuticas y pro-
nósticas en los pacientes que padecen trastornos
psiquiátricos. La esperanza puesta en la investiga-
ción sobre posibles marcadores biológicos es que
permitan discernir la fisiopatología subyacente a
la enfermedad psiquiátrica, que sugieran nuevas es-
trategias de subtipificación diagnóstica y que con-
duzcan a nuevos abordajes terapéuticos eficaces.
No obstante, a pesar de que la rápida evolución de
los avances técnicos ha proporcionado una gran
cantidad de datos, también ha desencadenado la
aparición de nuevos desafíos en las áreas referen-
tes al tratamiento y la interpretación de esta in-
formación. El desarrollo de nuevos programas in-
formáticos (Andreasen et al., 1992) permitirá el
proceso madurativo necesario para que se cumplan
las promesas de estas nuevas técnicas. 

A DV E RT E NCIAS 

Cuando se evalúan los trabajos de investigación en
neuroimagen y en pruebas de laboratorio, es útil
que se considere la naturaleza sólo estadísticamente
significativa de los resultados. Por lo tanto, los ha-
llazgos deben ser observados de forma primaria
como una prueba posible de que el fenómeno me-
dido es importante en el contexto de un proceso pa-
tológico específico. No obstante, estos resultados 
Figura 9-12. Imagen de resonancia magnética, SPECT mediante 3-quinuclinidil-4-iodobencilato (QBN) marcado con
iodo-123, i TEP con fluorodeoxiglucosa marcada con Fluor 18, de un individuo con diagnóstico clínico de demencia
por enfermedad de Pick. Obsérvese la relativa hipoactividad de las regiones prefrontal y temporal (Cortesía de Daniel
R. Weinberger, M.D., Clinical Brain Disorden Branch, National Institute of Mental Health, Bethesda, Maryland.)
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tan interesantes, obtenidos a través de las investi-
gaciones en el laboratorio y mediante la neuroima-
gen todavía no han sido capaces de aportar una
nueva base innovadora para la clasificación diag-
nóstica. Así, aún no hemos logrado una validez in -

c r e m e n t a l. En otras palabras, aún no existen prue-
bas definitivas de que los análisis clínicos o las
técnicas de neuroimagen proporcionen una mejoría
incremental respecto a las técnicas existentes para
el diagnóstico de las enfermedades psiquiátricas clá-
sicas (Morihisa, 1991) (Esta advertencia, por su-
puesto, excluye la importancia del uso de estas prue-
bas para descartar o identificar procesos orgánicos
asociados con trastornos neurológicos [Figura 9-12],
endocrinos o médicos en general, así como en la ins-
tauración y el seguimiento de tratamientos farma-
cológicos). Además, uno de los obstáculos más sig-
nificativos en la investigación psiquiátrica en esta
área son nuestros escasos conocimientos sobre los
valores n o r m a l e s de la función cerebral. 

Finalmente, si se acepta demasiado rápido esta
tecnología inmadura, existe el peligro de que nos
frustremos y la abandonemos prematuramente
(Morihisa, 1990). Así, el reciente desarrollo en el
campo de la inmunología nos advierte de forma
instructiva sobre cualquier expectativa de unas
aplicaciones clínicas rápidas, claras y concisas. La
explosión de las investigaciones en las ciencias in-
munológicas ha conducido a una rápida expansión
de los conocimientos fundamentales de los proce-
sos patológicos, lo cual ha hecho que la práctica
clínica de la medicina sea mucho más compleja y
consuma más tiempo en lugar de simplificarla o de
promover intervenciones terapéuticas más rápidas
y definitivas (Morihisa, 1991). De un modo simi-
lar, se puede esperar que los hallazgos de las neu-
rociencias a corto plazo generarán más preguntas
que no aportarán soluciones claras a los humi-
llantes retos diagnósticos y terapéuticos con que
nos enfrentamos. 
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Delirium, demencia y síndro m e s

a m n é s i c o s

Michael G. Wise, M . D .

Kevin F. Gray, M . D .
El delirium es uno de los trastornos mentales que
primero fueron descritos en medicina, y en la ac-
tualidad es el síndrome psiquiátrico más común
en los hospitales generales (Lipowski, 1990). Es es-
pecialmente frecuente entre las personas de edad
avanzada que se encuentran hospitalizadas (Fran-
cis, 1992). El 25% de los casos de delirium mueren
en un plazo breve de tiempo (Rabins y Folstein,
1982). Los pacientes que padecen demencia u otras
lesiones cerebrales tienen mayor probabilidad de
padecer un estado de delirium, y de hecho, en este
grupo se observa con mayor frecuencia (Lipowski,
1990; Miller y col., 1991). A pesar de que se trata
de un trastorno común y de que se acompaña de
un alto índice de mortalidad y morbilidad, el deli-
rium es un fenómeno sobre el que se ha investiga-
do poco. 

La Figura 10-1 resume las características clíni-
cas del delirium. Se trata de un síndrome que
puede producirse como consecuencia de un amplio
número de afecciones fisiológicas. Clínicamente,
el delirium puede manifestarse como un estado de
hipoactividad (p. ej., reducción del nivel de vigi-
lancia y de la actividad psicomotriz), un estado de
hiperactividad (aumento del nivel de vigilancia y
de la actividad psicomotriz), o de forma mixta con
fluctuaciones que oscilan desde la hipoactividad a
la hiperactividad. El tratamiento del delirium está
condicionado al conocimiento de sus causa/s. De
igual forma, el pronóstico es reservado sin un diag-
nóstico y tratamiento apropiados. 

D e finición 

Para describir el síndrome clínico de delirium se han
utilizado más de 30 términos diagnósticos diferen-
tes (Francis, 1992). Desde que se publicó por primera
vez en 1952 el Manual Diagnóstico y estadístico de
los Trastornos Mentales (DSM-I; American Psy-
chiatric Association, 1952), los criterios diagnósti-
cos han ido modificándose progresivamente. El
DSM-I y DSM-II (American Psychiatric Association,
1968) categorizaban al delirium como un «s í n d r o-
me cerebral orgánico agudo (reversible)» de tipo psi-
cótico o no psicótico. En el DSM-III (American Psy-
chiatric Association, 1980) el delirium se reagrupó
junto con los trastornos «g l o b a l e s» de las funciones
cognitivas, como las demencias, y se destacaron
como características esenciales un estado de «o b-
nubilación de la conciencia y desorientación» y una
«alteración de la memoria» . En el DSM-III-R (Ame-
rican Psychiatric Association, 1987) cambiaron los
3 2 7
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a s p ectos centrales del diagnóstico por los de «r e-
ducción de la capacidad para mantener la atención
frente a los estímulos externos» con un «p e n s a-
miento desorganizado» . El DSM-IV (American Psy-
chiatric Association, 1994), que es el manual diag-
nóstico más reciente, también modifica los criterios
diagnósticos de delirium (Tabla 10-1). 

El DSM-IV, al igual que sus predecesores, tiene
en cuenta distintas presentaciones clínicas (p. ej.,
hipoactiva, hiperactiva y estados mixtos) como as-
pectos de una entidad única que recibe el nombre
d e «d e l i r i u m» . Algunos profesionales de la medi-
cina, sin embargo, no aceptan esta conceptualiza-
ción y defienden que el diagnóstico de delirium 

TABLA 10-1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DELIRIUM 
DEBIDO A ENFERMEDAD MÉDICA SEGÚN 
EL DSM-IV

A . Alteración de la conciencia (p. ej., disminución de la
capacidad de atención al entorno) con disminución
de la capacidad para centrar, mantener o dirigir la
a t e n c i ó n .

B . Cambio en las funciones cognoscitivas (como déficit
de memoria, desorientación, alteración del lenguaje)
o presencia de una alteración perceptiva que no se
explique por la existencia de una demencia previa o
en desarrollo.

C . La alteración se presenta en un corto período de
tiempo (habitualmente en horas o días) y tiende a
fluctuar a lo largo del día.

D . Demostración a través de la historia, de la explora-
ción física y de las pruebas de laboratorio de que la
alteración es un efecto fisiológico directo de una en-
fermedad médica.
debería reservarse exclusivamente para aquellos
pacientes que presentan un estado de confusión
con agitación, labilidad neurovegetativa y aluci-
naciones (Adams y Victor, 1989). El modelo que si-
guen es el del delirium tremens (DT). Los pacien-
tes que presentan un estado de confusión aguda,
incoherencia y desorientación, pero sin labilidad
neurovegetativa y alucinaciones, padecerían un
«síndrome confusional agudo» , no un delirium.
Esta falta de acuerdo en la clasificación parte de la
historia misma y de la evolución del concepto de
delirium (Berrios, 1981, Lipowski, 1980b, 1990). 

A la espera de posteriores estudios, se conside-
ra apropiada la diferencia entre presentación hipo-
activa e hiperactiva como formas de delirium. Este
criterio unificado se apoya en la investigación pio-
nera de Engel y Romano (1959) que hipotetizó que
la causa del delirium debe buscarse en la existen-
cia de un desajuste de tipo metabólico. 

El delirium tiene habitualmente un inicio brus-
co, una duración corta y es reversible. Por lo tanto,
el delirium se define como una afección frecuen -

temente reversible y transitoria del metabolismo

cerebral que tiene un inicio agudo o subagudo y
se manifiesta clínicamente por la presencia de un

amplio número de anomalías neuropsiquiátricas.

Epidemiología 

En la actualidad nos encontramos todavía dando los
primeros pasos en el estudio epidemiológico del de-
lirium. Los trabajos realizados hasta el momento
son confusos debido a 1) la falta de unos criterios
diagnósticos antes de la edición del DSM-III, e n
Figura 10-1. Esquema conceptual del delirium.
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1980; 2) la modificación constante de los criterios
diagnósticos a partir de 1980; 3) la falta de verda-
deros instrumentos que determinen el diagnósti-
co; 4) el que los estudios realizados se hayan lle-
vado a cabo con poblaciones heterogéneas sin tener
en cuenta los factores de riesgo de delirium, tales
como la demencia o la edad; 5) el que muchos es-
tudios se basen en la revisión de datos retrospec-
tivos; y 6) la omisión de muchos diagnósticos por
el hecho de haber explorado a los pacientes cuan-
do se encontraban lúcidos (en el delirium son tí-
picas las fluctuaciones de las funciones cognitivas). 

Incidencia y prevalencia 

La frecuencia del delirium en una población deter-
minada depende de la predisposición de los indivi-
duos que componen esa población. Se ha estimado
que entre un 10% y un 15% de pacientes de las salas
médicas y quirúrgicas padecen delirium (Engel,
1967). Al aumentar la edad de la población, esta es-
timación aumenta todavía más (Lipowski, 1990).
Los criterios diagnósticos de delirium del DSM-III
y del DSM-III-R, aunque difíciles de operacionali-
zar, proporcionan la directriz más fidedigna para la
investigación. Como resultado, la literatura actual
incluye diversos estudios prospectivos que propor-
cionan datos sobre la prevalencia y la incidencia del
delirium en pacientes con enfermedades somáticas. 

Factores predisponentes 

Se considera que hay 6 grupos de pacientes con un
riesgo elevado de desarrollar un estado de delirium:
1) los enfermos de edad avanzada; 2) los pacientes
intervenidos del corazón; 3) los pacientes con que-
maduras; 4) los pacientes con lesión cerebral pre-
via (p. ej., demencia, lesiones focales); 5) los dro-
godependientes en período de abstinencia, y 6) los
pacientes con síndrome de inmunodeficiencia ad-
quirida (SIDA) (Tabla 10-3). A medida que avanza
la edad aumenta el riesgo de delirium, siendo la
edad superior a 60 años la que se ha señalado como
de riesgo más elevado (Francis, 1992; Lipowki,
1980a, 1990). Martin Roth (1955), estudiando la
historia natural de los trastornos mentales en an-
cianos, describió un 7.5% de pacientes psiquiátri-
cos con síndrome confusional en aquéllos que te-
nían entre 60 y 69 años, un 9% en los que estaban
entre 70 y 79 años y un 12% en pacientes mayores
de 80 años. Un estudio reciente sobre la presencia
de delirium en pacientes de edad avanzada atribu-
ye el aumento de delirium en este sector de la po-
blación a la mayor presencia de enfermedades gra-
ves, de afecciones físicas, enfermedades cerebrales
crónicas y al aumento del consumo de medica-
mentos (Francis, 1992). 

Tiempo atrás, el delirium observado en pacien-
tes post-cardiotomizados fué el centro de la mayo-
ría de investigaciones neuropsiquiátricas en com-
paración con otros delirium. Dubin y col. (1979),
en su revisión sobre el delirium postcardiotomía,
afirma que la frecuencia que encuentran los dife-
rentes estudios varía entre un 13% y un 67%. Un
trabajo más reciente refiere una frecuencia menor:
el 8,6% en los pacientes que reciben anestesia con
narcóticos y el 5,6% en los que son sometidos a
un coma barbitúrico (Nussmeier y col., 1986). A
pesar de que la frecuencia del delirium post-car-
diotomía ha decrecido gracias a la experiencia ad-
quirida y a la ayuda de las nuevas tecnologías, un
meta-análisis realizado sobre 44 estudios previos
ha revelado que la prevalencia ha permanecido
constante (alrededor de un 32%) a lo largo de los
años (Smith y Dimsale, 1989). Además del en-
vejecimiento y de la presencia de lesión cerebral
TABLA 10-2. EPIDEMIOLOGÍA DEL DELIRIUM UTILIZANDO LOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-III O DEL 
D S M - I I I - R

N.° de
A u t o r e s p a c i e n t e s C a u s a F r e c u e n c i a P r e v a l e n c i a I n c i d e n c i a

Erkinjuntii y col. (1986) 2 , 0 0 0 Médica, 55 o más años 1 5 % —

Cameron y col. (1987) 1 3 3 Médica, entre 32 y 97 años 1 1 , 3 % 4 , 2 %

Gustafson y col. (1988) 1 1 1 Fractura del hueso femoral, 65 años o más 

Antes de la operación 3 3 %

Después de la operación 4 2 %

Rockwood (1989) 8 0 Médica, 65 años o más 1 6 % 1 0 , 4 %

Johnson y col. (1990) 2 3 5 Médica, 70 años o más 1 6 % 5 %

Francis y col. (1990) 2 2 9 Médica, 70 años o más 1 5 , 7 % 7 , 3 %

Schor y col. (1992) 3 2 5 Médica/quirúrgica, 65 años o más 1 1 % 3 1 %
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previa, hay una serie de factores que también con-
tribuyen a aumentar el riesgo de desarrollar un de-
lirium después de una cardiotomía: el tiempo que
dura la realización del bypass (Heller y col., 1970;
Kornfield y col., 1974), la gravedad del postopera-
torio (Kornfield y col., 1974), los niveles séricos de
sustancias anticolinérgicas (Tune y col., 1981), el
aumento de los niveles de adenilatoquinasa en el
sistema nervioso central (SNC) y las lesiones ce-
rebrales subclínicas (Aberg y col., 1984), la reduc-
ción del rendimiento cardíaco (Blanchly y Kloster,
1966), la complejidad de los métodos quirúrgicos
(Dubin y col., 1979), la activación complementa-
ria (Chenoweth y col., 1981), los embolismos
(Nussmeier y col., 1986), y el estado nutricional
evidenciable por los niveles de albúmina (Wise,
1987). Las entrevistas psiquátricas preoperatorias
contribuyen a reducir la psicosis postoperatoria en
un 50% de los casos (Kornfield y col., 1974; Layne
and Yudofsky, 1971). Smith y Dimsdale (1989) en-
contraron que la intervención psiquiátrica preo-
peratoria correlacionaba con una reducción de la
presencia de delirium después de las cardiotomí-
as, confirmando que una entrevista psiquiátrica
previa puede actuar previniendo la aparición de un
estado delirante. 

Aproximadamente un 30% de los pacientes
adultos con quemaduras muestran síntomas de de-
lirium y «la frecuencia aumenta tanto con la edad
del paciente como con la gravedad de las quema-
d u r a s» (Andreasen y col., 1972, p. 68). Otros estu-
dios describen un 18% de incidencia en pacientes
quemados (Blank y Perry, 1984) y un 14% de en-
cefalopatías por quemaduras en niños (Antoon y
col., 1972). Los autores definen la encefalopatía por
quemaduras como un «trastorno neurológico cuyos
síntomas oscilan desde las alucinaciones, los cam-
bios de personalidad y el delirium hasta las crisis
convulsivas y el coma (Antoon y col., 1972, p. 609);
por lo tanto, la frecuencia actual del delirium es
probablemente menor. 

La existencia de daño cerebral previo, de anor-
malidades neurológicas del SNC (Folstein y col.,
1991; Layne y Yudofsky, 1971) o de demencia, dis-
minuyen el umbral para desarrollar un delirium
(Lipowski, 1990). Koponen y col., (1989c) afirma-
ron que un 81% de los pacientes con delirium de
su estudio tenían demencia. También se ha referi-
do una frecuencia del 90% de trastornos mentales
orgánicos en pacientes en un estadio avanzado de
SIDA (Perry, 1990) y el delirium resultó ser la com-
plicación psiquiátrica más frecuente a lo largo de
la evolución de la enfermedad (Fernandez y col.,
1989). Un factor de riesgo adicional para el desa-
rrollo de delirium es la supresión repentina de una
sustancia en un paciente que es fisiológicamente
dependiente de ésta, riesgo que es particularmen-
te elevado en pacientes con abuso crónico de alco-
hol o de benzodiacepinas. 

Sólo existe un estudio sobre la presencia de de-
lirium en niños y adolescentes (Prugh y col., 1980).
En una muestra de 119 pacientes sometidos a una
intervención a corazón abierto que incluía 20 niños
con lesiones congénitas, ninguno de ellos desarro-
lló un delirium. Sin embargo, el 30% de los adul-
tos intervenidos por los mismos motivos padecie-
ron un delirium (Kornfield y col., 1965). A la espera
de nuevas investigaciones, parece que los niños no
tienen un riesgo mayor para el delirium. 

Una revisión reciente afirma que «son pocos los
datos que demuestran que los factores psicosocia-
les, la deprivación sensorial o la deprivación del
sueño puedan causar delirium por sí solas» ( R a b i n s ,
1991, p. 319). Es indiscutible que las alteraciones
en el ritmo sueño-vigilia forman parte de la sinto-
matología típica del delirium. Pero no conocemos
todavía hasta qué punto la deprivación de sueño es
un aspecto crucial en el desarrollo del delirium. En
un estudio se encontró que el trastorno del sueño
aparecía después de una reducción en la puntuación
del Mini-Mental Status Examination (MMSE) (p.
ej., después de que se desencadenara un delirium),
pero no antes (Harrell y Othmer, 1987). El aspecto
crucial en la deprivación o en la sobrecarga senso-
rial puede que no se halle en la cantidad de los es-
tímulos sino en su calidad. Es conocido, por ejem-
plo, que el electroencefalograma (EEG) de un sujeto
expuesto a estímulos monótonos muestra mayor
enlentecimiento que el EEG de un sujeto senso-
rialmente deprivado (Zubek y Welch, 1963). Los pa-
cientes que se encuentran en una unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) no carecen de estimulación;
sin embargo, no reciben estímulos que contribuyan
a la orientación ambiental y temporal. Lipowski
(1990) señaló que «no existe evidencia de que la de-
privación sensorial por sí sola pueda ser causa de
d e l i r i u m» (p. 128). También se han estudiado las
variables psicológicas y de personalidad sin encon-
trarse ningún rasgo de personalidad específico que
correlacione con el delirium (Dubin y col., 1979).
Lipowski (1980a) confirma esta falta de relación y
a ñ a d e : «Puede decirse que hasta la fecha, no ha po-

TABLA 10-3. PACIENTES CON UN RIESGO ELEVADO DE 
DESARROLLAR UN DELIRIUM

Pacientes ancianos 
Pacientes postcardiotomizados 
Pacientes con quemaduras 
Pacientes con lesión cerebral 
Pacientes con abstinencia de drogas 
Pacientes con síndrome de inmunodeficiencia adquirida
( S I D A ) .
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dido demostrarse que ninguna variable psicológi-
ca pueda, de forma concluyente, predisponer a la
precipitación de un delirium» (p. 115). 

C a ra c te r í sticas clínicas 

Pródromos 

Durante el período previo al inicio del delirium, los
pacientes suelen presentar agitación, ansiedad, irri-
tabilidad o alteraciones del sueño. Al revisar la his-
toria clínica de los pacientes con delirium que han
estado ingresados en un hospital, y sobretodo al
tener en cuenta las anotaciones de enfermería, es
frecuente observar tales marcadores prodrómicos. 

Curso fluctuante 

Las características clínicas del delirium son fluc-
tuantes (Tabla 10-4) y, para complicar el cuadro,
además son variables en el tiempo. Variabilidad y
fluctuación son características propias del delirium,
pero contribuyen a sembrar la confusión diagnós-
tica entre los profesionales de la salud. Por ejem-
plo, el equipo de cirujanos ha visitado al Sr. Jones
a primera hora de la mañana encontrándolo ami-
gable, somnoliento y sin quejas aparentes. Horas
después, el psiquiatra observa cómo el paciente está
gravemente confuso, paranoide, agitado, con aluci-
naciones visuales y negándose a cooperar. Cuando
los cirujanos preguntan al psiquiatra por el estado
del Sr. Jones pueden llegar a pensar que éste está
más confundido que el paciente. La presencia de in-
tervalos de lucidez a lo largo del curso clínico es
una observación prioritaria que contribuye a orien-
tar el diagnóstico de delirium. Hay un subgrupo de
pacientes con delirium que presentan lo que se ha
convenido en llamar «demencia reversible» ( N a-
tional Institute of Aging, 1980). Lo que sucede en
estos casos es que los pacientes no muestran las
fluctuaciones características del delirium y son
erróneamente diagnosticados de demencia. 

Déficits de atención 

Geschwind defendía que la pérdida de atención es
la característica central del delirium (Levkoff y
col., 1991), concepción que fue adoptada en el
DSM-III-R. El paciente delirante se distrae con
mucha facilidad ante estímulos incidentales del
ambiente. Cuando se realiza una entrevista hospi-
talaria a un paciente con delirium y se oyen unos
pasos cercanos, el paciente puede dirigir su aten-
ción a la presencia de este nuevo estímulo am-
biental que actúa como distractor. Al volver de
nuevo su atención al examinador es fácil que pre-
g u n t e «¿me ha dicho usted algo?» La incapacidad
para mantener la atención, además, tiene una im-
plicación importante en las dificultades de me-
moria y orientación que presentan estos pacientes. 

Alteración del arousal y anomalías 
de la psicomotricidad 

El delirium puede cursar con una hipoactividad del
sistema reticular activador del cerebro y, como
consecuencia, los pacientes están somnolientos,
apáticos y apaciblemente confusos. Sin embargo,
en otros enfermos el sistema reticular activador
puede estar hiperactivo de forma que se presenta
agitación, hipervigilancia e hiperactividad moto-
ra. Finalmente, en algunos casos los enfermos pue-
den mostrar oscilaciones entre un estado de hipo-
actividad e hiperactividad motora (delirium mixto).
Lipowski (1990) añade que «no se conoce la fre-
cuencia de las anteriores variantes en la práctica
c l í n i c a» (p. 65). El paciente con delirium de tipo hi-
poactivo tiene más posibilidades de que su estado
se preste a confusión y sea diagnosticado de de-
presión, negativismo o alteración del comporta-
miento. Diagnosticar de depresión a un paciente
confuso con apatía puede ocasionar la prescripción
de un tratamiento antidepresivo inadecuado que,
a su vez, puede contribuir a empeorar el estado cog-
nitivo (como seria el caso, p. ej., del efecto antico-
linérgico propio de los antidepresivos tricíclicos).
Debe añadirse, además, que el error diagnóstico y
terapéutico de las causas potencialmente letales
del delirium aumenta tanto la morbilidad como la
mortalidad. 

TABLA 10-4. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL 
D E L I R I U M

Pródromo (agitación, ansiedad, alteraciones del sueño,
irritabilidad) 

Curso rápido y fluctuante 
Alteración de la atención (fácilmente distraibles) 
Alteración de la vigilancia y anomalías psicomotoras 
Alteración del ciclo sueño-vigilia 
Alteración de la memoria (no pueden registrar 

información nueva) 
Pensamiento y lenguaje desorganizados 
Desorientación (muy raramente en persona) 
Alteraciones de la percepción (errores perceptivos,

ilusiones, delirios poco sistematizados,
alucinaciones) 

Anormalidades neurológicas 
Agrafía 
Apraxia constructiva 
Afasia anómica 
Anormalidades motoras (temblor, asterixis,mioclonias,

cambios en el tono y en los reflejos) 
Cambios en el electroencefalograma (EEG) (casi

siempreenlentecimiento de la actividad de fondo) 
Otras características (tristeza, irritabilidad, ira o euforia)
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El tipo de delirium que presenta un paciente
(forma hiperactiva o hipoactiva) también puede
proporcionar al médico una información valiosa
sobre su posible etiología. El delirium provocado
por una disfunción hepática, por ejemplo, suele
manifestarse siempre de forma hipoactiva y sin
alucinaciones (Ross y col., 1991). Por el contrario,
los pacientes con delirium secundario a abstinen-
cia de sedantes o hipnóticos, y más concretamen-
te aquéllos con abstinencia alcohólica, es caracte-
rístico que se muestren agitados, hiperactivos y
con abundantes alucinaciones. 

Alteración del ritmo sueño-vigilia 

Las alteraciones en el ritmo sueño-vigilia no son
sólo síntomas de delirium, sino que la deprivación
del sueño aumenta el estado de confusión mental.
El ciclo sueño-vigilia del enfermo delirante se en-
cuentra frecuentemente invertido. El paciente
puede presentar somnolencia diurna y estar activo
durante la noche, precisamente cuando el personal
de enfermería se reduce. Una parte importante del
tratamiento consiste en el restablecimiento del
ciclo de sueño diurno normal. 

Alteración de la memoria 

En el paciente con delirium se encuentra grave-
mente alterada la capacidad para registrar nueva
información. Su rendimiento en tests de memoria
inmediata y reciente está alterado debido a la pre-
sencia de déficits atencionales, alteraciones per-
ceptivas o a una disfunción del hipocampo. Algu-
nos pacientes, pueden mantener una amnesia de
todo el episodio después de recuperarse del deli-
rium; otros, pueden mostrar únicamente lagunas
mnésicas para algunos acontecimientos sucedidos
durante el episodio. Todavía no se sabe con certe-
za si las lagunas de memoria corresponden a los
«intervalos de lucidez» descritos previamente. 

Pensamiento desorganizado y alteración del lenguaje 

El curso del pensamiento del paciente delirante es
desorganizado y la capacidad para el razonamien-
to, deficitaria. Imaginemos que pedimos a un en-
fermo con delirium que nos explique la siguiente
h i s t o r i a : «Tengo un amigo que se llama Frank
Jones, que tiene unos pies tan grandes que tiene
que ponerse los pantalones por la cabeza. ¿Puede
el Sr. Jones hacerlo?» Algunas respuestas caracte-
rísticas del enfermo delirante, a menudo acompa-
ñadas de una sonrisa y una carcajada podrían ser:
«Claro, mientras se baje la cremallera» , o «C r e o
que sí, primero una pierna y luego la otra» . El en-
fermo no puede comprender el problema que se
plantea y es incapaz de razonar con normalidad.
Esta dificultad representa el déficit cognitivo refe-
rido como «obnubilación de la conciencia» . A me-
dida que aumenta la gravedad del delirium, el len-
guaje espontáneo se vuelve «incoherente, divagante
y con tendencia a reiterar un tema tras otro» ( C u m-
mings, 1985a, p. 68). 

Desorientación 

El paciente en estado de delirium se encuentra 
—excepto durante pequeños intervalos de lucidez—
desorientado en tiempo, frecuentemente desorien-
tado en espacio y muy raramente desorientado en
persona. No es infrecuente que el enfermo deliran-
te se sienta como si se encontrara en un lugar fa-
miliar (p. ej., «estoy en una habitación en el ático de
mi casa» ) al mismo tiempo que acepta que está sien-
do atendido en una unidad de cuidados intensivos.
El grado de desorientación fluctúa en función de la
gravedad del delirium. 

Alteraciones perceptivas 

Los enfermos con delirium experimentan con fre-
cuencia alteraciones de la percepción tales como
ilusiones, alucinaciones y pseudoalucinaciones.
Prácticamente todos los pacientes delirantes co-
meten errores percepti vos. Con frecuencia, estos
déficits están engranados en una trama delirante
que habitualmente es de tipo paranoide. Un enfer-
mo, por ejemplo, puede oír que la enfermera le
d i c e : «vamos a trasladarlo» (refiriéndose a llevarlo
a otra habitación). Pasados unos segundos, puede
oir las quejas de un paciente postoperatorio al
tiempo que oye el ruido de una historia clínica caer
al suelo (pensará: «¿un disparo?» ). Después, puede
relacionar estas dos observaciones y sospechar que
va a ser trasladado a una cámara de torturas para
ser asesinado. 

Una alteración perceptiva común son las alu-
cinaciones visuales, que pueden presentarse como
distorsiones visuales simples, o como escenas alu-
cinatorias de gran complejidad. Las alucinaciones
visuales son mucho más frecuentes que las audi-
tivas. Mucho menos comunes son las alucinacio-
nes táctiles. Según la experiencia de los autores que
escriben este capítulo, muchos de los fenómenos
táctiles y auditivos que se observan en estos pa-
cientes son, en realidad, ilusiones. Por ejemplo, un
catéter intravenoso puede rozar con la piel y ser
percibido como una serpiente que avanza. 

Alteraciones neurológicas 

El delirium cursa con diversas alteraciones neuro-
lógicas. La exploración neurológica de estas alte-
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raciones al pie del enfermo no únicamente refuer-
za la sospecha diagnóstica sino que, si la sumamos
con la información de la hoja de seguimiento clí-
nico, contribuye a que otros médicos puedan reco-
nocer la presencia de un síndrome confusional. Al-
gunas tareas simples de construcción pueden ser
indicadores sensibles de la presencia de delirium
como, por ejemplo, pintar un círculo grande en un
papel y pedir al paciente que dibuje un reloj con las
agujas marcando las once menos diez (Figura 10-2).
Resulta de utilidad pedir al paciente que nombre
objetos (evaluar la anomia), y que escriba una frase
(evaluar la agrafía). La agrafía es uno de los indica-
dores más sensibles de la presencia de delirium. En
el estudio llevado a cabo por Chedru y Geschwind
(1972), 33 de un total de 34 pacientes con síndro-
me confusional presentaban alteraciones en la es-
critura. El lenguaje escrito es útil también para ob-
servar alteraciones motoras (desde temblor hasta
garabatos ilegibles), déficit espacial (errores en las
letras y desorientación en las líneas), errores en la
escritura y errores linguísticos. La agrafía no es es-
pecífica del delirium, pudiendo observarse también
en la demencia y en otros trastornos psiquiátricos
agudos. Sin embargo, los enfermos delirantes tien-
den a mostrar una agrafía más grave (Patten y La-
marre, 1989). 

Aunque los pacientes delirantes pueden no
mostrar alteraciones en el sistema motor, la ma-
yoría presentan temblor, mioclonias, asterixis o
cambios en los reflejos y el tono muscular. El tem-
blor que se observa en el delirium, especialmente
en el delirium tóxico-metabólico, es un temblor de
acción que desaparece durante el reposo. En los
casos de delirium de etiología tóxico-metabólica
se observan mioclonias y asterixis (flapping tre -

m o r). También pueden detectarse cambios en los
reflejos simétricos y en el tono muscular. 
Figura 10-2. Comparación del electroencefalograma, la apraxia constructiva y el estado mental en el delirium.

N o r m a l

A l t e r a c i ó n
l e v e

A l t e r a c i ó n
m o d e r a d a

A l t e r a c i ó n
g r a v e

E l e c t r o e n c e f a l o g r a m a
FTI = 1,0 FFD = 7,0

7 µ V / m m

A p r a x i a
C o n s t r u c t i v a

Se pide al paciente que
pinte las agujas del reloj

marcado las once menos diez

Estado mental

Examen del estado mental normal

Anormalidades sutiles en el estado
mental. Una evaluación exhaustiva
de las habilidades cognitivas
revelará alteraciones. Las
observaciones médicas informales
raramente identifican las
alteraciones del paciente.

Examen del estado mental alterado.
Los familiares y el personal
asistencial cercano al paciente
(con frecuencia las enfermeras)
identifican anormalidades
conductuales y cognitivas.
Los observadores informales que
no interactúan con el enfermo
pueden no identificar las
a l t e r a c i o n e s .

Examen del estado mental y
conductal gravemente alterado.
El paciente puede mostrarse
hipoactivo (letárgico) o hiperactivo
(agitado) y muy desorientado.
Cualquier actividad cognitiva
muestra una alteración evidente
para cualquier observador.
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Otras características 

En los enfermos delirantes a menudo se observan
alteraciones emocionales. La intensidad de la res-
puesta emocional o la confusión mental pueden
fluctuar de forma rápida y cambiar de forma con el
paso del tiempo (p. ej., desde inquietud, con hi-
pervigilancia asociada, hasta apatía con hipovigi-
lancia. Es debido a ello que el paciente delirante se
describe como emocionalmente lábil. 

Las respuestas emocionales que pueden obser-
varse en el delirium incluyen ansiedad, miedo, in-
quietud, cólera, rabia, tristeza, apatía y más rara-
mente —excepto en el delirium inducido por
esteroides— euforia. Los equipos sanitarios identifi-
can las alteraciones emocionales o conductuales del
paciente en fase aguda, pero sin llegar a identificar el
estado confusional subyacente. Los factores que de-
terminan la individualidad de las respuestas en el de-
lirium son la estructura de la personalidad, la natu-
raleza de la enfermedad subyacente, el contenido del
pensamiento y las alucinaciones y las características
del entorno ambiental (Lipowski, 1967, 1980a). 

Alteraciones fisiopatológicas y
electroencefalográficas 

Algunos estudios pioneros en la investigación con
EEG proporcionaron una información muy valio-
sa sobre la fisiopatología del delirium. Desde el año
1944 hasta, 1947, Engel, Romano y colaboradores
publicaron una serie de trabajos clásicos en los que
correlacionaban la gravedad del delirium (p. ej., la
disfunción cognitiva) con los cambios en el EEG
(Engel y col., 1947; Romano y Engel, 1944). De los
resultados de su investigación se estableció que: 

1 . Existe una correlación entre los cambios eléc-
tricos y la alteración de la conciencia. A esta co-
rrelación la denominaron el «síntoma psicoló-
gico primario del delirium» .

2 . Cuando la clínica del delirium es reversible, los
cambios en el EEG también son reversibles.

3 . El tipo de cambios que se observan en el EEG es
independiente del proceso de la enfermedad sub-
yacente al delirium.

4 . Los cambios que se observan en el EEG están
determinados por la intensidad, la duración y la
reversibilidad de los factores nocivos, así como
por la integridad del SNC.

5 . Las intervenciones clínicas (p. ej., la adminis-
tración de oxígeno en la insuficiencia cardíaca
congestiva y en la insuficiencia pulmonar) nor-
malizan el EEG y también el estado mental. 

La propuesta de Engel y Romano de que existe
una correlación entre el enlentecimiento en el EEG
y el deterioro cognitivo ha sido apoyada por los re-
sultados de análisis electroencefalográficos espec-
trales que miden la cualidad de la actividad de
fondo alfa, beta, theta y delta (Koponen y col.,
1989e). La valoración cuantitativa de la activación
eléctrica cerebral ofrece ventajas sobre la inter-
pretación visual del trazado electroencefalográfi-
co. En concreto, la primera «resulta más sensible
a los cambios de intensidad que el análisis visual»
(Leuchter y Jacobson, 1991, p. 244) y en un tiem-
po tan breve como 30 segundos, los registros cuan-
titativos pueden producir resultados representati-
vos de la frecuencia de fondo. Esta técnica supone
una mejora respecto a los análisis EEG estándar
que requieren que el paciente agitado o confuso
permanezca tendido durante 30 minutos. 

Engel y Romano (1959) en un trabajo clásico ti-
t u l a d o «Delirium, un Síndrome de Insuficiencia

C e r e b r a l» , propusieron que la etiología básica del
delirium era un desarreglo del metabolismo fun-
cional que se manifestaba clínicamente mediante
alteraciones en las funciones cognitivas y, fisioló-
gicamente, por el enlentecimiento en los registros
del EEG. El delirium se acompaña casi siempre de
la presencia de cambios en el EEG (Pro y Wells,
1977). Estos cambios n o siempre consisten en un
enlentecimiento, sino que el patrón observado
puede ser el de una actividad rápida de bajo volta-
je, como en el caso del delirium tremens (Kennard
y col., 1945). La actividad rápida de bajo voltaje se
observa con frecuencia en pacientes agitados e hi-
peractivos con elevado nivel de vigilancia (Pro y
Wells 1077). El enlentecimiento en el EEG es más
propio de enfermos abúlicos, anérgicos y letárgi-
cos. Koponen y col. (1989e), al estudiar el enlente-
cimiento electroencefalográfico en el delirium, uti-
lizando métodos cuantitativos, no encontraron
diferencias en las frecuencias medias del EEG entre
los pacientes «h i p e r a c t i v o s» e «h i p o a c t i v o s» . En la
figura 10-2 puede observarse el enlentecimiento
electroencefalográfico típico del delirium de etio-
logía tóxico-metabólica. 

Es posible que el EEG de un paciente muestre
un enlentecimiento significativo, pero sea inter-
pretado como normal. Éste es el caso del paciente
que como actividad normal de fondo tiene 12 c/sg
y durante una encefalopatía metabólica ésta pasa
a ser de 8 c/sg; el enlentecimiento que se ha pro-
ducido es significativo pese a que 8c/sg cae dentro
de los valores «n o r m a l e s» y que, por lo tanto, este
EEG podría ser interpretado como normal. Esta in-
formación sobre la encefalopatía puede obtenerse
únicamente si se ha practicado al paciente un EEG
previo o si es posible realizar un segundo EEG una
vez que el enfermo esté cognitivamente normal.
Los cambios en el EEG pueden producirse antes o
permanecer después de las manifestaciones clíni-
cas del delirium (Andreasen y col., 1977). 
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Hasta la fecha, y desde la propuesta de la hipó-
tesis de que el delirium representa una disfunción
metabólica, ha habido un vacío de información por
falta de investigaciones adicionales (Engel y Ro-
mano, 1959). Tal y como observó Lipowski (1990),
«desafortunadamente, estas técnicas superiores de
investigación (p. ej., la tomografía por emisión de
positrones) no se han utilizado todavía para estu-
diar el delirium y elucidar su fisiopatología» ( p .
146). Se ha referido que existe una correlación entre
el decremento en las puntuaciones del M i n i - M e n -

tal Test Examination y la reducción de la inmuno-
rreactividad de la somatostatina y la beta-endorfi-
na en el líquido cefalorraquídeo (LCR) (Koponen y
col., 1989a, 1989b). 

Estudios más recientes se han centrado en la
especulación sobre el papel del ácido gamma-ami-
nobutírico (GABA) en el delirium secundario a dis-
función hepática y a otras etiologías (Basile y col.,
1991; Ross y col., 1991). En la insuficiencia hepá-
tica, la transmisión gabaérgica puede estar au-
mentada debido a la acción de sustancias endóge-
nas del tipo de las benzodiacepinas, que causan un
delirium de tipo hipoactivo. Por otra parte, la trans-
misión gabaérgica puede reducirse en la abstinen-
cia de sedantes-hipnóticos, ocasionando un deli-
rium de tipo hiperactivo. Otros autores han
especulado sobre la relevancia del sistema coli-
nérgico en el delirium, prestando especial atención
a la vulnerabilidad de este sistema a las alteracio-
nes metabólicas, al envejecimiento y a los fárma-
cos anticolinérgicos (Gibson y col., 1991). 

Tal y como hemos citado en páginas anterio-
res, algunos neurólogos dividen el delirium en dos
diagnósticos distintos: un estado confusional agudo
y un delirium agitado agudo (Adams y Victor, 1989;
Mesulam, 1985; Mori y Yamadori, 1987). Mori y
Yamadori estudiaron a un grupo de 41 pacientes
con infartos en el territorio de la arteria cerebral
media del hemisferio derecho. Estos autores con-
cluyeron que el estado confusional agudo refleja
una alteración atencional secundaria a lesión en la
región fronto-estriatal y que el delirium agitado
agudo representa una alteración en la emoción y el
afecto secundaria a lesión en el girus temporal
medio. En un estudio posterior, las lesiones que
con más frecuencia causaban delirium eran las que
afectaban a las «áreas de asociación superiores de
las regiones prefrontal y parietal posterior» ( K o p o-
nen y col., 1989d, p. 230). 

D i a g n ó stico dife rencial 

El diagnóstico diferencial del delirium resulta tan
amplio que, a veces, se observa una cierta tenden-
cia a eludir la búsqueda de su etiología. En las per-
sonas de edad avanzada, los estados confusionales
pueden significar la respuesta del SNC a múltiples
anormalidades. Por ejemplo, es posible que un en-
fermo experimente una reducción del hematocri-
to, que puede estar relacionada con la disfunción
de diferentes órganos (p. ej., insuficiencia pulmo-
nar, disfunción cardíaca o demencia) y que tiene
múltiples tratamientos. Cada posible causante po-
tencial del delirium necesita ser analizado y se-
guido de forma independiente. 

Koponen y col., (1989c) observaron que en el
87% de los pacientes delirantes podía describirse
una etiología orgánica clara. También describieron
que aquellos casos en que los enfermos estaban
confusos por elementos ambientales, correspondí-
an a pacientes con demencia severa. Ante estos en-
fermos la labor del clínico consiste en organizar el
amplio abanico de causas potenciales de delirium
en un sistema diagnóstico que resulte de fácil uti-
lización. En el siguiente apartado intentaremos
presentar una aproximación al diagnóstico dife-
rencial del delirium. 

Enfermedades subyacentes 

Al examinar a un enfermo delirante resulta espe-
cialmente útil disponer de un sistema de diagnós-
tico diferencial de doble nivel. El primer nivel de
este sistema diagnóstico aparece representado en
la Tabla 10-5 por el acrónimo WHHHHIMT y se
desarrolla más adelante. Estos diagnósticos deben
llevarse a cabo tempranamente en el curso del de-
lirium, porque su desconocimiento puede causar
un daño irreversible en el paciente. La utilización
de un acrónimo puede ayudar al clínico a recordar
estas causas. En la Tabla 10-5 aparecen, además,
algunas de las preguntas que deben plantearse para
investigar en la etiología. 

Encefalopatía de Wernicke o síndrome de abstinencia
a l c o h ó l i c a . El paciente con encefalopatía de Wer-
nicke se caracteriza por la tríada confusión, ataxia
y oftalmoplejía (normalmente parálisis de la mira-
da lateral). Cuando la encefalopatía de Wernicke no
se trata rápidamente con tiamina parenteral, el en-
fermo desarrolla un trastorno amnésico orgánico
permanente: la psicosis de Korsakoff. Para el diag-
nóstico de un síndrome de abstinencia alcohólica
y/o delirium tremens es indispensable tener una
historia precisa sobre la ingesta de alcohol del en-
fermo. Otros antecedentes que aumentan la sospe-
cha de un síndrome de abstinencia alcohólica y/o
delirium tremens son una historia de renuncias a la
ingesta de alcohol, las pérdidas de conocimiento
alcohólicas, las complicaciones médicas relciona-
das con el abuso de alcohol, las anormalías del
funcionamiento hepático y el aumento del volu-
men corpuscular medio (VCM). La presencia de 
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TABLA 10-5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL 
DELIRIUM: ENFERMEDADES 
SUBYACENTES (WHHHHIMT)

D i a g n ó s t i c o Preguntas clínicas

hiperreflexia y de un aumento del tono simpático
(p. ej., taquicardia, temblor, sudoración e hipervi-
gilancia) durante la exploración del enfermo pue-
den llevarnos a sospechar la presencia de un sín-
drome de abstinencia hiperadrenérgico. 

Encefalopatía hipertensiva, hipoglucemia, hipoper -
fusión o hipoxemia. Puede establecerse la pre-
sencia de hipoxemia o de encefalopatía hiperten-
siva cuando examinamos los gases de la sangre
arterial y los signos vitales del enfermo (actuales
y del pasado). El paciente con delirium secundario
a hipoglucemia casi siempre tiene una historia de
diabetes mellitus insulino-dependiente y presenta

Encepalopatía de
Wernicke o
abstinencia 

Encefalopatía 
Hipertensiva 

Hipoglucemia 

Hipoperfusión del
sistema 
nervioso central 

Hipoxemia 

Hemorragia o
i n f e c c i ó n
Intracraneal 

Meningitis o
encefalitis 

Sustancias 
Tóxicas o
m e d i c a m e n t o s

¿Ataxia? ¿Oftalmoplejia? 
¿Historia de alcohol o drogas? 
¿Aumento del volumen corpuscular

medio? 
¿Aumenta la actividad simpática

(p. ej., la presión sanguínea o la 
sudoración)? 

¿Hiperreflexia? 

¿Aumenta la presión sanguínea?
¿Edema papilar? 

¿Historia de diabetes mellitus 
insulino-dependiente? 

¿Reducción de los niveles de 
glucosa? 

¿Reducción de la presión 
sanguínea? 

¿Alteración del ritmo cardíaco 
(p. ej., infarto de miocardio, arritmia
o lesión cardíaca)?

¿Reducción del hematocrito? 

¿Cambios en los gases sanguíneos
arteriales (reducción de PO2)? 

¿Historia de enfermedad pulmonar? 

¿Historia de pérdida de
consciencia? 

¿Signos neurológicos focales? 

¿Signos meníngeos? 
¿Aumento del número de glóbulos

blancos? 
¿Aumento de temperatura? 
¿Pródromo viral? 

¿Signos de toxicidad (p. ej.,
anormalidades pupilares,
nistagmo o ataxia)? 

¿El paciente está tomando algún
fármaco que puede causarle
d e l i r i u m ?
un estado hiperadrenégico. Existen diversas cau-
sas médicas que pueden reducir la perfusión ce-
rebral. Producen una hipoperfusión «r e l a t i v a»
(en relación a los niveles previos de perfusión
habituales), la reducción del volumen de eyec-
ción cardíaco después de un infarto de miocar-
dio, la insufuciencia cardíaca, las arritmias o la
anemia. 

Hemorragia intracraneal o infección. El paciente,
¿tiene una hemorragia subaracnoidea u otro tipo de
hemorragia en el SNC? Debe sospecharse la pre-
sencia de una hemorragia intracraneal cuando el
paciente pasa por un período breve de pérdida de
conciencia, con o sin cefalea y está delirante, o bien
cuando ha presentado o presenta signos neurológi-
cos focales. En estos casos es necesario realizar una
exploración neurológica y neuroquirúrgica. ¿Se ob-
servan signos de un proceso infeccioso, como un
aumento de glóbulos blancos o fiebre? En el caso
de un paciente anciano con un síndrome confusio-
nal debe prestarse especial atención a la búsqueda
de infecciones del tracto urinario.

Meningitis o encefalitis. La meningitis y la en-
cefalitis son dos enfermedades febriles agudas
(evaluar los signos vitales durante la fiebre) que
se pueden acompañar tanto de signos neurológi-
cos inespecíficos (p. ej., la rigidez de nuca del
meningismo), como de signos neurológicos fo-
cales. 

Sustancias tóxicas o medicaciones. Una de las po-
sibilidades diagnósticas ante un enfermo deliran-
te que acude al servicio de urgencias es considerar
la presencia de una reacción orgánica de origen tó-
xico y, por lo tanto, es necesario solicitar un s c r e -
e n i n g de tóxicos. La intoxicación por pesticidas o
disolventes es poco frecuente, pero siempre debe
tenerse en cuenta. Una causa frecuente de delirium
en los pacientes que acuden a urgencias y en los
que ya se encuentran ingresados en un hospital es
el efecto de alguna alguna de las medicaciones
prescritas (Tabla 10-6). No es necesario subrayar
aquí la necesidad de elaborar una historia detalla-
da de la medicación que ha seguido el enfermo
hasta el momento del deterioro de la conciencia.
En los pacientes ya hospitalizados que desarrollan
un delirium es preciso revisar todas las anotacio-
nes sobre las pautas de medicación. Las prescrip-
ciones ordenadas por el médico pueden resultar en-
gañosas, porque los medicamentos pueden haberse
recetado pero que el paciente no los haya tomar-
do. En algunos casos difíciles suele resultar de uti-
lidad analizar la correlación entre el comporta-
miento del enfermo y la administración y retirada
de medicamentos. 
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TABLA 10-6. FÁRMACOS QUE PUEDEN CAUSAR DELIRIUM

A n t i b i ó t i c o s
Aciclovir (antiviral) 
Anfotericina B (antifúngico)
Cefalexina (Kefloridina®) 
Cloroquina (antipalúdico) 

A n t i c o l i n é r g i c o s
A n t i h i s t a m í n i c o s
Fenilpropanolamina (Ornade®)
Antiparkinsonianos 
Benzotropina 
Biperibeno (Akineton®)
A n s i e s p a s m ó d i c o s
Atropina/Homatropina Alcaloides de
la belladona Difenhidramina
( B e n a d r y l®) Fenotiazinas
(especialmente tioridazina)
Prometazina 
Escopolamina 
Antidepresivos tricíclicos
(especialmente amitriptilina) 
Trihexifenidilo (Artane®) 

A n t i c o n v u l s i v a n t e s
Fenobarbital 
Fenitoína (Epanutín®) 
Acido valproico (Depakine®)

A n t i i n f l a m a t o r i o s
Hormona adrenocorticotropa
Corticosteroides 
Ibuprofeno (Neobrufen®)
Indometacina (Inacid®) 
Naproxeno (Naprosyn®)
Fenilbutazona (Butazolidina®) 

A n t i n e o p l á s i c o s
5-Fluorouracilo 
Antiparkinsonianos 
Amantadina (Amantadine®)
Carbidopa (Sinemet®) 
Levodopa (Sinemet®) 

A n t i t u b e r c u l o s o s
Isoniazida 
Rifampicina 

A n a l g é s i c o s
Opiáceos 
Salicilatos 
Narcóticos sintéticos 

C a r d i o t ó n i c o s
Beta bloqueantes 
Propanodol (Sunial®) 
Clonidina (Catapresán®) 
Digitálicos (Digoxina®) 
Disopiramida 
Lidocaína 
Mexiletina 
Metildopa (Aldomet®) 
Quinidina (CardioquineR y
Q u i n i c a r d i n a®) 
Procainamida (Biocoryl®)

Abstinencia de fármacos
Alcohol 
Barbitúricos 
Benzodiazepinas 

S e d a n t e s - h i p n ó t i c o s
Barbitúricos 
Glutetimida 
Benzodiazepinas 

S i m p a t i c o m i m é t i c o s
Anfetaminas 
Fenilefrina 
Fenilpropanolamina 

V a r i o s
Aminofilina 
Bromuros 
Clorpropamida (Diabinese®)
Cimetidina (Tagamet®) 
Disulfiram (Antabús®) 
Litio 
Metrigamida 
Metronidazol (Flagyl®) 
Podofilino por absorción 
Quinacrina 
Teofilina 
Timolol oftálmico
Elementos relevantes 

La regla mnemotécnica «I WATCH DEATH»1

(Tabla 10-7) contiene una lista de situaciones que
pueden causar un delirium. Puesto que la lista es
extensa, resulta de especial utilidad para el médi-
co llevar en una ficha el diagnóstico diferencial
completo del delirium. La utilización de la mne-
m o t e c n i a «I WATCH DEATH» puede sonar melo-
dramática, pero no es el caso. La observación de un
estado de delirium, que equivale a la presencia de
una disfunción cerebral aguda, debería generar los
mismos esfuerzos médicos que la presencia de una
lesión en cualquier otro órgano vital. Resultan im-
portantes y no pueden ser ignoradas, la morbilidad
y mortalidad derivadas de un delirium no tratado
correctamente o infratratado. 

1El acrónimo está compuesto por las iniciales de las palabras:
Infections, Withdrawal, Acute metabolic, Trauma, CNS pat-
hology, Hypoxia, Deficiences, Endocrinopathies, Acute Vas-
cular, Toxin or drugs y Heavy metals. 
C u rso y pronóstico 

El curso clínico de un enfermo delirante es varia-
ble. Las posibilidades son las siguientes: 1) Recu-
peración total, 2) progresión hacia un estado de es-
tupor y/o coma, 3) convulsiones, 4) síndromes
cerebrales crónicos, 5) muerte y 6) morbilidad aso-
ciada, como fracturas o hematomas subdurales se-
cundarios a caídas. La mayoría de enfermos que
padecen delirium tienen una recuperación total,
aunque la probabilidad real de esta recuperación
todavía se desconoce (Lipowski, 1990). Algunos
pacientes evolucionan hacia un estado de estupor
y/o coma y posteriormente pueden recuperarse
(con o sin lesión cerebral crónica), quedar cróni-
camente vegetativos, o morir. Las convulsiones
pueden acompañar al delirium, y es más frecuen-
te que esto ocurra en la encefalopatía por quema-
duras y en los estados de abstinencia de drogas, en
particular al alcohol (Antoon y col., 1972). Final-
mente, una proporción de pacientes no se recupe-
rará completamente y seguirá mostrando signos
de lesión cerebral residual. El síndrome crónico re-
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TABLA 10-7. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL 
DELIRIUM: ELEMENTOS RELEVANTES 
(«I WATCH DEATH» )

sultante puede ser difuso o focal (p. ej., síndrome
amnésico o alteraciones secundarias de la perso-
nalidad). 

Morbilidad 

Todavía no se han llevado a cabo estudios directos
de la morbilidad en el delirium. Los diferentes es-
tudios indican que la hospitalización de estos en-
fermos es prolongada (Cameron y col., 1987; Fran-
cis y col., 1990; Kay y col., 1956). En un estudio se
afirma que el 38,9% de los síndromes cerebrales
agudos acaban convirtiéndose en síndromes cere-
brales crónicos (Titchener y col., 1956). En otro, el
15% de los pacientes delirantes postcardiotomiza-
dos mantenía signos neurológicos al ser dados de
alta (Tufo y col., 1970). Fernandez y col., (1989) en-
contraron que sólo el 37% de los pacientes con
SIDA que desarrollaban un estado de delirium re-
cuperaban completamente las funciones cognitivas. 

Los pacientes que son sometidos a cirugía orto-
pédica proporcionan un campo fértil de investiga-
ción sobre el delirium. Rogers y col., (1989) obser-
varon que los pacientes que eran cognitivamente
normales en el pre-operatorio y desarrollaban un
delirium después de la intervención, no mejoraban
en la función física durante los 6 meses sigientes a
la operación. En otras palabras, los pacientes que

Infecciones 
Abstinencia 

A l t e r a c i o n e s
M e t a b ó l i c a s
Agudas 

Traumatismos 

Patología del SNC

Hipoxia 

Deficiencias 

Endocrinopatías 

Accidente 
vascular Agudo 

Tóxicos o fármacos 

Metales pesados

Encefalitis, meningitis y sífilis. 

Alcohol, barbitúricos, hipnóticos
sedantes. 

Acidosis, alcalosis, alteraciones
electrolíticas, insuficiencia
hepática e insuficiencia renal. 

Accidente vascular, postoperatorios
y quemaduras graves. 

Abcesos, hemorragias, hidrocefalia
normotensiva, epilepsia,
accidente vascular cerebral,
tumores y vasculitis. 

Anemia, asfixia por monóxido de
carbono, hipotensión e
insuficiencia pulmonar o
cardíaca. 

Vitamina B1 2, Niacina, Tiamina e
hipovitaminosis. 

Hiper o hipoadrenocorticismo,
hiper o hipoglucemia. 

Encefalopatía hipertensiva y shock. 

Medicaciones (ver Tabla 10-6),
pesticidas y disolventes. 

Plomo, manganeso y mercurio.
desarrollan un delirium en el post-operatorio no ob-
tienen un beneficio funcional de la intervención qui-
rúrgica. En pacientes que presentan fracturas de
fémur se ha observado que el delirum es el mejor
predictor de la recuperación (Gustafson y col., 1988).
Gustafson y col., observaron que 37 de un total de
111 enfermos presentaban delirium pre-operatorio
y otros 31 desarrollaban el delirium durante el pe-
ríodo post-operatorio. Los pacientes que no tenían
demencia y desarrollaban delirium tenían unas es-
tancias hospitalarias más largas (21,7 días para los
enfermos delirantes frente a 13,5 para los no deli-
rantes) y requerían más asiduamente la utilización
de andadores o rehabilitación, estaban permanen-
temente postrados o bien fallecían. El paciente con
delirium emplea cuatro veces más tiempo en recu-
perarse antes de ser dado de alta. En un estudio que
compara la evolución de 50 pacientes delirantes y
no delirantes de edad avanzada, se ha observado que
el grupo delirante es más propenso a fallecer (39%
frente al 23% en un período de 2 años), perder la in-
dependencia y experimentar deterioro cognitivo en
el futuro (Francis y Kapoor, 1992). 

Algunos clínicos que trabajan en consulta hos-
pitalaria han observado que, tal y como describió
Moore (1977), algunos pacientes «comienzan agi-
tándose, golpeando al equipo de enfermería y arran-
cándose la sonda nasogástrica» (pág. 1431). El en-
fermo delirante se arranca las vías intravenosas y
arteriales, la sonda nasogástrica, la intubación na-
sofaríngea y el globo de bombeo intraaórtico. Inou-
ye y col., (1989) observaron que el riesgo de pade-
cer complicaciones como una neumonía por
aspiración o úlceras de decúbito era más de 6 veces
superior en el paciente delirante. En esta línea,
Levkoff y col. (1986) llegaron a calcular que el es-
tado norteamericano se ahorraría entre mil y dos
mil millones de dólares si la estancia hospitalaria
de cada enfermo delirante se redujera a un solo día. 

Mortalidad 

No hay que subestimar la mortalidad del delirium.
De un total de 77 pacientes que cumplían los crite-
rios de delirium del DSM-III, en consulta psiquiá-
trica, 19 (25%) murieron durante los 6 meses pos-
teriores (Trzeoacz y col., 1985). Tres meses después
de haber realizado este diagnóstico, el porcentaje de
mortalidad del delirium es 14 veces mayor que el
porcentaje de mortalidad para los trastornos afecti-
vos (Weddington, 1982). Un enfermo diagnosticado
de delirium en el momento del ingreso en el hospi-
tal posee una mortalidad hospitalaria 5,5 veces
mayor que la de un enfermo diagnosticado de de-
mencia (Rabins y Folstein, 1982). Por otro lado, el
paciente de edad avanzada que desarrolla el delirium
en el propio hospital tiene entre un 22% (Rabin y
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Fosltein, 1982) y un 76% (Flint y Richards, 1956)
de probabilidad de fallecer durante su hospitali-
zación. Según Cameron y col. (1987), 13 de un
total de 20 pacientes (65%) con delirium murie-
ron durante la hospitalización. Los enfermos con
delirium que sobreviven al período de hospitali-
zación muestran un porcentaje de mortalidad muy
elevado durante los meses inmediatamente pos-
teriores al alta. Los pacientes diagnosticados de
delirium continúan teniendo, durante varios
meses, un índice de mortalidad equiparable al de
los enfermos con demencia (Roth, 1955; Varsamis
y col., 1972).

El diagnóstico de delirium 

Independientemente del diagnóstico sospechado,
la evaluación de cada paciente debe seguir una
pauta genérica particular. Un diagnóstico especí-
fico como el de delirium surge de la valoración de
las características clínicas del síndrome (Tabla 10-
4) y de un examen completo del estado físico y
mental del paciente (Tabla 10-8). Además del exa-
men habitual del estado mental, deberían exami-
narse como mínimo la praxis constructiva (ver Fi-
gura 10-2), la escritura y la habilidad para la
denominación de objetos. Ante un enfermo deli-
rante, el examinador debería esforzarse por identi-
ficar la etiología específica (o etiologías) del tras-
torno. Un estudio realizado muestra que en el 56%
de los pacientes delirantes la etiología de su tras-
torno es única (o probablemente única), mientras
que en el 44% restante la media de etiologías por
paciente es de 2,8 (Francis y col., 1990). Cuando
inicialmente no puede identificarse la etiología, a
menudo ésta se declara en los días inmediatamen-
te posteriores. 

La forma estándar para realizar el diagnóstico
es la evaluación clínica y la prueba de laboratorio
que resulta de mayor utilidad es el EEG. Existen
diversos tests de papel y lápiz para ayudar al clíni-
co en el diagnóstico clínico. El Mini-Mental State

E x a m i n a t i o n (MMSE; Figura 10-3) proporciona una
valoración sencilla para descartar organicidad y
puede utilizarse también para seguir el curso clí-
nico del paciente (Folstein y col., 1975). El mayor
problema que presenta el MMSE es su poca sensi-
bilidad (p. ej., la elevada proporción de falsos ne-
gativos). Así, por ejemplo, en un estudio reciente,
un cierto número de pacientes que presentaban un
enlentecimiento en la actividad de fondo en el EEG
durante el momento de la evaluación, puntuaban
20 o más (de los 30 posibles) en el MMSE (M.G.
Wise, datos no publicados). También deberían ex-
plorarse la apraxia constructiva y la agrafía, que
frecuentemente se encuentran presentes en el en-
fermo delirante (Figura 10-2). 
En la actualidad se han creado diversas escalas
que ayudan al clínico a detectar un delirium: D e l i -
rium Rating Scale (DRS; Trzepacz y col., 1988),
Confusion Assessment Method (Inouye y col.,
1990), Confusion Rating Scale (Williams y col.,
1986), NEECHAM Confusion Scale (Champagne y
col., 1987), Global Accessibility Scale (Anthony y
col., 1982), Delirium Symptom Interview ( L e v k o f f
y col., 1991) y la High Sensitivity Cognitive Scre -
e n (Faust y Fogel, 1989). Con estos instrumentos de
evaluación se ha llevado a cabo la operativización
de los criterios diagnósticos de delirium del DSM. 

Podemos diferenciar dos niveles en las pruebas
de laboratorio del paciente delirante. La batería de
laboratorio básica, recogida en la Tabla 10-8, se rea-

TABLA 10-8. EVALUACIÓNNEUROPSIQUIÁTRICA DEL 
P A C I E N T E

Estado Mental
Entrevista (evaluación del nivel de conciencia, actividad

psicomotora, apariencia, afecto, humor, intelecto y
procesos del pensamiento). 

Test de rendimiento (memoria, concentración,
razonamiento, apraxia motora y constructiva, agrafia
y anomia). 

Estado físico
Breve examen neurológico (reflejos, fuerza de los

miembros, refejo de Babinski, pares craneales, signos
meníngeos y marcha). 

Signos vitales del pasado y del presente (Pulso,
temperatura, presión sanguínea, respiración). 

Repaso de la evolución (resultados de las pruebas de
laboratorio p. ej., VDRL y FTA-Abs, conducta
anormal después de prescribir una medicación o de su
retirada). 

Pruebas de laboratorio básicas
Análisis de sangre (electrolitos, glucosa, calcio,

albúmina, urea, amonio NH+4 y funciones hepáticas). 
Recuento sanguíneo (hematies, leucocitos y

distribución, volumen corpuscular medio, velocidad
de sedimentación). 

Niveles de fármacos (¿necesita un screening de tóxicos,
niveles sanguíneos de medicación?). 

Gases arteriales. 
Análisis de orina. 
Electrocardiograma. 
Radiografía de tórax. 

Pruebas de laboratorio según el juicio clínico
Electroencefalograma (¿convulsiones?, ¿lesión focal? o

confirmar delirium). 
Tomografía computarizada (hidrocefalia normotensiva,

accidente vascular cerebral y lesiones ocupantes de
espacio). 

Bioquímica sanguínea adicional (metales pesados,
niveles de tiamina y de folatos, batería tiroidea,
batería para el lupus eritematoso, anticuerpos
antinucleares y porfobilinógeno urinario. 

Punción lumbar (ante la sospecha de infección o
hemorragia intracraneal).

N o t a: VDRL = Venereal Disease Reseach Laboratory 
FTA-Abs = Fluorescent Treponemea Antibody Absortion 
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liza en todos los enfermos con diagnóstico de de-
lirium. Cuando la información sobre la historia del
paciente se une al resultado de la valoración del es-
tado mental y físico y además añadimos el resul-
tado de las pruebas de laboratorio, es frecuente que
pueda ya discriminarse una etiología (o etiologías)
específica. Si no es así, debe volver a revisarse el
caso y considerar la realización de nuevos estudios
diagnósticos. 

Tra ta m i e n to 

Después de haber llevado a cabo una evaluación
completa del paciente, el psiquiatra se encuentra
en una de las siguientes situaciones: 1) Se ha iden-
tificado una o varias etiologías específicas, la con-
ducta del paciente necesita cuidados médicos y se
requiere tratamiento inmediato; o 2) no se ha iden-
tificado una etiología específica, la conducta del
paciente necesita cuidados médicos y requiere tra-
tamiento inmediato. De cara al abordaje de un en-
fermo con delirium, resulta útil dividir el trata-
miento en específico e inespecífico. 

Tratamiento cuando se conoce la etiología 
o etiologías 

El trabajo del clínico consiste en intentar sistemá-
ticamente establecer un diagnóstico etiológico, por-
que las diferentes causas de delirium tienen trata-
mientos distintos. La meta diagnóstica consiste en
descubrir las causas reversibles del delirium. Por
ejemplo, el enfermo delirante que tiene una presión
sanguínea de 260/150 y papiledema debe recibir in-
mediatamente medicación antihipertensiva. El pa-
ciente alcohólico que muestra síntomas de síndro-
me de abstinencia debe recibir un tratamiento
farmacológico apropiado con sustancias como la
tiamina o alguna benzodiacepina. Sin una aproxi-
mación organizada del diagnóstico, la agitación y
las alucinaciones del paciente con delirium tremens
pueden tratarse incorrectamente con clorpromazi-
na, que podría tener el efecto pernicioso de incre-
mentar la probabilidad de crisis comiciales. 

Tratamiento cuando se desconoce la etiología
o etiologías 

Algunos tratamientos ayudan médica y psicológi-
camente al enfermo con delirium. Son tratamien-
tos que se aplican especialmente a los pacientes
cuya etiología precisa se desconoce. Podemos di-
vidir estas intervenciones en médicas, farmacoló-
gicas, psicosociales y ambientales. 

M é d i c a . Una de las funciones más importantes del
psiquiatra, además de pedir las pruebas de lab o r a t o-
rio imprescindibles para determinar las causas de
delirium, consiste en aumentar el nivel de vigi-
lancia de todo el equipo médico y de enfermería
alertando sobre la morbilidad y mortalidad del de-
lirium. El enfermo debe ser colocado en una habi-
tación cercana a la enfermería y con las constan-
tes vitales estrictamente controladas. El aumentar
la observación del enfermo contribuye a asegurar
la atención ante la aparición de cualquier compli-
cación médica o conductas peligrosas tales como
intentar saltar la baranda de la cama o desconec-
tar las vías intravenosas. Es imprescindible regis-
trar la entrada y la pérdida de líquidos, así como
asegurar un buen nivel de oxigenación. Deberían
suprimirse todas las medicaciones que no sean im-
prescindibles. 

Hay que recordar que el cerebro tiene una ca-
pacidad de pronóstico muy elevada sobre los peli-
gros orgánicos que acechan al organismo. Cuando
no se define inmediatamente una etiología del es-
tado confusional, es imprescindible realizar una vi-
gilancia estricta, pruebas de laboratorio frecuentes
y un examen físico diario. 

F a r m a c o l ó g i c a . No existe un verdadero consenso
sobre el tratamiento farmacológico que debe reci-
bir un enfermo delirante que esté agitado. La pres-
cripción de neurolépticos es controvertida. Toda-
vía hoy continúan debatiéndose aspectos de la
neuroleptización y de las dosis apropiadas para
estos enfermos. El interés clínico, sin embargo, ra-
dica en la situación individual de cada paciente y
en la respuesta a las medicaciones. El delirium se
caracteriza por su variabilidad, con lo que todo
abordaje requerirá cuidados y recomendaciones
médicas cuya eficacia se encuentra limitada en el
tiempo. Únicamente será satisfactorio un segui-
miento constante del enfermo, con modificaciones
en el plan de tratamiento cada vez que se conside-
ren apropiadas. Sólo existe un estudio a doble ciego
que utiliza un fármaco (fármacos) en el tratamien-
to del delirium (Resnick y Burton, 1984). Ante esto,
el clínico debe confiar en su experiencia, conocer
las propiedades de los medicamentos (en especial
los efectos secundarios) y atender a las referencias
(anecdóticas) de diferentes tratamientos. El esce-
nario de la intervención farmacológica implica, a
veces, la atención a un paciente que tiene una en-
fermedad orgánica y que está agitado, combativo,
con alucinaciones e ideas paranoides, y cuyo com-
portamiento impide que siga correctamente un tra-
tamiento médico. 

La medicación que se utiliza para controlar el
comportamiento psicótico agitado en una unidad
de cuidados intensivos pretende calmar al pacien-
te sin obnubilar su conciencia, pero eliminando las
alucinaciones y la ideación paranoide. Ningún fár-
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MINI MENTAL STATE EXAMINATION. EVALUACIÓN E INSTRUCCIONES

P a c i e n t e

E x a m i n a d o r

F e c h a

Mini-Mental-State Exam

Puntuación        Puntuación

Máxima              obtenida

Orientación 

5 ( ) ¿Qué fecha es hoy? (año) (estación) (día) (fecha) (mes)
5 ( ) ¿Dónde estamos? (nación) (provincia) (ciudad) (hospital) (planta) 

Memoria inmediata 

3 ( ) Nombrar 3 objetos: Con intervalo de 1 segundo entre cada uno de ellos.
Preguntar al paciente los 3 nombres inmediatamente después de nom-
brarlos. Repetirlos hasta que los aprenda. Contabilizar los intentos.

Intentos 

Atención y cálculo 

5 ( ) Restar de 7 en 7. 1 punto por cada respuesta correcta. 
Parar después de 5 respuestas. Si no puede contar atrás, pedir alterna-
tivamente que deletree la palabra «m u n d o» al revés. 

R e t e n c i ó n

3 ( ) Preguntar por las 3 palabras que se repitieron previamente. 1 punto por
cada nombre correcto. 

L e n g u a j e

9 ( ) Nombrar un lápiz y luego un reloj (2 puntos) 
R e p e t i r : «No, sí, y/o pero» 
Llevar a cabo las siguientes instrucciones: 

«Coger un papel con la mano derecha, doblarlo por la mitad y ponerlo
en el suelo» (3 puntos)

Leer y hacer lo que se indica: 
Cerrar los ojos (1 punto) 
Escribir una frase (1 punto) 
Copiar un dibujo (1 punto)

Puntuación Total 
Evaluar el nivel de consciencia en el esquema

A l e r t a S o m n o l i e n t o E s t u p o r o s o C o m a

Figura 10-3. Fuente: Mini-Mental State examen e instrucciones. O r i g i n a l. Tomado de Journal of Psychiatric Rese -
a r c h, Vol.12, Folstein MF, Folstein SE, McHugh PR:«Mini-Mental State: A Practical Method for Gradin the Cognitive
State of Patients for the Clinician» , p.189-198. Copyright, 1975, con el permiso de Pergamon Press, LTD, Headington
Hill Hall, Oxford OX3 OBW, UK. 
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INSTRUCCIONES PARA LA ADMINISTRACIÓN DEL MINI MENTAL STATE EXAMINATION

O r i e n t a c i ó n

1 . Preguntar la fecha. Preguntar específicamente las partes omitidas. Por ejemplo: ¿Puede decirme tam-
bién en qué estación estamos? Se otorga 1 punto por cada respuesta correcta. 

2 . Preguntar por partes «¿Puede decirme el nombre de este hospital?» (ciudad, provincia, etc). 1 punto por
cada respuesta correcta. 

Memoria inmediata

Preguntar al paciente si podemos valorar su memoria. A continuación se nombran de forma clara y len-
tamente los 3 objetos no relacionados (un segundo por cada palabra). Inmediatamente después de nom-
brarlas se pide al paciente que las repita. La primera repetición determina la puntuación obtenida (0-3),
pero se continúa repitiendo hasta que puede decirlas durante 3 veces, durante un total de 6 intentos. Si no
puede aprender las 3, la retención no podrá valorarse de forma significativa. 

Atención y cálculo

Pedir al paciente que reste de 7 en 7 comenzando por el 100. Interrumpir después de 5 restas (93,86,79,72,65).
Se puntúa el número total de respuestas correctas. Si el paciente no es capaz de restar o se niega, pedir que
deletree al revés la palabra «m u n d o» . La puntuación corresponde al número de letras emitidas en orden
correcto. P. ej., odnum = 5; odunm = 3. 

R e t e n c i ó n

Preguntar al paciente si puede recordar las 3 palabras que había aprendido previamente. Puntuar de 0 a 3. 

L e n g u a j e

D e n o m i n a c i ó n: Mostrar al paciente un reloj de pulsera y preguntarle qué es. Repetir con un lápiz. Pun-
tuar de 0 a 2. 

R e p e t i c i ó n: Leer la frase en voz alta y pedir al paciente que la repita después. Sólo está permitido un in-
tento. Puntuar de 0 a 1. 

3 instrucciones seguidas: Proporcionar al paciente un papel en blanco y repetir la orden. Un punto por cada
secuencia bien ejecutada. 

L e c t u r a: En un papel en blanco escribir la frase «Cierre los ojos» con letras grandes para que el paciente
las vea con claridad. Pedir que lea la frase y lleve a cabo lo que dice. Puntuar 1 sólo si cierra los ojos. 

E s c r i t u r a: Proporcionar al paciente un papel en blanco y pedir que escriba una frase. No dictar la frase,
puesto que ha de escribirse de forma espontánea. Debe estar construida con un sujeto, un verbo y ser co-
herente. Los errores ortográficos y gramaticales no se tienen en cuenta. 

D i b u j o: En un papel en blanco, dibujar dos pentágonos en intersección en los que cada lado mida, aproxi-
madamente, 2,5 cm. Pedir que copie el dibujo con exactitud. Para dar 1 punto deben estar presentes los 10
ángulos y debe haberse dibujado la intersección. El temblor y la rotación no se tienen en cuenta. 

Estimar el estado de alerta en el continuo que va desde la alerta (a la izquierda) hasta el coma (a la derecha).

Figura 10-3. ( C o n t i n u a c i ó n )
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maco de los que se prescriba debería reducir el
ritmo respiratorio, provocar hipotensión o resultar
deliriogénico (como, por ejemplo, los anticolinér-
gicos). Los fármacos deben estar disponibles en
forma parenteral. Tanto la revisión de la literatura
como la propia experiencia clínica indican que el
haloperidol se ajusta a estos criterios y que es el
fármaco de mayor uso en el tratamiento del deli-
rium agitado de etiología desconocida (Lipowski,
1980b, 1990). El haloperidol es un antipsicótico po-
tente sin propiedades anticolinérgicas ni hipoten-
sivas que puede utilizarse parenteralmente. A pesar
de que es un fármaco no aprobado por la F e d e r a l

Drug Administration (FDA) para su uso intraveno-
so, el haloperidol se ha utilizado durante muchos
años a dosis elevadas en pacientes gravemente en-
fermos y sin provocar efectos secundarios (Fernan-
dez y col., 1988; Sos y Cassem, 1980; Tesar y col.,
1985). Las agitaciones graves y refractarias también
han sido controladas con aplicaciones intravenosas
continuas de haloperidol (Fernandez y col., 1988).
Aunque los efectos secundarios extrapiramidales
son más frecuentes al utilizar fármacos antipsicó-
ticos potentes, la frecuencia con que esto ocurre en
los pacientes con una enfermedad médica, en par-
ticular cuando el fármaco se administra de forma
endovenosa, es notablemente baja. Al comparar los
síntomas extrapiramidales del haloperidol oral fren-
te al intravenoso, se ha observado que en este últi-
mo caso se presentan menos síntomas extrapira-
midales graves (Menza y col., 1987). 

Otros fármacos que resultan de utilidad en el
tratamiento de los síntomas positivos del delirium
son el tiotixeno y el droperidol (Thalamonal®). El
droperidol es un fármaco utilizado por los aneste-
sistas como preanestésico, y también se emplea en
el control de las náuseas y el vómito. Igual que el
haloperidol, es una butiroferona con una potencia
antipsicótica comparable. El droperidol es apto
para uso intravenoso pero tiene propiedades más
sedantes que el haloperidol y, por lo tanto, mayor
riesgo de hipotensión. En un estudio a doble ciego
en el que se comparaba el haloperidol (i.m.) con el
droperidol en pacientes muy agitados, se detectó
una reducción más rápida de los síntomas en los
enfermos tratados con droperidol (Resnick y Bur-
ton, 1984). Los fármacos antipsicóticos menos po-
tentes, como la clorpromazina y la tioridacina no
son recomendables debido a su mayor capacidad
para causar hipotensión y a sus efectos secunda-
rios anticolinérgicos. 

Independientemente de la vía de administra-
ción, la dosis inicial en el paciente joven es de 2mg.
en la agitación leve, 5 mg. en la agitación modera-
da y de 10 mg. ante una agitación severa. La dosis
inicial para un enfermo de edad avanzada es de
0,5mg. para la agitación leve, 1 mg. para la agita-
ción moderada y de 2 mg. en los casos de agitación
grave. Las dosis intravenosas o intramusculares se
repiten cada 30 minutos, mientras que las dosis
orales se administran cada hora, hasta que el en-
fermo se encuentra sedado y/o en calma. La medi-
cación se mantiene durante 3 o 4 días, aun cuan-
do la confusión haya desaparecido. Una retirada
brusca de la medicación coincidiendo con la me-
jora del paciente puede, en 24 horas, provocar la
recurrencia del delirium. Un planteo racional con-
siste en mantener la medicación durante un pe-
ríodo de 3 a 5 días, administrando la mayor dosis
justo antes de acostarse para contribuir a la nor-
malización del ciclo sueño-vigilia. 

Algunos autores defienden la utilización de
benzodiacepinas en el tratamiento del delirium.
Son el tratamiento de elección en el Delirium tre-
mens. Sin embargo, el efecto de sedación que po-
seen las benzodiacepinas puede afectar el sensorio
del enfermo delirante. Algunos pacientes se vuel-
ven desinhibidos cuando toman benzodiacepinas.
En general, las benzodiacepinas no son recomen-
dables como agente único en el tratamiento del de-
lirium, a excepción de los estados de abstinencia.
Las benzodiacepinas se utilizan con éxito junto a
neurolépticos de alta potencia como el haloperidol
(Adams, 1984; Garza-Treviño y col., 1989). En pa-
cientes que no responden al haloperidol solo, re-
sulta útil el Lorazepán intravenoso en dosis de 0,5
a 2,0 mg. 

P s i c o s o c i a l . Es importante el apoyo psicológico
del paciente delirante, tanto durante el estado de
delirium como después. En el enfermo agitado con
ideas paranoides, el tener al lado a un miembro de
la familia que esté tranquilo le resulta reconfortante
y contribuye a reducir contratiempos (p. ej., sacar-
se las sondas, caer de la cama). En ausencia de un
familiar es de crucial importancia una supervisión
más estrecha por parte del equipo de enfermería. 

Cuando el paciente ha mejorado de su delirium,
puede resultar terapéutico ayudarle a entender su
extraña experiencia (Mackenzie y Popkin, 1980).
Puede reducirse la ansiedad y calmar los ánimos
de la familia si se proporciona una explicación
comprensible sobre qué es el delirium. A algunos
pacientes, que recuerdan el período delirante pero
tienden a rehusar comentar sus experiencias, debe
animárseles a aceptarlas y a comentarlas con na-
turalidad. A veces, lo único necesario para reducir
la morbilidad postraumática es la simple explica-
ción de lo que es un delirium. 

A m b i e n t a l . La intervención ambiental resulta de
utilidad, pero no debe considerarse como el trata-
miento principal. Tanto las enfermeras como los
familiares pueden contribuir a reorientar al enfer-



3 4 4 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
mo en el tiempo y el espacio. Suele resultar de uti-
lidad colocar en la habitación un reloj, un calen-
dario y objetos que sean familiares al enfermo. Una
iluminación nocturna adecuada en la habitación
contribuye a reducir las ilusiones del paciente. A
pesar de que pueda recomendarse lo contrario, la
utilización de una habitación privada sólo es apro-
piada si está asegurada la supervisión constante del
enfermo. Un error de ubicación que suele come-
terse frecuentemente es colocar a dos enfermos de-
lirantes en una misma habitación. Este hecho no
sólo impide la reorientación del enfermo sino que,
además, contribuye a su desorientación debido a
que entre ellos se establece una conversación de
contenido paranoide acerca de las cosas extrañas
que suceden en el hospital. Una habitación con
ventana resulta útil para orientar al enfermo sobre
los acontecimientos habituales que ocurren du-
rante el día (Wilson, 1972). Si se trata de un pa-
ciente que habitualmente utiliza gafas o audífono,
devolverle estos instrumentos contribuye también
a que entienda mejor lo que sucede a su alrededor. 

D E M E NCIA 

La demencia se ha convertido en el mayor reto en
materia de salud, no únicamente para los profe-
sionales de este campo, sino para la sociedad en-
tera. Estimaciones recientes del gobierno de los
EE.UU. indican que más de 4 millones de ameri-
canos padecen demencia severa, y que de 1 a 5 mi-
llones más padecen una demencia leve o modera-
da. Si se relacionan estas cifras con el aumento
previsible de la población para dentro de unas dé-
cadas, el número de americanos con demencia en
el año 2.000 crecerá un 60%, y hacia el año 2020
habrá aumentado un 100% (U.S. Congress, Office
of Technology Assesment, 1987). 

Es frecuente utilizar el término «d e m e n c i a»
para describir los trastornos crónicos, irreversibles
y progresivos. Pero el diagnóstico de demencia no
es específico, y n o debería implicar irreversibilidad
de forma automática. Tanto es así, que las cifras
sugieren que una tercera parte de los pacientes «d e-
m e n t e s» que acuden a consulta por primera vez tie-
nen síndromes reversibles (Rabins, 1983). La de-
mencia se define como un síndrome adquirido de
alteración intelectual persistente que comprome-
te la función de múltiples esferas de la actividad
mental tales como la memoria, el lenguaje, las ha-
bilidades visuoespaciales, la emoción o la perso-
nalidad y la cognición (Cummings y col., 1980). En
la Tabla 10-9 se recogen las principales causas de
demencia. 

Una forma útil, desde el punto de vista diag-
nóstico, de categorizar las demencias, es diferen-
ciándolas en las formas c o r t i c a l e s y s u b c o r t i c a l e s.
Las características clínicas de las demencias cor-
ticales reflejan la presencia de disfunción en el cór-
tex cerebral y producen amnesia, afasia, apraxia y
agnosia. El ejemplo clásico de demencia cortical lo
c o n s t i tuye la enfermedad de Alzheimer. Los signos
y síntomas que se observan en la demencia sub-
cortical son el resultado de una disfunción en las
estructuras profundas de la substancia gris y la
substancia blanca, incluyendo los ganglios basales,
el tálamo, los núcleos de la base y la proyecciones
de estas estructuras hacia el lóbulo frontal. La dis-
función en estas estructuras subcorticales altera el
nivel de vigilancia, la atención y dificulta el proce-
samiento de la información. Todo ello se manifiesta
clínicamente como retraso psicomotor, dificulta-
des en la evocación, pobre abstracción, dificultad
en la capacidad para desarrollar estrategias, y alte-
raciones del afecto y la personalidad como depre-
sión o apatía. Ejemplos de demencia subcortical son
la demencia secundaria al virus de inmunodefi-
ciencia adquirida (HIV), la Corea de Huntington y
la enfermedad de Parkinson (Meandell y Albert,
1990). 

E nve j e c i m i e n to normal 

Los cambios que se observan en los enfermos con
demencia reflejan el impacto de una patología ce-
rebral significativa, que n o es el envejecimiento
normal. La pérdida de memoria que se asocia con
el envejecimiento normal es diferente de la que se
observa en el paciente con demencia, según mos-
traron en sus estudios Bamford y Crook (Banford y
Caine, 1988; Crook y col., 1986). En la Tabla 10-
10 se reproducen los criterios que se han estable-
cido para determinar la alteración de la memoria
asociada con la edad. 

Los resultados de las investigaciones neurobio-
lógicas indican que el sistema fronto-subcortical es
el más vulnerable al envejecimiento y que, al avan-
zar la edad, hay una pérdida neuronal prominente
en el córtex cerebral y los ganglios basales. Algu-
nos enfermos de edad avanzada que no tienen de-
mencia, muestran pequeños cambios isquémicos
en la sustancia blanca profunda y en los ganglios
basales que derivan en una pérdida de tejido cere-
bral y un aumento del tamaño ventricular. Duran-
te el envejecimiento se producen pequeñas reduc-
ciones del peso cerebral total. La investigación
neuropsicológica sugiere que el envejecimiento nor-
mal se encuentra asociado a un enlentecimiento
psicomotor, un descenso del nivel de vigilancia,
mayores dificultades en la ejecución de tareas no
verbales, dificultades de evocación para la infor-
mación no verbal y una deficitaria ejecución en ta-
reas de flexibilidad cognitiva (Van Gorp y Mahler, 
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TABLA 10-9. CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LOS PRINCIPALES SÍNDROMES DE DEMENCIA

Trastornos degenerativos

C o r t i c a l e s
Enfermedad de Alzheimer 
Enfermedad de los cuerpo de Lewy 
Enfermedad de Pick 
Degeneración del lóbulo frontal de tipo no Alzheimer 

S u b c o r t i c a l e s
Enfermedad de Parkinson 
Corea de Huntington 
Parálisis supranuclear progresiva 
Degeneraciones espinocerebelares 
Calcificación idiopática de los ganglios basales 
Degeneración nigroestriada 
Enfermedad de Wilson 
Demencia talámica 

Demencias vasculares
Oclusión múltiple de los vasos sanguíneos 
Síndrome lacunar (infartos subcorticales múltiples) 
Encefalopatía de Binswanger (lesiones isquémicas en la sustancia

blanca) 
Infartos córtico-subcorticales. 

Enfermedades mielinoclásticas

D e s m i e l i n i z a n t e s
Esclerosis múltiple 
Enfermedad de Marchiafava-Bignami 

D i s m i e l i n i z a n t e s
Leucodistrofia metacromática 
Adrenoleucodistrofia 
Xantomatosis cerebrotendinosa 

Enfermedades traumáticas
Encefalopatía postraumática 
Hematoma subdural 
Demencia pugilística 

Demencias neoplásicas
Meningioma (especialmente el subfrontal) 
Glioma Metástasis 
Carcinomatosis meníngea 

Demencias hidrocefálicas

Con comunicación
Hidrocefalia normotensiva 

Sin comunicación
Estenosis del acueducto 
Neoplasias intraventriculares 
Quiste intraventricular 
Meningitis basilar

Enfermedades inflamatorias
Lupus eritematoso sistémico 
Síndrome antifosfolipídico 
Arteritis de la temporal 
Sarcoidosis 
Arteritis granulomatosa 

Enfermedades infecciosas y Demencia
Sífilis 
Meningitis crónica 
Síndrome de demencia postencefalítico
Enfermedad de Whipple 
Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida

(SIDA) 
Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob
Panencefalitis esclerosante subaguda
Leucoencefalopatía multifocal progresiva

I n t o x i c a c i o n e s
Trastornos relacionados con la ingesta de 

alcohol 
Abuso de diversas sustancias 
Demencias yatrogénicas: 

sustancias anticolinérgicas 
sustancias antihipertensivas 
sustancias psicotropas 
sustancias anticomiciales 
sustancias diversas 

Metales 
Disolventes industriales 

Trastornos metabólicos
Insuficiencia cardiopulmonar 
Uremia 
Encefalopatía hepática 
Enfermedades endocrinas: 

del tiroides 
de las suprarrenales 
de la paratiroides 

Anemia y enfermedades hematológicas
Enfermedades carenciales (vitamina B1 2, 

ac.fólico) 
Porfiria 

Enfermedades psiquiátricas
Depresión 
Manía 
Esquizofrenia 
1990). Estos hallazgos, sin embargo, deben inter-
pretarse con precaución debido al hecho de que la
valoración neuropsicológica en el «e n v e j e c i m i e n t o
n o r m a l» se complica por los posibles efectos de al-
gunas enfermedades y medicaciones. Estudios re-
cientes en personas de edad avanzada y óptima-
mente sanas sugieren que sólo se produce un
enlentecimiento en el procesamiento de la infor-
mación y una cierta ineficacia para encontrar es-
trategias de solución de problemas (Boone y col.,
1990). El envejecimiento parece no afectar la deno-
minación, la atención y las funciones neuropsico-
lógicas verbales. 

Demencia tipo Alzheimer 

En 1907, Alois Alzheimer describió la presencia de
«una alteración peculiar del córtex cerebral» en una
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mujer de 51 años de edad. La paciente presentaba
las características clínicas y patológicas de la en-
fermedad que adoptaría el nombre de Alzheimer
(Wilkins y Brody, 1969). La paciente mostraba un
deterioro de curso progresivo, con pérdida de me-
moria, delirios de tipo celotípico y de persecución,
tendencia a esconder objetos, desorientación, difi-
cultades en la denominación, parafasias y tenden-
cia a la perseveración. El examen neurológico no
proporcionaba una información relevante. En un
estadio final de su enfermedad, la paciente estaba
estuporosa y yacía en cama en posición fetal. En la
autopsia se describía una atrofia cerebral sin pre-
sencia de lesiones macroscópicas. Sin embargo, el
examen microscópico reveló la presencia de ovi-
llos neurofibrilares y de placas seniles (Wilkins y
Brody, 1969). En la Figura 10-4 están representadas
estas lesiones del parénquima cerebral. 

Epidemiología 

La demencia más frecuente es la demencia tipo
Alzheimer (DTA), abarcando aproximadamente un
50% del total de pacientes evaluados por un pro-
ceso de deterioro cognitivo progresivo. En el mo-
mento en que se realice la autopsia, entre un 15%
y un 20% de estos pacientes posiblemente presen-
tarán signos combinados de Alzheimer y de de-
mencia vascular (Cummings y Benson, 1992; Tom-
lison y col., 1970). 

El riesgo de desarrollar una DTA aumenta con
la edad. Un estudio reciente mostró una prevalen-
cia en la sociedad americana del 3% en personas
de edades comprendidas entre los 65 y 74 años, del, 

TABLA 10-10. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL 
TRASTORNO DE MEMORIA ASOCIADO 
A LA EDAD

Pacientes mayores de 50 años 

Percepción subjetiva de pérdida de memoria g r a d u a l
que afecta a las actividades de la vida diaria (p. ej.
dificultad en recordar nombres, encontrar objetos,
olvidar números de teléfono). 

Evidencia en pruebas psicométricas estandarizadas de
una pérdida de memoria equivalente a una puntua-
ción con una desviación típica o más por debajo de
la media establecida para su edad. 

Funciones intelectuales normales. 

Ausencia de demencia. 

Ausencia de antecedentes o de enfermedad médica,
neurológica o psiquiátrica que puedan producir alte-
ración cognitiva, incluyendo el uso de psicotropos u
otras medicaciones, drogas, alcohol, o bien historia
de traumatismo craneal con una pérdida de concien-
cia superior a 1 hora.

F u e n t e : Adaptado de Crook y col., 1986. 
Figura 10-4. Sección microscópica cerebral que mues-
tra la capa de células piramidales del hipocampo con nu-
merosos ovillos neurofibrilares en forma triangular [y va-
rias placas seniles] (Estaño de Bielschowky; ampliación
original x190). Figura proporcionada por el Dr. H.V. Vin-
ters, Section of Neuropathology, UCLA Medical Center,
Los Angeles, CA, de Vinters et. al., 1988. Utilizada con
su permiso. 

19% en edades de 75 a 84 años y del 47% por en-
cima de los 85 años (Evans y col., 1989). En la ac-
tualidad, la DTA supone la cuarta causa de muer-
te en la población anciana. 

La edad es el factor de riesgo indiscutible para
padecer una DTA, pero se han descrito otros más.
Por ejemplo, las mujeres padecen la enfermedad
con más frecuencia que los hombres. Ello puede
deberse simplemente a que las mujeres viven du-
rante más tiempo y alcanzan edades de mayor ries-
go (Mendez y col., 1992). Otros factores de riesgo
que se han descrito son la historia de síndrome de
Down en un familiar de primer grado, los trauma-
tismos, la exposición a agentes tóxicos (p. ej., alu-
minio), la terapia electroconvulsiva, el abuso del
alcohol, el abuso de analgésicos, la inactividad fí-
sica duradera y otras enfermedades médicas (Hen-
derson, 1991; Mendez y col., 1992). De todas ellas,
únicamente está claramente relacionada con la
DTA la historia familiar de demencia. Los pacien-
tes con demencia tienen una probabilidad 3 o 4
veces mayor de tener un familiar afectado que una
persona sin demencia. La experiencia clínica indi-
ca que el paciente con DTA familiar tiene más pro-
babilidades de iniciar precozmente la enfermedad
(Mendez y col, 1992). Los antecedentes de trau-
matismo craneal con pérdida de conciencia tam-
bién se han relacionado con un aumento del ries-
go de padecer DTA (Van Duijin y col., 1992). 

Los sujetos con síndrome de Down desarrollan
unas características neuropatológicas que no se di-
ferencian de las de la DTA, hecho que sugiere la
posibilidad de una implicación genética equipara-
ble. El cromosoma 21, anormal en el síndrome de
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Down, contiene además el gen para la proteína pre-
cursora de amiloide (Whatley y Anderton, 1990).
Sin embargo, en diversas genealogías familiares, el
l o c u s del amiloide se asocia muy débilmente con
la DTA y, en cambio, una ubicación genética adi-
cional en los cromosomas, 19 y 14 sí que parece
estar implicada en la demencia familiar (Schellen-
berg y col., 1992). 

Los estudios realizados con gemelos muestran
un porcentaje de concordancia casi idéntico tanto
en gemelos monocigóticos como en dicigóticos
(sobre el 40%), lo que hace pensar en la imposibi-
lidad de que el responsable de la DTA sea un único
gen, y abre la posibilidad de una interacción entre
factores genéticos y ambientales (Nee y col., 1987).
Una interpretación razonable de los datos de que
disponemos es la de que la DTA supone una alte-
ración poligénica, análoga a la de las cardiopatías,
con un mayor riesgo entre los miembros de una fa-
milia que tienen una tara genética en un locus de-
terminado. Sin embargo, la transmisión genética
no justifica la mayoría de casos de DTA que en-
contramos en la población general (Whatley y An-
derson, 1990). 

Fisiopatología 

Desde el punto de vista macroscópico el cerebro
del paciente con DTA se caracteriza por la presen-
cia de atrofia cortical y por un aumento de los sur-
cos cerebrales y del tamaño ventricular. Micros-
cópicamente, el cerebro de estos enfermos presenta
una pérdida neuronal y se observan ovillos neuro-
fibrilares, placas neuríticas, degeneración granu-
lovacuolar y angiopatía amiloidea. Los cambios pa-
tológicos más severos se producen en el lóbulo
temporal medial incluyendo el hipocampo, la
amígdala, el córtex entorrinal y el giro parahipo-
cámpico. En un grado intermedio se encuentran
también afectadas zonas de los lóbulos frontal y
parieto-temporal (Pearson y Powell, 1989). Los ovi-
llos neurofibrilares se encuentran localizados en el
interior de las neuronas y están formados por pa-
rejas de fragmentos helicoidales que contienen de
forma anómala microtúbulos fosforilados con pro-
teínas asociadas. Las placas se localizan extrace-
lularmente y están constituidas por un cuerpo de
amiloide péptido y aluminosilicatos, rodeado de
restos de terminales nerviosas (Matsuyama y Jar-
vik, 1989). La degeneración vacuolar hace referen-
cia a las vacuolas del interior del citoplasma celu-
lar y, en particular, de las neuronas del hipocampo.
En casi todos los casos de DTA se observa la an-
giopatía amiloidea. El amiloide que se encuentra
en los vasos cerebrales es idéntico al de las placas
neuríticas y también se encuentra presente en los
vasos extracelulares de la piel, el tejido subcutá-
neo y el intestino (Cummings y Benson, 1992; Vin-
ters y col., 1988). Estudios recientes han observado
que el amiloide beta-péptido de la DTA lo produce
el metabolismo normal de la célula. La acumulación
anómala de amiloide implica que hay un aumento
sostenido de su producción y/o que fallan los meca-
nismos de eliminación de dicha sustancia (Haass y
col., 1992). En la Figura 10-5 están resumidas las le-
siones microscópicas que se hallan en la DTA. 

Es imprescindible, sin embargo, recordar que
los mismos cambios neuropatológicos de la DTA
pueden observarse en cerebros de individuos no de-
mentes. El diagnóstico histológico post-mortem
viene determinado por la localización y el núme-
ro de tales lesiones (Khachaturian, 1985; Vinters,
1991). 

Características clínicas 

La demencia tipo Alzheimer se inicia normalmen-
te después de los 50 años y se caracteriza por un de-
terioro insidioso y gradualmente progresivo de las
habilidades mentales. Es frecuente que, al princi-
pio, el paciente y los miembros de la familia sean
poco conscientes del deterioro cognitivo que está
comenzando y, por este motivo, el inicio de la en-
fermedad se identifica de manera retrospectiva. Las
dificultades mnésicas se manifiestan porque el pa-
ciente olvida con frecuencia sus tareas, tiende a re-
petir las mismas preguntas o pierde el hilo de una
conversación o de un programa de televisión. El pa-
ciente puede quejarse de los déficits de memoria
muy al principio de la enfermedad, pero su capaci-
dad de introspección se pierde rápidamente. De
hecho, la pérdida de introspección del paciente
cuando se producen los mayores déficits cognitivos
es una característica de la DTA. Los familiares sue-
len referir que el paciente se ha vuelto más rígido
e inflexible, menos aventurero, más irritable y que
tiende a perder espontaneidad. Su rendimiento en
el trabajo disminuye, se vuelve menos productivo,
olvida citas, se equivoca al informar sobre el con-
tenido de las llamadas telefónicas y puede ser for-
zado a una jubilación anticipada. Muchas de las res-
ponsabilidades del enfermo son asumidas por los
amigos, secretaria y familiares, que no sospechan
que el individuo tiene una enfermedad progresiva
y suelen pensar que pierde las facultades propias de
su edad. Estos pacientes pueden, a veces, olvidarse
de pagar facturas, o pueden pagar la misma factura
varias veces; se equivocan al actualizar los libros
de cuentas, no pueden seguir correctamente una re-
ceta de cocina, o se desorientan mientras condu-
cen. En estas personas, el consumo de alcohol
puede provocar una respuesta emocional exagera-
da, y toleran mal cualquier interrupción en su ru-
tina personal. Al llevarles de vacaciones con la fa-
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milia o de viaje a visitar unos parientes lejanos, fá-
cilmente se pueden observar problemas de orienta-
ción y memoria. Las enfermedades intercurrentes
que requieren hospitalización o anestesia pueden
provocar episodios de delirium en estos enfermos. 

El deterioro va progresando durante meses y
años. Los estudios realizados con enfermos con
DTA revelan una media de deterioro de 3 puntos
por año en el MMSE. El deterioro de las funciones
cognitivas se produce independientemente de la
edad, el sexo, el nivel cultural, o de si el enfermo
vive o no en una residencia (Katzman y col., 1988).
Las tareas que se acostumbraban a llevar a cabo en
el pasado, como ir de compras, preparar la comida
o seleccionar la ropa adecuada para vestirse resul-
tan cada vez más imposibles para el enfermo con
DTA. Una actividad especialmente problemática
es la de conducir un coche, aunque el paciente
sigue insistiendo en que es totalmente capaz de ha-
cerlo. Tienden a olvidarse los cuidados y la higie-
ne personales; el enfermo es incapaz de afeitarse,
bañarse o de utilizar correctamente el aseo. Tam-
bién se equivoca al vestirse: puede llevar la misma
ropa durante varios días o llevar prendas inade-
cuadas colocadas o abotonadas incorrectamente. 

Con frecuencia pueden desarrollar creencias de-
lirantes (Burns y col., 1990a, 1990b). Los pacientes
con DTA a menudo actúan como si estuvieran con-
vencidos de que los demás están tratando de ro-
barles o causarles algún perjuicio, de que su pare-
ja es infiel, creen que sus familiares han sido
sustituidos por otras personas (Síndrome de Cap-
gras), que su casa no es realmente su casa o que los
miembros de su familia están conspirando para
abandonarles. Pueden observarse experiencias alu-
cinatorias en las que el paciente escucha o habla
con individuos que no existen. Es posible que el
enfermo se aferre a algún miembro de la familia o
a la persona que le cuida impidiendo que ésta
pueda moverse de su lado. Puede deambular por la
casa sin un propósito concreto, llevando a cabo ac-
tividades repetitivas y estereotipadas como abrir y
cerrar puertas, ponerse y quitarse alguna prenda de
vestir, toquetear los botones, girar los pomos de las 
Figura 10-5. Diagrama esquemático que muestra la morfología y la topografía de las lesiones microscópicas que se acu-
mulan en los cerebros de los pacientes con enfermedad de Alzheimer. Figura proporcionada por el Dr. H.V. Vinters, Section
of Neuropathology, UCLA Medical Center, Los Angeles, CA, extraída de Vinters et. al., 1988. Utilizada con su permiso.
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A n g i o p a t í a
a m i l o i d e a
(e x t r an e u r o n a l )
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puertas, recoger la ropa o anudar y desanudar cons-
tantemente una cuerda. El paciente puede salir de
casa y perderse por los alrededores «f a m i l i a r e s» o ,
por el contrario, puede tender a quedarse cada vez
más recluido. A medida que los familiares y cui-
dadores van preocupándose progresivamente e in-
tentan calmar al enfermo o ayudarle en sus activi-
dades de la vida diaria, las respuestas de éste son
más exageradas y erráticas. Los intentos bienin-
tencionados de los familiares por «f o r z a r» al en-
fermo a realizar tareas como bañarse o entrar en
un automóvil pueden precipitar «reacciones des-
m e s u r a d a s» . Éstas se dan en forma de respuestas
bruscas, posiblemente con violencia verbal y/o fí-
sica. Los cuidadores pueden interpretar estas reac-
ciones como manifestaciones de terquedad, cen-
sura o ingratitud. Pero estos episodios pueden cesar
de forma tan brusca como empezaron, creando una
situación que suele confundir y frustrar a las per-
sonas que los cuidan (Mace y Rabins, 1991). 

A veces, los pacientes se vuelven incapaces de
reconocer a sus familiares más cercanos y llegan,
incluso, a no identificarse a sí mismos reflejados
en un espejo. Pueden presentarse crisis convulsi-
vas de inicio tardío (Romanelli y col., 1990). Rea-
parecen reflejos primitivos como el de «g r a s p i n g»
o el de succión. En un estadio avanzado de la en-
fermedad el paciente tiene incontinencia urinaria
y fecal, pérdida de todo el vocabulario inteligible
e incapacidad para caminar o moverse por sí
mismo (Reisberg, 1988). Durante el período en que
restan inmobilizados en cama, el fallecimiento
suele producirse por una neumonía o por otros pro-
cesos infecciosos. 

Diagnóstico 

El diagnóstico clínico de la DTA requiere del de-
sarrollo gradual y progresivo de déficits cognitivos
múltiples, incluyendo tanto la alteración de la me-
moria como la presencia de otras alteraciones cog-
nitivas (American Psychiatric Associaton, 1994).
La Tabla 10-11 muestra los criterios diagnósticos
del DSM-IV. 

El DSM-IV insiste en la diferenciación entre
una forma de inicioo «t e m p r a n a» (65 años de edad
o menos) y otra de inicio «t a r d í o» (más de 65 años).
Sin embargo, la distinción entre la DTA presenil
(o de inicio temprano) y la demencia senil (inicio
tardío) resulta arbitraria debido a que la patología
es indistinguible (Amaducci y col., 1986). 

En el pasado, el diagnóstico de DTA era un
diagnóstico de exclusión. Afortunadamente, a me-
dida que han ido perfeccionándose los criterios
diagnósticos, los clínicos tienden a basarse en unas
características específicas para establecer el diag-
nóstico (Mckhann y col., 1984). La aplicación de
criterios actuales, como los criterios NINDCS-
ADRDA (Tabla 10-12) proporciona un 85% de acier-
to diagnóstico en comparación con el diagnóstico
postmortem de la enfermedad (Joachim y col., 1988). 

La alteración de la memoria que caracteriza a
los pacientes con DTA se manifiesta por la presen-
cia de desorientación en el tiempo y en el espacio
y de déficit en la capacidad de recordar 3 palabras
no relacionadas al cabo de 3 minutos de ser pre-
sentadas, incluso cuando se proporcionan pistas. La
alteración del lenguaje consiste en una afasia fluen-
te con anomia; el habla se conserva inalterada,
aunque carece de palabras con contenido específi-
co. La denominación y la comprensión se van al-

TABLA 10-11. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA 
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER SEGÚN 
EL DSM-IV

A . La presencia de los múltiples déficits cognitivos se
manifiesta por: 

1 . Deterioro de la memoria (deterioro de la
capacidad para aprender nueva información o
recordar información aprendida previamente).

2 . Una (o más) de las siguientes alteraciones
cognoscitivas: 
a ) Afasia (alteración del lenguaje).
b ) Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar

a cabo actividades motoras, a pesar de que la
función motora está intacta).

c ) Agnosia (fallo en el reconocimiento o
identificación de objetos, a pesar de que la
función sensorial está intacta).

d ) Alteración de la ejecución (p. ej., planificación,
organización, secuenciación y abstracción).

B . Los déficits cognoscitivos en cada uno de los
criterios A1 y A2 provocan un deterioro significativo
de la actividad laboral o social y representan una
merma importante del nivel previo de actividad.

C . El curso se caracteriza por un inicio gradual y un
deterioro cognoscitivo continuo.

D . Los déficits cognoscitivos de los criterios A1 y A2
no se deben a ninguno de los siguientes factores: 

1 . Otras enfermedades del sistema nervioso central
que provocan déficits de memoria y cognoscitivos
(p. ej., enfermedad cerebrovascular, enfermedad
de Parkinson, corea de Huntington, hematoma
subdural, hidrocefalia normotensiva, tumor
c e r e b r a l ) .

2 . Enfermedades sistémicas que pueden provocar
demencia (p. ej., hipotiroidismo, deficiencia de
ácido fólico, vitamina B1 2 y niacina,
hipercalcemia, neurosífilis, infección por VIH).

3 . Enfermedades inducidas por sustancias.

E . Los déficits no aparecen exclusivamente en el curso
de un delirium.

F . La alteración no se explica mejor por la presencia de
otro trastorno del Eje I (p. ej., trastorno depresivo
mayor, esquizofrenia).
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terando progresivamente, mientras que la habili-
dad para la repetición se encuentra relativamente
preservada. Son frecuentes los errores de tipo para-
fásico (Cummings y Benson, 1986). A veces, el de-
sarrollo gradual de una afasia progresiva aislada re-
sulta un precursor de un futuro síndrome de
demencia generalizada (Green y col., 1990). En el
enfermo con DTA la agnosia y la apraxia resultan
difíciles de diferenciar de las alteraciones relacio-
nadas con la afasia, la amnesia y las alteraciones vi-
suoespaciales. Con frecuencia, estos enfermos re-
conocen objetos y los utilizan de forma apropiada
a pesar de que no son capaces de nombrarlos (Cum-
mings y Benson, 1992; Rapcsak y col., 1989). 

Los individuos organizan y mantienen sus con-
ductas dirigidas hacia un fin gracias al funciona-
miento de las funciones cognitivas ejecutivas. Los
pacientes con DTA tienen alteradas las funciones 

TABLA 10-12. CRITERIOS NINCDS-ADRDA PARA LA 
DEMENCIA TIPO ALZHEIMER (DTA): 
DEFINITIVO, PROBABLE, POSIBLE Y 
D E S C A R T A B L E

DTA definitiva
Criterios clínicos de DTA probable. 
Evidencia histopatológica de DTA (autopsia o biopsia). 

DTA probable
Demencia establecida a través de examen clínico y 

confirmada con un cuestionario que valore el estado
mental. 

Demencia confirmada por una exploración 
neuropsicológica. 

Alteraciones en dos o más funciones cognitivas.
Empeoramiento progresivo de la memoria o de otras 

funciones cognitivas. 
La consciencia no está alterada. 
Inicio entre los 40 y los 49 años. 
Ausencia de patologías sistémicas o cerebrales que 

puedan producir un síndrome de demencia. 

DTA posible
Presentación, progresión e inicio atípico de un sídrome 

de demencia de etiología desconocida. 
Presencia de una enfermedad sistémica o cerebral que 

pueda producir demencia, pero creencia de que no son
la causa de la demencia. 

Deterioro progresivo de una única función intelectual en
a usencia de cualquier otra causa identificable. 

DTA improbable
Instauración rápida. 
Signos neurológicos focales. 
Convulsiones o alteraciones de la marcha desde el inicio

de la enfermedad.

N o t a: NINCDS-ADRDA = National Institute of Neurological and
Comunicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease and Related
Disorders Association. 
F u e n t e: Extraído de McKhann, G., Drachman, D., Folstein, M. y
c o l . : «Clinical Diagnosis of Alzheimer’s Disease: Report of the
NINCDS-ADRDA Work Group Under the Auspices of the
Department of Health and Human Services Task Force on
Alzheimer’s Disease» . N e u r o l o g y 34:939-944. Copyright, 1984,
Springer-Verlag. Utilizado con su permiso.
ejecutivas como la capacidad de planificación, or-
ganización, secuenciación y abstracción. Este hecho
se manifiesta clínicamente por la presencia de apa-
tía, distractibilidad, tendencia a las estereotipias,
desinhibición y comportamiento perseverativo (Ro-
yall y col, 1992). Los estadios del curso de la enfer-
medad aparecen resumidos en la Tabla 10-13. 

Dado que no existen pruebas de laboratorio es-
pecíficas para la DTA, el diagnóstico se apoya en
la utilización de técnicas de neuroimagen. Las
imágenes de una tomografía computarizada (TC)
y de resonancia magnética (RM) demuestran con
frecuencia la existencia de atrofia cortical; sin em-

TABLA 10-13. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
PRINCIPALES EN CADA ESTADIO DE 
DEMENCIA TIPO ALZHEIMER (DTA)

Estadio I (De 1 a 3 años de evolución) 
Memoria: Déficit en la adquisición de aprendizajes 

nuevos, evocación remota levemente alterada.
Habilidades visuoespaciales: Desorientación topográfica,

dificultad en las construcciones complejas.
Lenguaje: Dificultad en la generación de listas de 

palabras, anomia. 
Personalidad: Indiferencia, irritabilidad ocasional.
Características psiquiátricas: Tristeza o, en algunos 

casos, delirios. 
Sistema motor: Normal. 
EEG: Normal. 
TC/RM: Normal. 
TEP/SPECT: Hipometabolismo/hipoperfusión bilateral 

parietal posterior. 

Estadio II (De 2 a 10 años de evolución) 
Memoria: Evocación reciente y remota más severamente

a l t e r a d a .
Habilidades visuoespaciales: alteración en las 

construcciones. Desorientación espacial. 
Lenguaje: Afasia fluente. 
Cálculo: Acalculia. 
Praxis: Apraxia ideomotora. 
Personalidad: Indiferencia o irritabilidad.
Características Psiquiátricas: Delirios, en algunos casos. 
Sistema motor: Tendencia a estar sentado o estirado.
EEG: Enlentecimiento del ritmo de fondo. 
TC/RM: Normal, o dilatación ventricular y aumento de

los surcos corticales.
TEP/SPECT: Hipometabolismo/hipoperfusión bilateral 

parietal y frontal. 

Estadio III (De 8 a 12 años de evolución) 
Funciones intelectuales: Deterioro grave. 
Motor: Rigidez en las extremidades y postura en flexión.
Control de esfínteres: Incontinencia fecal y urinaria.
EEG: Enlentecimiento difuso. 
TC/RM: Dilatación ventricular y aumento de los surcos

c o r t i c a l e s .
TEP/SPECT: Hipometabolismo/hipoperfusión bilateral 

parietal y frontal

N o t a : EEG = Electroencefalograma; TC = Tomografía
computarizada; RM = Resonancia Magnética; TEP = Tomografía 
por Emisión de Positrones (positronb-emission tomography);
SPECT = Tomografía computarizada Simple por Emisión de Fotones
(Single Photon Emission Computed Tomography) .



DELIRIUM, DEMENCIA Y SíNDROMES AMNÉSICOS 3 5 1
bargo, en individuos no dementes puede también
encontrarse una atrofia cerebral de magnitudes si-
milares. Además, algunos pacientes con DTA tie-
nen unas imágenes de TC que son normales. (De
Carli y col., 1990). En los pacientes con DTA se de-
tecta un mayor ensanchamiento ventricular que en
los sujetos control de su misma edad. Además, la
correlación entre el aumento ventricular y la fun-
ción cognitiva es más estrecha que la que se ha des-
crito entre la atrofia cortical y la cognición (Burns,
1990). En pacientes con DTA, la tomografía com-
putarizada por emisión de fotones simples (SPECT)
muestra un característico decremento bilateral del
flujo sanguíneo cerebral en los lóbulos parietal y
temporal posterior; en estadíos más avanzados de
la enfermedad disminuye el flujo sanguíneo del ló-
bulo frontal. Las cortezas motora primaria, senso-
rial y visual y los ganglios basales mantienen un
nivel de flujo sanguíneo normal (Geaney y Abou-
Saleh, 1990). En la Figura 10-6 aparecen represen-
tadas las imágenes de la SPECT de un paciente con
DTA y la de un individuo normal. 

La tomografía por emisión de positrones (PET)
muestra también una temprana y progresiva hipo-
función del córtex temporoparietal posterior, con
una implicación tardía del lóbulo frontal; las áreas
motora primaria y sensorial se mantienen intactas
(Bench y col., 1990; Benson y col., 1983). 
Figura 10-6 .Imágenes mediante SPECT transaxial con 99m.Tc HMPAO. ( A ) Sujeto con un cerebro normal. ( B ) Sujeto con
enfermedad de Alzheimer que muestra una hipoperfusión característica témporo-parietal bilateral. ( C ) Paciente con demencia
vascular que muestra una hipoperfusión unilateral asimétrica en las regiones anterior y posterior. ( D ) Paciente con demencia
del lóbulo frontal que muestra una marcada hipoperfusión frontal y una perfusión posterior preservada. Figura proporcionada
por los Dres. Ismael Mena y Bruce L. Miller, UCLA Harbor Medical Center, Los Angeles, C.A. Utilizada con su permiso.
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Tratamiento 

El tratamiento de la DTA puede dividirse en dos
categorías fundamentales: 1) El control de las con-
ductas anómalas asociadas con la enfermedad, y 2)
El intento por mejorar la función cognitiva. 

Es frecuente que durante el curso de la demen-
cia aparezcan alteraciones conductuales en forma
de agitación, insomnio, conductas paranoides, alu-
cinaciones y agresividad. Éstas se controlan nor-
malmente con dosis bajas de fármacos neurolépti-
cos (Schneider y col., 1990). Es recomendable el
tratamiento inicial con dosis bajas (de 0,5 a 2mg dia-
rios) de un agente de alta potencia como el halope-
ridol. Si es precisa una mayor sedación suele utili-
zarse un agente de baja potencia como la tioridacina
que, a dosis inferiores a 75 mg/día, suele producir
efectos anticolinérgicos no detectables (Steele y col.,
1986). Para conseguir los efectos deseados, toda me-
dicación debe administrarse de forma apropiada (p.
ej., 1 hora antes de acostarse para aumentar las
horas de sueño, 1 hora antes del baño para reducir
la agitación). Evitar las pautas de medicación con
la indicación de «si se precisa» porque esto supone
medicar al paciente cuando la agitación ya ha teni-
do lugar. Es importante enseñar a los cuidadores a
reconocer aquellos momentos del día en que el pa-
ciente empieza a presentar problemas para admi-
nistrar la medicación con anticipación a la agita-
ción. Este hábito ayuda a minimizar la cantidad
total de medicación requerida. También puede re-
sultar beneficiosa la administración conjunta de
dosis bajas de benzodiacepinas de vida corta como
el lorazepán o el oxacepán. Desde hace poco se aña-
den otros fármacos para contribuir a controlar la
conducta agitada: la trazodona, la buspirona y el
ácido valproico (Mazure y col., 1992; Pinner y Rich,
1988; Scheider y Sobin, 1991; Tiller y col., 1988). La
creatividad en la utilización de los medicamentos
puede, a veces, contribuir al control de los síntomas
en un individuo concreto. Hay que estar alerta sobre
la presencia de enfermedades concurrentes como
las infecciones del tracto urinario o las alteraciones
electrolíticas, cuya presencia podría producir cam-
bios súbitos en el estado mental (Small, 1988). 

La base para ayudar a los pacientes dementes
que conviven con sus familiares es el control de los
síntomas conductuales no deseados (Zubenko y
col., 1992). Debe prestarse especial atención al am-
biente en que se desenvuelve el paciente puesto que
tanto el exceso como el defecto de estimulación
pueden provocar la agitación o el abandono. Los en-
fermos con demencia se desenvuelven mejor en ru-
tinas diarias regulares que se lleven a cabo en un
ambiente familiar y constante. Relojes, calendarios,
luces nocturnas, notas y periódicos, todos contri-
buyen a mantener la orientación y la memoria du-
rante la fase inicial de la enfermedad. Los c u i d a d o-
res deben ir aprendiendo cuáles son las limitacio-
nes del paciente (y las de sí mismos). Es importante
enseñar a los cuidadores a simplificar las tareas y
a evitar forzar al paciente, así como a procurar una
demanda que esté de acuerdo con su capacidad
(Mace y Rabins, 1991; Small, 1989). 

El descubrimiento de un déficit colinérgico pro-
fundo en los cerebros de pacientes con DTA ha de-
sembocado en la formulación de una «hipótesis co-
l i n é r g i c a» análoga a la hipótesis sobre el déficit
dopaminérgico en la enfermedad de Parkinson
(Davis y Mohs, 1982). Como resultado de esta hi-
pótesis se han ensayado diversas estrategias coli-
nomiméticas que incluyen el uso de precursores
de la acetilcolina, agonistas colinérgi cos e inhibi-
dores de la colinesterasa. El potencial terapéutico
de estos agentes se ve limitado por la presencia de
efectos secundarios de tipo tóxico y por su escasa
penetración a través de la barrera hemato-encefá-
lica. La tacrina, un inhibidor reversible de la coli-
nesterasa que es activa a nivel central, es capaz de
producir una modesta mejora cognitiva según se
demuestra en ensayos controlados (Davis y col.,
1992; Karlow y col., 1992). A pesar de la hepatoto-
xicidad reversible que se ha observado en algunos
pacientes tratados con tacrina, se trata de un fár-
maco que actualmente está disponible para su con-
sumo general. 

En la DTA se presentan múltiples déficits que
afectan a otros neurotransmisores como la norepi-
nefrina y la serotonina. Esta evidencia, limita la
efectividad de las terapias dirigidas a reemplazar a
un único neurotransmisor. Las futuras estrategias
para mejorar las funciones cognitivas habrán de ac-
tuar sobre múltiples sistemas de neurotransmisión,
utilizando combinaciones de fármacos como el l-
deprenil, que posee efectos neuroprotectores y me-
jora la cognición (Schneider y col., 1993). Hasta la
fecha, los ensayos clínicos realizados con otros
agentes, incluyendo los psicoestimulantes, los va-
sodilatadores cerebrales y los nootrópicos como el
piracetán y la dihidroergotoxina mesilato (Hyder-
gina) no han mostrado unos beneficios consisten-
tes. Una identificación temprana y adecuada de los
pacientes con DTA permite poder llevar a cabo una
intervención terapéutica antes de que los procesos
degenerativos avancen más allá de las capacidades
de reserva del cerebro (Stern y Davis, 1991). Pro-
bablemente, las estrategias definitivas de trata-
miento en el futuro serán la terapia de protección,
orientada a retrasar la degeneración neuronal, y la
terapia preventiva dirigida a eliminarla. 

Demencia vascular 

El término diagnóstico de demencia vascular (DV)
se utiliza cuando las lesiones cerebrales secunda-
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rias a patología vascular conllevan a la presencia
de múltiples alteraciones cognitivas. Hay una gran
hetereogeneidad tanto en la expresión clínica como
patológica de la DV. La acumulación de infartos
cerebrales puede producir una alteración progresi-
va de las funciones cognitivas denominada d e -
mencia multi-infarto. Del mismo modo, la isque-
mia crónica sin infartos cerebrales puede alterar el
estado cognitivo y también es posible una coexis-
tencia de lesiones isquémicas con otras neuropa-
tologías como la DTA (Chui y col., 1992). La DV
está asociada más frecuentemente a una enferme-
dad vascular crónica, aunque los accidentes he-
morrágicos, los accidentes isquémicos y la anoxia
también pueden causar demencia. 

Epidemiología 

En orden de frecuencia, la demencia vascular es la
segunda causa de demencia. Afecta a entre un 17%
y un 24% de los enfermos dementes, y se observa
combinada con la DTA en un 10%-13% adicional.
Las estadísticas sobre la prevalencia de la DV osci-
lan entre un 28% y un 52%, índices que han sido
discutidos tanto por su subestimación (O’Braien,
1988) como por su sobreestimación (Brust, 1988) de
la prevalencia real. La prevalencia de las enferme-
dades cerebrovasculares aumenta a medida que
avanza la edad. La DV se observa con más frecuen-
cia a partir de los 60 años, estando los hombres más
afectados que las mujeres. Se asocia, casi invaria-
blemente, con la presencia de factores de riesgo de
accidente vascular cerebral (AVC): hipertensión ar-
terial, patología cardíaca, consumo de tabaco, dia-
betes mellitus, exceso de alcohol (más de tres copas
diarias) e hiperlipidemia. En la historia de los pa-
cientes con demencia vascular están presentes estos
factores de riesgo. (Meyer y col., 1988). 

Fisiopatología 

Los AVC pueden causar demencia en función de
diversos mecanismos, que incluyen la localización
del daño cerebral, el volumen total de tejido cere-
bral implicado, el número de lesiones cerebrales y
la coexistencia de DV y DTA (Tatemichi, 1990).
En aproximadamente un 70% de los pacientes con
DV se observa la presencia de infartos lacunares
subcorticales. El «estado lacunar» es la causa más
frecuente de DV, y es producido por múltiples in-
fartos pequeños que se producen en los ganglios ba-
sales, el tálamo y la cápsula interna. También
puede desencadenarse una DV como resultado del
efecto acumulativo de infartos múltiples en la zona
periventricular que se producen por la reducción
de la perfusión sanguínea en pacientes con arte-
rioesclerosis extracerebral. Esta patología se ob-
serva en un 40% de los pacientes con DV, y cons-
tituye la segunda etiología más frecuente en la DV
(Meyer y col., 1988). Sobre la base de una lesión is-
quémica extensa en la sustancia blanca de las re-
giones subcorticales periventriculares del arco se-
mioval, se establece el diagnóstico de encefalopatía
de Biswanger. Las regiones periventriculares son es-
pecialmente susceptibles a la hipoperfusión de los
vasos sanguíneos que irrigan la sustancia blanca
profunda (Tatemichi, 1990). La DV también puede
producirse por los efectos acumulativos de múlti-
ples embolias cerebrales. Estos infartos embólicos
se observan en aproximadamente el 20% de los pa-
cientes con DV y representan su tercera causa en
orden de frecuencia. Los infartos embólicos suelen
ser mayores que los lacunares, y poseen una distri-
bución hemisférica bilateral. En una cuarta parte
de los enfermos con accidentes isquémicos embó-
licos se confirma un origen cardíaco identificable
que explica la presencia de las embolias. También
es frecuente encontrar enfermos con una combina-
ción de dos o más tipos de AVC, conformando casi
una tercera parte de los pacientes con DV (Meyer y
col., 1988). Una causa adicional, menos frecuente,
de DV es la presencia de una hipercoagulopatía aso-
ciada a un síndrome de anticuerpos antifosfolípido.
Se trata de un síndrome que debe considerarse ante
un paciente que ha sufrido un AVC y que es toda-
vía joven o tiene muy pocos factores de riesgo (Gor-
man y Cummings, 1993). 

Tanto el volumen de la lesión cerebral como el
número de infartos tienen validez como mecanis-
mos precipitantes de la DV. A pesar de que algu-
nos hallazgos recientes indican que el área total
del infarto correlaciona con la presencia de de-
mencia después de un AVC, parece que la locali-
zación de los infartos (especialmente corticales y
lateralizados en el hemisferio izquierdo), más que
el volumen del área infartada, se relaciona de forma
más estrecha con el desarrollo de la DV (Liu y col.,
1992; Meyer y col., 1988). 

Características clínicas 

La demencia vascular se caracteriza por un inicio
abrupto, una progresión escalonada, un curso fluc-
tuante, síntomas de depresión, parálisis pseudo-
bulbar, historia de hipertensión arterial, historia
de AVC, la evidencia de arteriosclerosis asociada
y síntomas y signos de focalidad neurológica (Ha-
chinski y col., 1975). La presencia de estas carac-
terísticas constituye un índice de isquemia (Tabla
10-14) que ayuda a diferenciar la DV de la DTA
(Molsa y col., 1985; Rosen y col., 1990). Pero, de-
safortunadamente, el índice de isquemia no puede
diferenciar la DV de la DV vascular combinada con
DTA (Erkinjuntti y col., 1988). 
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TABLA 10-14. PUNTUACIÓN DE ISQUEMIA DE 
H A C H I N S K I

Inicio brusco 2
Progresión en brotes 1
Curso con fluctuaciones 2
Confusión nocturna 1
Preservación de la personalidad 1
D e p r e s i ó n 1
Síntomas somáticos 1
Labilidad emocional 1
Historia de hipertensión 1
Historia de AVC 2
Otros signos de arteriosclerosis 1
Síntomas neurológicos focales 2
Signos neurológicos focales 2 

Enfermedad de Alzheimer si la 
puntuación total es 4 o menor

Demencia vascular si la puntuación total es 7 o mayor

La presentación clínica de la DV dependerá de
la localización de la lesión cerebral. El infarto he-
misférico profundo o la isquemia pueden ocasionar
un estado lacunar o una encefalopatía de Biswan-
ger y, consecuentemente, producir una demencia
subcortical con parálisis pseudobulbar, espastici-
dad y debilidad motora. Los infartos corticales su-
perficiales pueden producir una demencia cortical
con déficit hemisensorial o hemimotor. Las lesio-
nes hemisféricas izquierdas causan afasia, acalcu-
lia, apraxia y amnesia verbal, mientras que las le-
siones en el hemisferio derecho cursan con
aprosodia, alteraciones en el reconocimiento de las
caras, los sonidos, el espacio, amnesia no verbal,
déficits visuoespaciales y negligencia del campo vi-
sual izquierdo (p. ej., heminegligencia izquierda).
No son menos frecuentes los síndromes mixtos
córtico-subcorticales (Cummings, 1987). En la DV,
los aspectos mecánicos del habla están más altera-
dos, mientras que en la DTA destaca la alteración
profunda del lenguaje. La presencia de déficit arti-
culatorio y las anormalidades melódicas apoyan el
diagnóstico de DV. Los pacientes con DV tienen un
lenguaje espontáneo con mayor contenido de in-
formación y se muestran menos anómicos que los
enfermos con DTA (Powell y col., 1988). La DV y
la DTA no se distinguen ni por la naturaleza y pre-
valencia de los delirios ni por la presencia de alu-
cinaciones (Cummings y col., 1987). Después de
un AVC son muy corrientes los episodios depresi-
vos, especialmente si las lesiones son subcorticales
o corticales izquierdas. La gravedad de la depresión
correlaciona positivamente con la proximidad de
la lesión al polo frontal del hemisferio izquierdo.
Dos factores de riesgo importantes para el desa-
rrollo de una depresión post AVC son la presen-
cia de una atrofia cortical preexistente y una his-
toria de AVC previos (Robinson y Starkstein,
1990). 

Diagnóstico 

En la Tabla 10-15 están representados los criterios
diagnósticos de DV según el DSM-IV. En el diag-
nóstico de DV vascular desempeña un papel im-
portante la neuroimagen cerebral, siendo la RM la
técnica de imágenes estructurales de mayor sen-
sibilidad (Kerstez y col., 1987). Las mejores imá-
genes de RM para detectar señales hiperdensas en
la sustancia blanca que indican cambios isquémi-
cos y desmielinización, son las imágenes en T2
(Figura 10-7) (Gupta y col., 1988; Kerstez y col.,
1988). Estos cambios en la sustancia blanca no son
específicos de la demencia vascular sino que pue-
den observarse en algunos enfermos con DTA y en
individuos sanos de edad avanzada. Ante esto, la
correlación de estas imágenes con la sintomato-
logía clínica resulta esencial para establecer el
diagnóstico (Erkinjuntti y col., 1987; Hunt y col.,
1989). 

TABLA 10-15. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA 
DEMENCIA VASCULAR SEGÚN EL DSM-IV

A . La presencia de los múltiples déficits cognoscitivos
se manifiesta a la vez por: 

1 . Deterioro de la memoria (deterioro de la
capacidad para aprender nueva información o
recordar información aprendida previamente).

2 . Una (o más) de las siguientes alteraciones
c o g n o s c i t i v a s :
a ) Afasia (alteración del lenguaje).
b ) Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar

a cabo actividades motoras a pesar de que la
función motora esté intacta).

c ) Agnosia (fallo en el reconocimiento o
identificación de objetos a pesar de que la
función sensorial esté intacta).

d ) Alteración de la actividad constructiva (p. ej.,
planifica ción, organización, secuenciación y
a b s t r a c c i ó n ) .

B . Los déficits cognoscitivos en cada uno de los
Criterios A1 y A2 provocan un deterioro significativo
de la actividad laboral y social y representan una
merma importante del nivel previo de actividad.

C . Los signos y síntomas neurológicos (p. ej.,
exageración de los reflejos tendinosos profundos,
respuesta de extensión plantar, parálisis seudobulbar,
anomalías en la marcha, debilidad de una
extremidad) o las pruebas de laboratorio sugerentes
de la presencia de una enfermedad cerebrovascular se
estiman etiológicamente relacionadas con la
alteración (p. ej., infartos múltiples que implican al
córtex y a la sustancia blanca acompañante).

D . Los déficits no aparecen exclusivamente en el
transcurso de un delirium.
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La detección de infartos a través de la tomo-
grafía computarizada se produce en menos de la
mitad de los pacientes con evidencia clínica de DV
(Radue y col., 1978). Sin embargo, en la mayoría de
los pacientes con DV puede verse con TC la pre-
sencia de áreas de mayor intensidad en la sustan-
cia blanca que se denominan «l e u c o a r a i o s i s» . E l
aumento del tamaño de los ventrículos laterales y
del tercer ventrículo correlacionan con la altera-
ción cognitiva de la DV (Aaron-Peretz y col., 1988). 

Las imágenes de la SPECT en los enfermos con
DV muestran, de forma característica, un patrón de
reducción difusa del flujo sanguíneo cerebral con
áreas focales de hipoperfusión (ver Figura 10-6). Este
patrón observado podría, teóricamente, parecer
idéntico al observado en otras enfermedades; sin
embargo, la presencia de déficits de hipoperfusión
diseminados (ya sean unilaterales o bilaterales) lo-
calizados en áreas corticales primarias sugiere DV,
sobretodo si los déficits de perfusión correlacionan
con la presencia de infartos cerebrales observados
en la TC o la RM (Geaney y Abou-Saleh, 1990). Los
estudios con TEP en pacientes con DV permiten
observar reducciones globales del metabolismo ce-
rebral, con áreas focales y asimétricas adicionales
de hipometabolismo, que se limitan a regiones ce-
rebrales corticales o subcorticales específicas (Ben-
son y col., 1983). Estos hallazgos sugieren que una
lesión única puede desencadenar secuelas metabó-
licas extensas y distantes (Metter y col., 1985). La
gravedad de la demencia correlaciona con la pre-
sencia de hipometabolismo global y con los déficits
en el córtex frontal que se observan en la TEP
(Bench y col., 1990). 

Tratamiento 

En el tratamiento de la demencia vascular, el ob-
jetivo principal consiste en frenar la progresión del
deterioro cognitivo y optimizar las capacidades
cognitivas que restan conservadas. Por lo tanto, la
terapia focaliza sus esfuerzos en el control de los
factores de riesgo, en las intervenciones específi-
cas de la enfermedad según cuál sea ésta y en el tra-
tamiento de enfermedades psiquiátricas como la
depresión y la psicosis. Algunos pacientes concre-
tos pueden beneficiarse recibiendo terapia del len-
guaje o terapias físicas (Cummings y Benson,
1992). Es recomendable el tratamiento con una as-
pirina diaria (325 mg/día) para inhibir la agregación
plaquetaria (Meyer y col., 1989). 

Demencia debida a la enfe rmedad de Pick 

La enfermedad de Pick es una patología degenera-
tiva progresiva de los lóbulos frontales, o de los ló-
bulos frontal y temporal. Es quizá la patología más
conocida del grupo de los trastornos causados por
la degeneración del lóbulo frontal. La demencia del
lóbulo frontal (DLF) parece presentarse con mayor
frecuencia de la que había sido descrita clásica-
mente, abarcando entre un 13% y un 16% de las
demencias, según algunos estudios. Aproximada-
mente un 20% de los casos de DLF están diagnos-
ticados de enfermedad de Pick, mientras que el
80% restante suelen diagnosticarse como DLF d e
tipo no Alzheimer. La enfermedad de Pick se diag-
nostica por la presencia, en el examen microscó-
pico, de los cuerpos de Pick intraneuronales y de
las células abalonadas de Pick. La DLF de tipo no
Alzheimer carece de estas características histoló-
gicas distintivas (Brun, 1987). 

Clínicamente, los pacientes con enfermedad de
Pick son indiferenciables de otros enfermos con
DLF. En la DLF se observan marcados cambios de
personalidad durante unos 2 años, que preceden al
deterioro cognitivo. Son frecuentes la presencia de
desinhibición e irritabilidad, así como la tendencia
a la deambulación, impulsividad y falta de juicio.
En algunos pacientes, los primeros síntomas se ma-
nifiestan como una pérdida de las aptitudes socia-
les, pérdida de energía o depresión mayor. No son
infrecuentes las características del síndrome de
Kluver-Bucy como la hiperoralidad, la hipersexua-
lidad, la tendencia a la exploración compulsiva del 

Figura 10-7. Imágenes en T2 mediante resonancia mag-
nética de un paciente con demencia vascular. Se observa
la presencia de imágenes hiperintensas en la sustancia
blanca. Figura porporcionada por el Dr. Bruce L. Miller,
UCLA Harbor Medical Center, Los Angeles, CA. Utiliza-
da con su permiso. 
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ambiente y la agnosia visual. La exploración neu-
ropsicológica muestra alteraciones en las habilida-
des frontales ejecutivas. La forma de presentac i ó n
clínica y el relativo retraso en la aparición de los
déficits de memoria y visuoespaciales en la DLF
contribuyen a establecer la diferenciación con la
DTA. La presencia de atrofia frontal en las imáge-
nes de TC o RM, a veces, no se evidencia hasta los
estadios avanzados del curso de la enfermedad. Las
imágenes que proporciona la SPECT o la TEP (Fi-
gura 10-6) resultan de especial utilidad para dife-
renciar a estos enfermos de los que padecen DTA
(Miller y col., 1991). 

Demencia debida a la enfe rmedad de
C re u t z fe l d t - J a kob 

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es una
enfermedad neurodegenerativa poco frecuente que
se origina por un agente de transmisión infeccioso
d e n o m i n a d o «p r i ó n» . Los priones son partículas
proteicas que contienen muy poco o ningún ácido
nucleico. La mayoría de casos surgen esporádica-
mente sin que pueda identificarse el agente infec-
cioso. En las formas familiares se ha observado un
modelo de transmisión hereditaria autosómica do-
minante y constituyen del 5% al 15% de los casos.
La transmisión directa se produce sólo yatrogéni-
camente, por ejemplo, a través de instrumentos
quirúrgicos infectados (Hsiao y Prusiner, 1990). Las
características neuropatológicas microscópicas in-
cluyen una pérdida neuronal, proliferación astro-
citaria y cambios espongiformes en las células del
córtex, el estriado y el tálamo (Masters y Richard-
son, 1978). 

El curso clínico deviene extremadamente rápi-
do, con un deterioro progresivo y muerte en el pe-
ríodo de 1 año. Los enfermos presentan deterioro
intelectual, espasmos mioclónicos, rigidez mus-
cular y ataxia. En el EEG se observa con frecuen-
cia un patrón de descargas periódicas intermiten-
tes que son sugerentes de esta enfermedad (Brown
y col., 1986; Cummings y Benson, 1992). La neu-
roimagen estructural no tiene validez diagnóstica
y las técnicas de imagen funcional pueden contri-
buir a identificar los lugares óptimos para realizar
la biopsia cerebral (Williams, 1991). 

Demencia de la corea de Huntington 

La corea de Huntington (CH) es una enfermedad
idiopática neurodegenerativa que se hereda de
forma autosómica dominante y penetrancia com-
pleta. La edad de inicio aproximada es de 40 años,
siguiendo una progresión gradual y la muerte hacia
los 17 años después. La prevalencia de la CH ha
sido estimada entre 5 y 7 individuos por cada
100.000 habitantes (Folstein y col., 1990). Patoló-
gicamente se caracteriza por la atrofia del núcleo
caudado y la pérdida de interneuronas gabaérgicas
del estriado. El diagnóstico de CH se establece por
la presencia de la tríada de demencia, corea e his-
toria familiar «p o s i t i v a» . Muchas veces, antes de
manifestarse la corea se observan cambios en la
personalidad, como irritabilidad o apatía. En la CH
es frecuente la presencia de depresión, aunque tam-
bién se han descrito manía y delirios persecutorios
como los de la esquizofrenia (McHugh y Folstein,
1975). La CH es una demencia subcortical, que se
caracteriza por un enlentecimiento en la velocidad
de procesamiento cognitivo, una alteración en la
memoria de evocación, déficits en las funciones
frontales ejecutivas y síntomas motores. La au-
sencia de afasia y de otras alteraciones corticales
ayudan a diferenciar la CH de la DTA (Cummings
y Benson, 1992). A través de la TC y la RM puede
observarse una amplia atrofia en el núcleo cauda-
do de estos pacientes, y las imágenes funcionales
con TEP muestran un hipometabolismo en el nú-
cleo caudado que es anterior a la pérdida de volu-
men de tejido (Young y col., 1986). 

Demencia debida a la enfe rmedad de Pa rkinson 

La enfermedad de Parkinson (EP) se caracteriza por
la pérdida progresiva de neuronas dopaminérgicas
en la sustancia nigra y otros núcleos pigmentados
de la base. La EP es el mejor ejemplo de enferme-
dad neurológica de latencia larga, puesto que el
temblor, la rigidez y la bradicinesia emergen cuan-
do el sistema estriado se encuentra lesionado en
casi un 70%. La prevalencia de la EP es de 1/1.000,
aproximadamente, iniciándose con mayor frecuen-
cia entre los 50 y los 65 años de edad. No se cono-
ce todavía cuál es el rol definitivo que desempeña
la herencia en la EP (Cummings y Benson, 1992;
Koller y col., 1991). El marcador neuropatológico
de la EP es la presencia de cuerpos de Lewy en el
citoplasma de las neuronas nigrales que quedan;
éstos probablemente representan un indicador pre-
coz de la degeneración neuronal (Gibb, 1989). 

Es difícil valorar la función intelectual en los
pacientes con EP, debido a que debe considerarse
el efecto de la edad, la depresión asociada (en casi
la mitad de los pacientes con EP), la discapacidad
crónica y los déficits motores severos. Algunas es-
timaciones actuales sugieren que, al menos, el 60%
de los pacientes con EP tienen déficits neuropsi-
cológicos significativos (Mahler y Cummings,
1990); sin embargo, otros estudios que aplican cri-
terios diagnósticos más rigurosos, estiman una pre-
valencia dedemencia del 10% al 20% (Gibb, 1989). 

Tanto la presentación como el curso de la de-
mencia son variables en la EP. Parece que la en-



DELIRIUM, DEMENCIA Y SíNDROMES AMNÉSICOS 3 5 7
f ermedad de los cuerpos de Lewy tiene un amplio
espectro que va desde la demencia con cuerpos de
Lewy corticales a la presencia de cuerpos de Lewy
en los núcleos basales unida a deficiencia cortical
colinérgica y demencia. En pacientes con EP, la de-
mencia puede también aparecer debido a la pre-
sencia de una DTA coexistente (Gibb y col., 1989).
Trabajos recientes han demostrado el efecto que
ejerce el déficit dopaminérgico de la EP en las fun-
ciones cognitivas frontales, defendiendo, por tanto,
la influencia de múltiples sistemas neurotransmi-
sores y múltiples razones para explicar la presen-
cia de demencia en la EP (Lange y col., 1992). Ge-
neralmente, la demencia en la EP presenta unas
características subcorticales, aunque, a veces, se
acompaña de déficits corticales o DTA. Los estu-
dios con RM no han conseguido mostrar ningún pa-
trón estructural específico para la demencia de la
EP (Huber y col., 1989). Por otro lado, las técnicas
de imagen funcional pueden contribuir a la identi-
ficación de una DTA concomitante (Pizzolato y
col., 1988). 

Demencia debida a virus de inmunodefi c i e n c i a
a d qu i rida 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia
humana tipo 1 (HIV-1) produce una enfermedad
que cursa con demencia y que fue inicialmente de-
nominada complejo demencia-sida (Navia, 1990;
Navia y col., 1986). Más recientemente se ha adop-
tado la designación de complejo cognitivo/motor
asociado a HIV-1 (American Academy of Neuro-
logy AIDS Task Force, 1991). La enfermedad por
HIV es pandémica y se estima que están afectados
entre 1,5 y 2 millones de americanos. Los dos gru-
pos de riesgo para esta infección son los hombres
homosexuales y bisexuales (70% de los casos) y los
consumidores de drogas por vía intravenosa (15%-
20% de los casos) (Faulistch, 1987). Los cambios
en el estilo de vida actual, sin embargo, van intro-
duciendo a los adolescentes y las mujeres como
nuevas poblaciones de alto riesgo. 

El complejo cognitivo-motor asociado a HIV-1
puede dividirse en dos grupos de trastornos carac-
terísticos: una forma más severa conocida como
complejo demencia-sida y otra, menos severa, de-
nominada trastorno cognitivo-motor asociado a
HIV-1. En el último grupo, únicamente se eviden-
cian alteraciones cognitivas, motoras o conduc-
tuales en las tareas más exigentes de la vida diaria. 

La gravedad de la demencia correlaciona, gene-
ralmente, con la gravedad de la patología cerebral.
En casi todos los pacientes dementes por HIV se ob-
serva algún grado de atrofia cortical. Los exámenes
histológicos refieren una palidez difusa en el cen-
tro semioval con una respuesta inflamatoria de tipo
mononuclear en la sustancia blanca y en los núcle-
os grises de la base (Navia, 1990). El complejo de-
mencia-sida es la complicación neurológica más fre-
cuente de la infección por HIV; en algunos
pacientes, incluso, es la manifestación más tem-
prana o única del virus. Los déficits neuropsicoló-
gicos que se observan incluyen una alteración de la
atención y la concentración, un retraso psicomotor,
un enlentecimiento en el tiempo de reacción, alte-
ración de la memoria y cambios afectivos como apa-
tía e irritabilidad. Esta combinación de déficit cog-
nitivo, disfunción motora y cambios conductuales
es característica de la demencia subcortical. Pero
algunos trabajos recientes han llegado a diferenciar
tres subtipos diferentes de individuos seropositivos
al HIV-1: 1) un grupo «subcortical deprimido» , c o n
una afectividad deprimida, enlentecimiento motor
y f o r g e t f u l n e s s; 2) un grupo «c o r t i c a l» con déficits
del lenguaje y visuoespaciales, leve enlentecimien-
to motor y una afectividad eutímica; y 3) un grupo
«sin alteraciones» que se muestra neuropsicológi-
camente normal. Por tanto, el HIV-1 no siempre
tiene una presentación subcortical (Van Gorp y col.,
1993). El complejo demencia-sida no es invariable-
mente progresivo, sino que puede permanecer es-
table o mostrarse fluctuante (American Academmy
of Neurology AIDS Task Force, 1991). Los estudios
con imágenes en la TC y la RM han destacado la
presencia de atrofia cortical y desmielinización de
la sustancia blanca. Los estudios con TEP en esta-
dios iniciales y medios de la infección por HIV
muestran un hipometabolismo en el tálamo y los
ganglios basales. A medida que el curso avanza y
empeora la demencia, los lóbulos temporales tam-
bién devienen metabólicamente hipoactivos (Van
Gorp y col., 1992). Para el tratamiento de los sín-
tomas disfóricos de estos pacientes resultan de uti-
lidad los antidepresivos sin acción sedante y los fár-
macos psicoestimulantes (Holmes y col., 1989). 

Demencia debida al consumo de sustancias 

La Tabla 10-16 recoge los criterios diagnósticos del
DSM-IV para la demencia por uso de sustancias. La
mayoría de los pacientes que reciben este diagnós-
tico son alcohólicos, aunque también puede obser-
varse en individuos jóvenes expuestos de forma cró-
nica a gases disolventes como los que contienen los
aerosoles de pinturas con tolueno (Filley y col.,
1990). En casi el 3% de los pacientes alcohólicos
se acaba instaurando una demencia alcohólica, y
éste es el diagnóstico que reciben un 7% de los in-
dividuos que consultan por una alteración de las
funciones cognitivas. Entre los factores de riesgo
se encuentran el ser mujer, una edad superior a los
50 años, y la ingesta continuada de alcohol (Cut-
ting, 1982). En las autopsias de los pacientes con 
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TABLA 10-16. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA 
DEMENCIA PERSISTENTE INDUCIDA POR 
SUSTANCIAS SEGÚN EL DSM-IV

A . La presencia de los múltiples déficit cognoscitivos
se manifiesta a la vez por: 

1 . Deterioro de la memoria (deterioro de la
capacidad para aprender nueva información o
recordar información aprendida previamente).

2 . Una (o más) de las siguientes alteraciones
cognoscitivas: 
a ) Afasia (alteración del lenguaje).
b ) Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a

cabo actividades motoras a pesar de que la
función motora esté intacta).

c ) Agnosia (fallo en el reconocimiento o
identificación de objetos a pesar de que la
función sensorial esté intacta).

d ) Alteración de la actividad de ejecución (p. ej.,
planificación, organización, secuenciación y
abstracción). 

B . Los déficits cognoscitivos en cada uno de los
criterios A1 y A2 provocan un deterioro significativo
de la actividad laboral y social y representan una
merma importante del nivel previo de actividad.

C . Los déficits no aparecen exclusivamente en el
transcurso de un delirium y persisten más allá de la
duración habitual de la intoxicación o abstinencia
de sustancias. 

D . Demostración a través de la historia, de la
exploración física o de los hallazgos de laboratorio,
de que los déficits están etiológicamente
relacionados con los efectos persistentes del
consumo de sustancias (p. ej., abuso de una droga,
un medicamento). 

C ó d i g o para la demencia persistente inducida por
(sustancia específica): 
Alcohol; inhalantes; sedantes, hipnóticos o ansiolíticos; 
otras (o desconocidas) sustancias

alcoholismo crónico se evidencia una atrofia cor-
tical y una desintegración de las fibras nerviosas
con una disolución de las vainas de mielina (Lish-
man, 1981). Los déficits neuropsicológicos inclu-
yen déficits de la memoria y de la capacidad de
aprendizaje, alteraciones visuoespaciales y difi-
cultades en las pruebas que valoran la función del
lóbulo frontal. Durante los primeros 10 años, estos
déficits mejoran con la abstinencia, siendo, sin em-
bargo, una mejora limitada y a partir de los 6 meses
(Hambridge, 1990). Las imágenes en la TC de los
individuos con alcoholismo crónico en estado de
abstinencia muestran un aumento del tamaño de
los ventrículos laterales y un ensanchamiento de
los surcos corticales. Pero esta atrofia no correla-
ciona con el grado de déficit intelectual y, en la ac-
tualidad, puede mejorar durante el período de abs-
tinencia (Carlen y col., 1978). 
D e p resión y demencia 

En pacientes que son examinados por la presen-
cia de disfunciones cognitivas es frecuente en-
contrar síntomas de depresión. En una amplia
serie de pacientes estudiados se ha observado que
un 27% de los pacientes remitidos por clínica de
demencia cumplen criterios de trastorno depre-
sivo (Reding y col., 1985). Entre la depresión y la
demencia observamos diversas relaciones poten-
ciales: 1) la depresión puede aparecer en res-
puesta al inicio de un proceso de deterioro inte-
lectual; 2) tanto la depresión como la demencia
pueden producirse por una misma causa subya-
cente, como un AVC o la enfermedad de Parkin-
son; 3) los síntomas de una enfermedad demen-
ciante pueden parecerse a los de la depresión y
llevar al diagnóstico erróneo de trastorno afecti-
vo y 4) la depresión puede causar un síndrome de
demencia (Cummings, 1989). A veces, se utiliza
el término «p s e u d o d e m e n c i a» para referirse a la
demencia secundaria a un trastorno depresivo
(Caine, 1981; Wells, 1979). Los autores que uti-
lizan el término de pseudodemencia se refieren
a la presencia de un síndrome en el que hay una
alteración cognitiva reversible que es indistin-
guible del trastorno cerebral «o r g á n i c o» . Sin em-
bargo, no existe ningún aspecto «p s e u d o» en la
alteración cognitiva que se observa en algunos
pacientes depresivos. 

En estos pacientes, resultaría más adecuado uti-
lizar el término «síndrome de demencia depresiva»
(SDD) (Folstein y McHugh, 1978). Dado que los en-
fermos recuperan su función intelectual después
de un tratamiento antidepresivo efectivo, el diag-
nóstico de SDD sólo puede establecerse de forma
reprostectiva. El grado de mejora del SDD resta to-
davía incierto: de 44 pacientes analizados en un es-
tudio reciente, todos recuperaron los niveles pre-
mórbidos en cuanto a su función cognitiva;
durante un período de seguimiento de 8 años, el
89% desarrollaron una demencia similar a la DTA
(Kral y Emmery, 1989). 

Las características clínicas que se recogen en
una revisión actual de la SDD (Emmery y Oxman,
1992) incluyen: 

1 . A diferencia de la demencia primaria, en el SDD
el tiempo que transcurre entre el inicio de la en-
fermedad y el momento en que el enfermo
acude a consulta es breve.

2 . En el SDD se evidencia con mayor frecuencia
que en la demencia primaria una historia previa
de trastorno afectivo.

3 . El paciente con SDD manifiesta un afecto de-
presivo mayor y más delirios que el enfermo con
demencia primaria.
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4 . En los pacientes con demencia primaria, el de-
terioro conductual es más consistente con el dé-
ficit cognitivo que en el SDD.

5 . En el SDD las alteraciones del sueño son más
graves e implican despertar precoz. 

Las alteraciones neuropsicológicas que dife-
rencian al SDD de la DTA son sobretodo el déficit
del lenguaje y de la memoria. A diferencia del pa-
ciente con DTA, el enfermo con SDD mantiene la
orientación en persona, la capacidad para el reco-
nocimiento está conservada y su ejecución en las
pruebas de memoria mejora cuando se le propor-
cionan pistas o cuando se ayuda al paciente a or-
ganizar el material. El lenguaje de los pacientes con
DTA aparece característicamente «v a c í o» y con
errores parafásicos que no se observan en el SDD
(Cummings, 1989). En los estudios con técnicas de
neuroimagen estructural, los pacientes con SDD
presentan una reducción de la densidad cerebral y
un aumento de la ratio ventricular, siendo éstos
valores similares a los que se observan en enfer-
mos con demencia (Pearlson y col., 1989). El sig-
nificado pronóstico de estos resultados, sin em-
bargo, es todavía incierto. En la actualidad no se
han realizado estudios con imágenes funcionales
en pacientes con SDD, pero en los enfermos de-
presivos, la TEP muestra unas imágenes de hipo-
metabolismo frontal asimétrico de predominio iz-
quierdo. Esta disfunción se normaliza con el
tratamiento (Martinot y col., 1990). La hipofron-
talidad que se asocia con el síndrome depresivo es
distinta del hipometabolismo biparietal que ca-
racteriza a la DTA y puede resultar de especial uti-
lidad a la hora de diferenciar estos trastornos en in-
dividuos de edad avanzada. También puede resultar
de utilidad la aplicación de técnicas más nuevas,
como el estudio polisomnográfico del sueño (Byus-
se y col., 1992). El tratamiento con fármacos anti-
depresivos o con terapia electroconvulsiva en el
SDD debería iniciarse sobre la base de los sínto-
mas depresivos intrapsíquicos y de las alteraciones
del sueño características, en lugar de prescribirse
por la mera observación de la presencia de altera-
ciones cognitivas (Emery y Oxman, 1992). La iden-
tificación de los pacientes con SDD que poseen un
riesgo elevado de desarrollar una demencia prima-
ria puede llevarse a cabo si se observa la presencia
de confusión ante dosis bajas de antidepresivos tri-
cíclicos (Reding y col., 1985). De todas formas, la
accesibilidad de los nuevos fármacos antidepresi-
vos y sus escasos efectos secundarios debería hacer
que se contemplara la posibilidad de administrar
estos fármacos en aquellos casos que cursan con
deterioro cognitivo y en los que se cree que el es-
tado de ánimo depresivo juega un papel en las ma-
nifestaciones clínicas. 
Demencia debida a ot ras causas 

Los traumatismos craneales pueden desencadenar
tanto una demencia como signos y síntomas neu-
ropsiquiátricos. La secuela neuroconductual más
frecuente después de un traumatismo cráneo-en-
cefálico (TCE) es la amnesia. En estos casos, la re-
cuperación de la memoria no siempre es comple-
ta, pudiendo persistir un grado de alteración
permanente (Levin, 1989). En más de un 30% de
pacientes con TCE se observan trastornos afásicos
(Jennett y Teasale, 1981). También son comunes
la presencia de cambios en la personalidad, las al-
teraciones en la capacidad para mantener la aten-
ción y la concentración y otras alteraciones que su-
gieren la presencia de una lesión en el lóbulo
frontal (Mattson y Levin, 1990). Haber sufrido un
TCE también aumenta el riesgo de desarrollar tras-
tornos psiquiátricos como la depresión, la manía y
la psicosis (McAllister, 1992). Entre un 2% y un
5% de estos pacientes que han sufrido un TCE pre-
sentan epilepsia post-traumática que a menudo se
inicia durante los 7 días posteriores al TCE (Slage,
1990). En algunos pacientes persisten algunos sín-
tomas subjetivos durante unos meses, incluso des-
pués de un traumatismo craneal leve: dolor de ca-
beza, vértigo, tendencia a la fatiga y trastornos del
sueño. Este «síndrome post-conmocional» r e s u l t a
de la combinación de factores fisiológicos y psico-
lógicos que, en una pequeña proporción de pa-
cientes, acaban constituyendo una disfunción cró-
nica (Lishman, 1988). Los traumatismos craneales
reiterativos, como los que experimentan los boxe-
adores, desembocan en una demencia pugilística,
un síndrome caracterizado por la presencia de ata-
xia y disartria y que puede progresar hacia una de-
mencia con las características extrapiramidales de
la enfermedad de Parkinson (Jordan, 1987). 

Una causa de demencia potencialmente reversi-
ble que se observa después de un traumatismo cra-
neal es el hematoma subdural. Sus síntomas pue-
den presentarse en forma de delirium o de psicosis
(Black, 1984) y la historia de trauma craneal puede
ser única, o simplemente no existir especialmente
en los ancianos. El mejor procedimiento disponible
para el diagnóstico en la actualidad es la RM (Cum-
mings y Benson, 1992). Otra demencia poco fre-
cuente pero potencialmente tratable asociada con
la presencia de trauma craneal es la hidrocefalia nor -
m o t e n s i v a (HNT). La HNT puede desarrollarse
como una complicación tardía de la hemorragia su-
baracnoidea o de una infección intracraneal. Pro-
duce una tríada característica de síntomas clínicos:
1) alteración de la marcha, a menudo descrita como
«m a g n é t i c a» (aparece inicialmente); 2) d e m e n c i a

s u b c o r t i c a l y 3) incontinencia urinaria (que puede
presentarse con posterioridad) (Benson, 1985). Pero
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esta tríada no es exclusivamente específica de la
HNT: la demencia vascular es una patología más
frecuente y que habitualmente se acompaña de
esta clínica. La RM es el primer instrumento diag-
nóstico para la HNT, puesto que muestra las alte-
raciones del flujo del LCR dentro del sistema ven-
tricular (Kunz y col., 1989). Entre el 40% y el 50%
de los pacientes experimentan una mejora de la
sintomatología después de intervención quirúrgi-
ca, siendo la demencia la peor candidata de la trí-
ada a la mejora y las alteraciones de la marcha las
que más se recuperan. No existe una guía que
pueda identificar con claridad cuáles son los pa-
cientes candidatos a intervención quirúrgica. Sin
embargo, los pacientes que tienen una mejor res-
puesta a la intervención son aquellos que presen-
tan una clínica completa, con una corta duración
de los síntomas y que no tienen una HNT idiopá-
tica (Clarfield, 1989; Frienland, 1989). 

De los síndromes de demencia restantes, que
recoge la Tabla 10-9, varios son potencialmente
reversibles. Son la demencia por déficit de vita-
mina B12 (O’Neill y Barber, 1993), el hipotiroi-
dismo (Whybrow y col., 1969) y la presencia de
un tumor cerebral (Barry y MosKowitz, 1988).
Ante la presencia de síndromes de demencia poco
frecuentes o complicados es necesario establecer
una aproximación diagnóstica y entonces se re-
quieren estudios de neuroimagen, ensayos enzi-
máticos o inmunológicos específicos, o biopsia de
los tejidos extraneurales (Reichaman y Cum-
mings, 1990). 

S Í N D ROMES AMNÉSICOS 

Los síndromes amnésicos se definen por la pre-
sencia de una alteración en la capacidad de ad-
quirir información nueva, con una preservación
de la capacidad de mantener la atención, la evo-
cación de la información remota y las restantes
funciones cognitivas (Benson, 1978). Cualquier
agente que dañe el circuito hipocampo-fórnix-
cuerpos mamilares-tálamo puede producir un
trastorno amnésico. Entre las principales causas
de amnesia se incluyen: traumatismo craneal, sín-
drome de Wernicke-Korsakoff, accidente cerebral
vascular, neoplasias, encefalitis herpética, ano-
xia, hipoglucemia y procedimientos quirúrgicos
que puedan producir una sección de las estructu-
ras temporales medias. Entre las causas más fre-
cuentes de amnesia transitoria se encuentran las
crisis epilépticas, los episodios isquémicos y el
síndrome conocido como amnesia global transi-
toria (Benson y McDaniel, 1991). En este capítu-
lo no se analizan las causas psicógenas de amne-
sia. 
Síndromes amnésicos debidos a enfe rm e d a d e s
médicas 

La Tabla 10-17 presenta los criterios diagnósticos
del DSM-IV para los síndromes amnésicos debidos
a enfermedad médica. Las características clínicas
y fisiopatológicas varían de acuerdo con la causa
específica que desencadena el trastorno amnésico. 

Amnesia post-traumática 

El traumatismo craneal es la causa más frecuente
de amnesia, con un número de pacientes hospita-
lizados cada año en este territorio que oscila entre
400.000 y 500.000, por presentar lesiones cerebra-
les (Department of Health Human Services, 1989).
La aceleración y deceleración rápida a que está so-
metido el encéfalo en el momento del traumatis-
mo, fuerza y estira los axones neuronales. El daño
resultante puede oscilar entre una leve disrupción
de la función fisiológica sin alteraciones anatómi-
cas, hasta un total desgarro neuronal (Graham y
col., 1987). 

La amnesia post-traumática (APT) es el resulta-
do de la suma de diversos factores como la pérdida
de conciencia producida por la lesión, la amnesia
retrógrada que oscila desde pocos minutos a años
anteriores al accidente y la amnesia anterógrada
que abarca de unas horas a los meses siguientes a
la recuperación de la conciencia (Levin y col.,
1982). Los pacientes que tienen una amnesia en

TABLA 10-17. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL 
TRASTORNO AMNÉSICO DEBIDO A 
ENFERMEDAD MÉDICA SEGÚN EL 
D S M - I V

A . El deterioro de la memoria se manifiesta por un
déficit de la capacidad para aprender información
nueva o por la incapacidad para recordar
información aprendida previamente.

B . La alteración de la memoria provoca un deterioro
significativo de la actividad laboral o social y
representa una merma importante del nivel previo
de actividad.

C . La alteración de la memoria no aparece
exclusivamente en el transcurso de un delirium o de
una demencia.

D . Demostración, a través de la historia, de la
exploración física o de las pruebas de laboratorio, de
que la alteración es un efecto directo de la
enfermedad médica (incluyendo un traumatismo
f í s i c o ) .

Especificar si:
T r a n s i t o r i o: si el deterioro de la memoria dura menos
de 1 mes. 
C r ó n i c o: si el deterioro de la memoria dura más de 1
m e s .
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curso, muestran un amplio período de amnesia re-
trógrada. A medida que van recuperando la habili-
dad para nuevos aprendizajes (es decir, cesa la am-
nesia anterógrada o la amnesia total), únicamente
resta un breve período de alteración que se reduce
a los segundos o minutos anteriores al momento
de la lesión. Por tanto, la presencia de un período
prolongado de amnesia retrógrada indica que el pa-
ciente tiene una amnesia en curso, mientras que
un período breve de amnesia retrógrada es indica-
tivo de recuperación (Benson y McDaniel, 1991).
Lishman (1968) estudió la correlación entre la du-
ración de la APT y la discapacidad psiquiátrica pos-
terior. Refirió que en los casos en que la APT du-
raba menos de 1 hora apenas se detectaba trastorno
psiquiátrico, mientras que existía una correlación
positiva entre trastorno psiquiátrico y APT de más
de 24 horas. La recuperación de los pacientes con
APT que dura entre 1 hora y 24 horas es variable. 

Amnesia secundaria a AVC 

Cuando un AVC invade el fórnix o el hipocampo
puede producirse una amnesia. Frecuentemente
causan amnesia las afecciones b i l a t e r a l e s de la ar-
teria cerebral posterior que lesionan las regiones
temporales mediales, así como los infartos unila-
terales del hemisferio dominante (Benson y col.,
1974). La oclusión de la arteria cerebral posterior
causa diversos grados de alteración que afectan al
campo visual y puede producir un síndrome de
Anton, en el que el paciente muestra una ceguera
cortical (Benson y McDaniel, 1991). Se han descri-
to casos de amnesia como consecuencia de la rup-
tura de un aneurisma en la arteria comunicante an-
terior (Alexander y Freedman, 1984) y de un infarto
medial bilateral talámico (Graff-Radfrod y col.,
1990). 

Otras causas 

Existen otras causas clínicas conocidas que pro-
ducen amnesia. Pueden producir alteraciones de la
memoria tanto la n e o p l a s i a intracerebral como la
extracerebral si afectan a estructuras críticas para
la función mnésica. Son frecuentes los gliomas
que, habitualmente, invaden el tálamo, el hipo-
campo, el esplenio y el tercer ventrículo (Meador
y col., 1985; Rudge y Warrington, 1991; Williams
y Pennybacker, 1954; Ziegler y col., 1977). La a n o -
x i a provoca una interrupción de las funciones ener-
géticas de la membrana, desencadenando una pér-
dida de la homeostasis iónica y la eventual muerte
neuronal (Espinoza y Parer, 1991). Las neuronas del
hipocampo resultan muy vulnerables al efecto de
la anoxia (Zola-Morgan y col., 1986). La anoxia ce-
rebral, que aparece frecuentemente como resulta-
do de un accidente o intento de suicidio y durante
el curso de una parada cardiorespiratoria, puede lle-
gar a producir una amnesia profunda. Posterior-
mente, puede observarse una recuperación gradual
durante unos meses, pero casi siempre resta una
amnesia residual (Benson y McDaniel, 1991). La
encefalitis herpética, la causa más común de en-
cefalitis no epidémica, posee una tendencia única
a afectar las áreas temporales mediales del cerebro.
Se inicia de forma brusca, con fiebre y coma, apa-
reciendo gradualmente otros signos neurológicos
como afasia, hemiparesia y una amnesia grave que
luego persiste, incluso, cuando otros déficits ya
han desaparecido (Cermak y O’Connor, 1983). En
estos pacientes se observa otro signo de disfunción
del lóbulo temporal: el síndrome de Kluver-Bucy
(Lilly y col., 1983). También tienen un elevado ries-
go de padecer amnesia los individuos diabéticos in-
sulino-dependientes, debido a que los episodios re-
petidos o severos de h i p o g l u c e m i a pueden producir
una lesión cerebral permanente (Sachon y col.,
1992). La hipoglucemia causa un mayor impacto
sobre las neuronas del hipocampo y afecta mucho
más a los procesos cognitivos que a las funciones
motoras o sensoriales (Blackman y col., 1990;
Chalmers y col., 1991). Las intervenciones quirúr -

g i c a s como la lobotomía temporal, la cinguloto-
mía, la sección del fórnix y la lesión de los cuer-
pos mamilares durante la extracción de tumores
hipofisarios pueden dar como resultado síndromes
amnésicos (Cummings, 1985b). 

Síndromes amnésicos transitorios 

En la práctica clínica, una forma común de amne-
sia es la que se observa en las crisis epilépticas. Es
un hallazgo habitual en los estados post-ictales y
casi siempre es transitoria. La epilepsia del lóbulo
temporal que puede producir períodos de amnesia
prolongados y el fenómeno conocido como «p o r i o-
m a n í a» , un estado ictal o interictal de desorienta-
ción, que puede durar de horas a días (Benson y Mc-
Daniel, 1991; Mayeux y col., 1979). La t e r a p i a

e l e c t r o c o n v u l s i v a (TEC) causa un período de con-
fusión inmediatamente posterior a las convulsio-
nes, con una amnesia anterógrada y retrógrada du-
rante todo el curso del tratamiento. Estos efectos
secundarios se resuelven de forma gradual durante
las semanas siguientes al final del tratamiento (Sac-
keim y col., 1986; Wiener y col., 1986). Puede que-
dar una amnesia permanente que abarca los meses
inmediatamente precedentes, inmediatos y poste-
riores al curso de la TEC. Sin embargo, no existe
evidencia en los tests objetivos de que quede per-
manentemente alterada la capacidad para el apren-
dizaje de nueva información ni el recuerdo de los
acontecimientos del pasado (Squire, 1986). La g r a-
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vedad de los déficits cognitivos secundarios a este
tratamiento puede ser consecuencia del emplaza-
miento bilateral de los electrodos, de un exceso de
corriente eléctrica y de dosis elevadas de anestesia
barbitúrica (American Psychiatric Association,
1990b). 

La Amnesia Global Transitoria (AGT) consis-
te en un inicio súbito de una amnesia anterógrada
severa que se mantiene durante unas horas. El pa-
ciente vuelve a la normalidad manteniendo una
amnesia total del episodio (Fisher y Adams, 1958).
La AGT se observa en pacientes de edades medias
o avanzadas, estando ausentes otros signos neuro-
lógicos focales o comiciales. Todavía no se cono-
ce cuál es la etiología de la AGT, aunque se ha im-
plicado a diversas enfermedades médicas como la
enfermedad cerebrovascular tromboembólica, la
epilepsia, la migraña, los tumores cerebrales, la he-
morragia cerebral y las sobredosis de medicamen-
tos. (Tabla 10-18). 

La amnesia global transitoria es más común en
los hombres y se observa con mayor frecuencia entre
los 50 y los 80 años. La duración del período amné-
sico es breve, con una media de 4.2 horas. Los epi-
sodios que duran más de 12 horas son verdadera-
mente excepcionales. La mayoría de los pacientes
se quedarán con una amnesia retrógrada permanente
de los acontecimientos sucedidos inmediatamente
antes del inicio del episodio. El pronóstico de la
AGT es muy favorable, puesto que sólo un 8% de
los pacientes suele repetir el episodio (Hodges y
Warlow, 1990b). Las imágenes mediante TC de los
pacientes con AGT son normales, pero los estudios
sobre el flujo sanguíneo cerebral han señalado una
reducción del nivel de flujo sanguíneo en las regio-
nes hemisféricas posteriores o temporales inferio-
res (Crowell y col., 1984). Es bastante común que
estos pacientes tengan una historia previa de dolo-
res de cabeza migrañosos. El 7% de los diagnósticos
de AGT desarrollan epilepsia durante el primer año
posterior al episodio. Dos características importan-
tes que pueden predecir el futuro desarrollo de la
epilepsia son la presencia de múltiples episodios o
de episodios breves que duran menos de 1 hora. La
etiología tromboembólica de la AGT no está nada
clara, a pesar de que algunos casos que se presentan
con déficits neurológicos focales probablemente son
representativos de una amnesia isquémica transi-
toria. El alcohol no parece tener un papel etiológi-
co importante en la AGT y todavía queda por esta-
blecer cuál es el efecto del estrés físico y emocional
en su precipitación (Hodges y Warlow, 1990). 

Síndromes amnésicos por abuso de sustancias 

En la Tabla 10-19 están representados los criterios
diagnósticos del DSM-IV para el trastorno amnés i-
co inducido por sustancias. Las dos sustancias que
causan trastorno amnésico con mayor frecuencia
son el alcohol etílico y las benzodiacepinas. 

Trastorno amnésico por alcoholismo crónico 

El trastorno amnésico por alcoholismo crónico,
también conocido como síndrome de Korsakoff, es
una de las causas más frecuentes de amnesia y se
debe a un déficit de tiamina como consecuencia de
la ingesta prolongada y excesiva de alcohol (Victor
y col., 1989). El síndrome de Korsakoff es la fase
amnésica crónica del síndrome de Wernicke-Kor-
sakoff y se caracteriza por una incapacidad total
para el aprendizaje de material nuevo con una me-
moria remota relativamente preservada. En las fases
tempranas del trastorno es frecuente la confabula-
ción, y la amnesia se acompaña de un grado varia-
ble de pérdida de conciencia del déficit. El resto de
las funciones mentales están preservadas. La fase
aguda de la encefalopatía de Wernicke-Korsakoff se
caracteriza clínicamente por la presencia de oftal-
moplejia, ataxia y confusión. Sólo alrededor del
25% de los pacientes que desarrollan una amnesia
crónica tienen un diagnóstico clínico previo de en-
cefalopatía de Wernicke (Blansjaar y col., 1992a).
La patología característica del síndrome de Wer-
nicke-Korsakoff implica lesiones en los núcleos gri-
ses de las regiones periventriculares alrededor del
tercer y cuarto ventrículo y en el acueducto de Sil-
vio (Victor y col., 1989). Utilizando estos cambios
patológicos distintivos como marcador del síndro-
me de Wernicke-Korsakoff, Bowden (1990) conclu-
ye lo siguiente en una revisión del tema: 

1 . Los estudios postmortem demuestran que hay
una incidencia elevada de casos con síndrome 

TABLA 10-18. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA LA 
AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA

Los episodios deben ser contemplados por un
observador que se encuentre presente durante la
mayor parte del episodio. 

Debe haber una amnsesia anterógrada clara durante el
episodio. 

Ausencia de alteraciones de la consciencia y de pérdida
de la identidad personal; la alteración cognitiva se
limita a la alteración de memoria. Ningún síntoma
neurológico focal acompaña al cuadro, ni restan
signos neurológicos después del episodio. 

Ausencia de síntomas epilépticos. 

Los episodios deben ceder en 24 horas. 

Se excluyen de este diagnóstico los pacientes con
epilepsia activa (están bajo tratamiento o han tenido
una crisis comicial en los últimos 2 años) o con
traumatismos craneales recientes.
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1 . de Wernicke-Korsakoff que no han sido diag-
nosticados en vida de los sujetos. Este hecho es
indicativo de que el diagnóstico neurológico clá-
sico no puede ser utilizado de forma fiable para
el diagnóstico de la presencia del síndrome de
W e r n i c k e - K o r s a k o f f .

2 . Las manifestaciones clínica y cognitiva del sín-
drome de Wernicke-Korsakoff son muy varia-
bles, y el signo más frecuentemente observado
consiste en una alteración mental que está va-
gamente definida.

3 . El trastorno es bastante común, detectándose en
un 12,5% de todos los individuos alcohólicos.

4 . La mayoría de los casos con síndrome de Wer-
nicke-Korsakoff tienden a seguir un curso pro-
gresivo e insidioso en el cual cada episodio clí-
nico o subclínico conlleva un daño cerebral
a c u m u l a t i v o .

5 . No está justificada la distinción entre las fases
aguda y crónica del síndrome de Wernicke-Kor-
sakoff porque la mayoría de las veces es un sín-
drome de naturaleza crónica que se etiqueta
c o m o «d e m e n c i a» .

6 . El perfil neuropsicológico que se ha establecido
para el síndrome de Wernicke-Korsakoff de un
trastorno amnésico discreto resulta erróneo,
porque puede ser característico de sólo una pro-
porción del grupo diagnosticada clínicamente,
y representa únicamente una fracción del grupo
total patológico con síndrome de Wernicke-Kor-
s a k o f f .

7 . Tras la abstinencia, un porcentaje significativo
de pacientes con síndrome de Wernicke-Korsa-
koff experimenta una mejoría de las funciones
cognitivas. Esta mejora se produce durante el
primer año y refuta la amplia opinión de que se
trata de un síndrome permanente e irreversible. 

Parece claro que es preciso afinar clínicamen-
te en el diagnóstico del síndrome de Wernicke-Kor-
sakoff. Hasta la fecha, los estudios con RM no han
conseguido diferenciar fiablemente a los pacientes
con síndrome de Wernicke-Korsakoff de los indi-
viduos alcohólicos crónicos que no tienen altera-
ciones cognitivas (Blansjaar y col., 1992b; Jernigan
y col., 1991). No existen todavía unas bases obje-
tivas que permitan interpretar cuáles son los lu-
gares cerebrales específicos que se encuentran afec-
tados. La deficiencia de tiamina afecta sobretodo a
la sustancia gris periventricular, mientras que la
neurotoxicidad por etanol actúa primariamente a
nivel del córtex cerebral (Bowden, 1990). Dado el
curso insidioso del síndrome de Wernicke-Korsa-
koff y la prevalencia elevada de diagnósticos omi-
tidos, resulta recomendable el tratamiento con tia-
mina de todos los pacientes con alcoholismo
crónico (Blansjaar y Van Dijk, 1992). 
TABLA 10-19. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL 
TRASTORNO AMNÉSICO PERSISTENTE 
INDUCIDO POR SUSTANCIAS SEGÚN EL 
D S M - I V

A . El deterioro de la memoria se manifiesta por un
déficit de la capacidad para aprender información
nueva, o incapacidad para recordar información
aprendida previamente.

B . La alteración de la memoria provoca un deterioro
significativo de la actividad laboral o social y
representa una merma importante del nivel previo
de actividad.

C . La alteración de la memoria no aparece
exclusivamente en el transcurso de un delirium o de
una demencia, y se mantiene más allá de la
duración habitual de la intoxicación o abstinencia
de sustancias.

D . Demostración, a través de la historia, de la
exploración física o de las pruebas de laboratorio, de
que la alteración de la memoria está relacionada
etiológicamente con los efectos persistentes de la
sustancia (p. ej., abuso de una droga, un
m e d i c a m e n t o ) .

C ó d i g o s para el trastor,no amnésico persistente inducido 
por (sustancia específica): Alcohol; inhalantes;
sedantes, hipnóticos o ansiolíticos; otras (o
desconocidas) sustancias.

Síndrome amnésico por dependencia de las
benzodiacepinas 

Las benzodiacepinas son los medicamentos más ex-
tensamente prescritos a nivel mundial. Al margen
de sus propiedades sedativas, hipnóticas y ansiolí-
ticas, las benzodiacepinas alteran la memoria de
dos formas diferenciadas: 1)amnesia anterógrada
consiguiente a su administración y 2) alteración de
la memoria de consolidación con la consecuente di-
ficultad en la memoria de evocación (American
Psychiatric Associaton, 1990a). La amnesia ante-
rógrada se observa secundariamente a la adminis-
tración intravenosa de dosis elevadas de benzodia-
cepinas, cuando se utilizan como anestésico
prequirúrgico. También se ha observado amnesia
como consecuencia de la ingesta oral de dosis de
benzodiacepinas de elevada potencia y vida media
corta como el triazolam, especialmente cuando la
administración se acompaña de ingesta de alcohol
(Linnoila, 1990; Roth y col., 1984). Las benzodia-
cepinas alteran la memoria de consolidación y en-
lentecen la evocación sin afectar la memoria de ad-
quisición o memoria a corto plazo (Angus y
Rommey, 1984). Esta alteración de la memoria, sin
embargo, no se relaciona con el grado de sedación
ni con la alteración psicomotora (Roache y Grif-
fiths, 1985). Las benzodiazepinas no alteran la ca-
pacidad para el recuerdo de información aprendida
con anterioridad a la ingesta del fármaco (Petersen
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y Shoneim, 1980). Las benzodiazepinas más po-
tentes y de vida media corta afectan más grave-
mente la memoria incluso después de dosis únicas
(Scharf y col., 1987). El déficit de memoria está en
función de la dosis y de la forma de administración,
siendo las dosis elevadas y la administración in-
travenosa las que causan una mayor alteración
mnésica. También es un factor significativo la du-
ración del tratamiento benzodiazepínico, sobreto-
do en los pacientes de edad avanzada, que pueden
experimentar un decremento insidioso y gradual
de la memoria, incluso con dosis constantes (Ame-
rican Psychiatric Association, 1990a). 

T R A STO R NOS MENTALES DEBIDOS A

E N F E R M E DADES MÉDICAS 

EL DSM-III-R empleó una categoría única deno-
m i n a d a «Síndromes y trastornos mentales orgáni-
c o s» para referirse a todos los trastornos «o r g á n i-
c o s» . Dado que el término «o r g á n i c o» l l e v a
implícita la afirmación de que los trastornos men-
tales de las restantes secciones no tienen una base
biológica, el DSM-IV ha eliminado el término «o r-
g á n i c o» y ha dividido este apartado diagnóstico en
tres secciones: delirium, demencias, amnesias y
otros trastornos cognitivos; trastornos por uso de
sustancias, y trastornos mentales debidos a enfer-
medades médicas. Esta última categoría contiene
los criterios diagnósticos de tres trastornos: 1) el
trastorno catatónico debido a enfermedades médi-
cas, 2) el trastorno mental debido a enfermedades
médicas no especificado en otro apartado, y 3) las
alteraciones de la personalidad debidas a enferme-
dades médicas. Los cambios de personalidad que
especifica el DSM-IV incluyen labilidad, desinhi-
bición, agresividad, apatía, paranoia, otras (p. ej.,
relacionados con trastornos epilépticos), combi-
nados (en los que predomina más de uno de los
cambios anteriores) e inespecíficos. 

En otros capítulos de este tratado se describen
las características clínicas y los detalles específi-
cos de los trastornos mentales causados por enfer-
medades médicas como el delirium, demencia, sín-
drome amnésico, trastorno psicótico, trastornos de
la afectividad, trastornos de ansiedad, disfuncio-
nes sexuales y trastornos del sueño. 

C O NC LUSIONES 

Si en nuestra población aumenta el número de per-
sonas de edad avanzada tan rápidamente como pre-
dicen las estadísticas, los psiquiatras verán cada vez
más pacientes con delirium, demencia, amnesia y
otros trastornos cognitivos. Los trastornos c o g n i-
tivos son especialmente prevalentes en los pa-
cientes geriátricos. El delirium es el síndrome psi-
quiátrico más común que se observa en los hospi-
tales generales. Por otro lado, la demencia está
resultando un problema de peso en el campo sani-
tario que cada vez va a más y que afecta aproxi-
madamente a unos 9 millones de americanos. Los
trastornos amnésicos, aunque son menos frecuen-
tes, suelen observarse después de un traumatismo
craneal, de accidentes vasculares cerebrales, de al-
coholismo y otras condiciones. 

En definitiva, los pacientes con trastornos men-
tales por causas médicas son extremadamente co-
munes y su frecuencia va en aumento. Para los psi-
quiatras de los años 90 es esencial disponer de una
comodidad clínica en el diagnóstico, abordaje y tra-
tamiento (cuando sea posible) de estos trastornos
mentales. 
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Tr a s t o rnos por uso de alcohol
y otras sustancias psicoactivas
R i c h a rd J. Frances, M . D .

John E. Franklin, Jr., M . D .
H I STORIA 

Las referencias sobre el uso y la adicción a diversas
drogas como el alcohol, las hojas de cocaína, el opio
y el cannabis, son tan antiguas como la misma ci-
vilización. Así pues, la dependencia de las drogas y
el alcohol ya fue descrita por los autores griegos, ro-
manos y bíblicos. Médicos, filósofos, teólogos, poe-
tas y políticos han debatido durante mucho tiempo
sobre los efectos positivos y negativos de la adicción
a las sustancias psicoactivas (Edwards et al., 1982).
La producción de cerveza en África, el uso terapéu-
tico del opio en la antigua Mesopotamia y en Egip-
to, el empleo del cannabis en los primeros rituales
religiosos hindúes se remontan a más de 3.000 años.
El uso que las tribus indias de América hacían de
las plantas estimulantes y alucinógenas tenía con-
notaciones religiosas, culturales y médicas. 

China y Gran Bretaña libraron dos guerras del
o p i o internacionales en el siglo XIX, ya que los in-
gleses obligaron a los chinos a utilizar el opio en
los intercambios comerciales entre estos dos paí-
ses (Suwanwela, 1979). La morfina se utilizó am-
pliamente durante la Guerra Civil Americana, y
como consecuencia, en el cambio de siglo cientos
de miles de blancos de clase media eran adictos a
los productos derivados del opio. El uso generali-
zado del opio descendió después de la promulga-
ción de la Ley Harrison en 1914, que prohibía el
uso de narcóticos sin fines terapéuticos. Sin em-
bargo, después de la prohibición, la adicción a los
opiáceos permaneció endémica en ciertas clases
sociales. En los años sesenta el abuso de heroína
se expandió desde los guetos urbanos a las zonas
de clase media. 

En las últimas décadas, los avances en los me-
dios de comunicación, la tecnología y la medicina
han conducido a sintetizar, distribuir y comerciar
con nuevas drogas, producidas en muchas partes del
mundo, y a la utilización de nuevas vías de admi-
nistración que desde siempre han estado presentes.
Debido a la demanda generalizada en los Estados
Unidos de América, se ha producido un aumento de
la producción y distribución de cocaína desde Amé-
rica Latina. Los laboratorios han diseñado análogos
de las sustancias psicoactivas derivadas de plantas,
que se han empleado de forma epidémica. También
se han utilizado para producir efectos psicoactivos
sustancias industriales volátiles como la gasolina,
productos de limpieza, pintura y aerosoles. 
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En Europa, el alcohol ha influido considerable-
mente en la economía, la cultura, la sociedad y la
religión. El comercio mundial del alcohol y el ta-
baco ha contribuido a aumentar los problemas sa-
nitarios, especialmente en los países subdesarro-
llados. El alcohol sigue siendo la sustancia
psicoactiva más empleada, y junto con el tabaco,
la que genera mayores problemas desde el punto
de vista de la sanidad pública. 

DEFINICIÓN 

El estudio de los trastornos ocasionados por el uso
de sustancias psicoactivas ha permitido hacer gran-
des progresos e impulsar iniciativas prometedoras
para comprender los aspectos biológicos y psicoló-
gicos de la dependencia de las drogas. En la actua-
lidad, las dimensiones de los problemas mundiales
de salud pública asociados con el alcoholismo y
otras adicciones a drogas, se estudian más adecua-
damente, ya que se han desarrollado instrumentos
de medida acordes con los criterios diagnósticos de
los diferentes tipos de trastornos producidos por el
uso de sustancias psicoactivas (Helzer et al., 1986).
Es difícil desarrollar una nomenclatura que sea con-
sistente con las distintas culturas y las diferentes
sustancias, y que pueda ser válida para describir el
fenómeno clínico. 

En el Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders, 3a edición (DSM-III, American
Psychiatric Association, 1980), se intentaron ope-
racionalizar los criterios diagnósticos que podrían
emplearse en los instrumentos de investigación
para medir la adicción y la dependencia de las dro-
gas en la población general. Los trastornos por uso
de sustancias pueden diagnosticarse junto a otros
trastornos de los ejes I, II y III lo cual permite el es-
tudio de la interacción entre diagnósticos. El tér-
mino abuso de sustancias se introdujo en el DSM-
III para designar el patrón de uso patológico, de al
menos un mes de duración, que conducía a un de-
terioro en las capacidades sociales o laborales. Se
distinguió del término dependencia de sustancias,
ya que éste requería la presencia de síntomas de
tolerancia o dependencia. 

La clasificación de los trastornos por uso de sus-
tancias del DSM-III fue sometida a revisión en el
DSM-III-R (American Psychiatric Association,
1987) (Williams, 1986). En el DSM-III-R, se añadió
el término psicoactivo a los trastornos por abuso
y por dependencia de sustancias, con el fin de di-
ferenciar el abuso y la dependencia de sustancias
psicoactivas de los problemas nutricionales u otros
efectos adversos de las drogas (Rounsaville et al.,
1986). El comité supervisor del DSM-III-R propu-
so que la definición de dependencia de sustancias
psioactivas se ampliase para incluir, al menos, tres
conductas relevantes de entre una lista de 9 ítems
que contiene los problemas psicosociales que de-
notan un importante grado de implicación con una
sustancia psicoactiva. Los criterios del DSM-III-R
se elaboraron con la ayuda de Robins y Helzer para
solventar los problemas de operacionalización de
cada ítem que se tenía que emplear en las entre-
vistas diagnósticas basadas en estos criterios. Los
patrones específicos de tolerancia y abstinencia,
ambos en la lista de criterios, ya no son suficien-
tes para diagnosticar dependencia. Se incluyen di-
ferentes criterios para indicar si la dependencia es
leve, moderada, grave, en remisión parcial o en re-
misión completa. 

Así pues, el trastorno por abuso de sustancias
psicoactivas pasaría a ser una categoría residual
para los individuos que continúan consumiendo
una sustancia, a pesar de los problemas que gene-
ra su uso. Los estudios de campo preliminares in-
dican que la mayoría de los diagnósticos de abuso
de sustancias realizados con el DSM-III podrían
diagnosticarse con el DSM-III-R como dependen-
cia de sustancias psicoactivas (Williams, 1986).
Estas modificaciones se sugirieron debido a la di-
ficultad para distinguir de forma clara una serie de
puntos de la historia de uso de sustancias del in-
dividuo en los que aparecen los factores de riesgo
(uso peligroso), el abuso (uso nocivo) y la depen-
dencia. Se ha debatido vehementemente sobre qué
nivel de problema o posible problema debería cons-
tituir un trastorno. Tanto la tolerancia como los
síntomas de abstinencia son fenómenos graduales,
y los aspectos psicosociales de la dependencia de
algunas drogas pueden contribuir a una mayor
morbilidad y mortalidad. 

Un grupo de trabajo de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) ha elaborado unas propues-
tas preliminares para la clasificación de los pro-
blemas relacionados con el alcohol y las drogas en
la International Classification of Diseases, d é c i-
ma edición (ICD-10; Organización Mundial de la
Salud, 1992) (Edwards et al., 1982). En el ICD-10
se ha incluido un número mayor de problemas que
pueden ser considerados relevantes para la pre-
vención y la detección precoz de los posibles pro-
blemas potenciales, a diferencia del DSM-III-R, en
el que los factores de riesgo se hallan claramente
separados del diagnóstico de un trastorno. El grupo
de la OMS añadió el concepto de síndrome general
de dependencia de droga, y de este modo los crite-
rios se solapan ampliamente con los del DSM-III-
R (Edwards et al., 1982) y los del DSM-IV. 

En el DSM-III-R, los trastornos mentales orgáni-
cos asociados a las sustancias psicoactivas han sido
trasladados y agrupados con otros trastornos rela-
cionados con el uso de sustancias (Williams, 1 9 8 6 ) .
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Se ha propuesto un nuevo síndrome orgánico de
f l a s h b a c k s causado por la fenciclidina y los aluci-
nógenos. Este síndrome se define como la reexpe-
riencia de uno o más de los síntomas perceptuales
que el paciente había experimentado mientras es-
taba intoxicado (por ejemplo, alucinaciones o des-
realización) que generan un gran malestar. En el
DSM-III-R también se añaden trastornos orgánicos
tales como el trastorno delirante por cannabis, la
abstinencia por cocaína, el delirium y el trastorno
delirante. También se han añadido nuevas catego-
rías para cubrir la dependencia de cocaína, fenci-
clidina, alucinógenos e inhalantes. La categoría del
DSM-III sobre uso de «Barbitúricos y sedantes, o
hipnóticos de acción similar» se ha cambiado por
uso de «Sedantes, hipnóticos o ansiolíticos» .

En el DSM-IV el término trastornos relaciona -
dos con otras sustancias ha sustituido al de tras-
tornos por uso de sustancias psicoactivas. Este
cambio amplía el concepto para poder incluir no
sólo las sustancias tomadas por los individuos y
que provocan un cambio en su estado de ánimo y
en su comportamiento, sino también las condi-
ciones que llevan a consumir dichas sustancias,
como puede ser el uso no intencionado de una sus-
tancia o el efecto secundario de una medicación.
Para clasificar estos casos se utiliza la categoría de
«Trastornos relacionados con otras sustancias (o
d e s c o n o c i d a s )» . En el DSM-IV, los trastornos rela-
cionados con sustancias colocan a los síndromes
de dependencia, abuso, intoxicación y abstinencia
bajo la sección de «Trastornos relacionados con
otras sustancias» . Así, trastornos que anterior-
mente se encontraban en la sección de «T r a s t o r-
nos mentales orgánicos provocados por sustancias
p s i c o a c t i v a s» , como por ejemplo trastornos deli-
rantes y trastornos del estado de ánimo producidos
por sustancias, han sido trasladados a secciones
con las que se solapan fenomenológicamente. Por
ejemplo, los trastornos del estado de ánimo pro-
vocados por sustancias se colocan en la sección de
«Trastornos del estado de ánimo» .

Debido al hecho de que cada vez hay más pa-
cientes que combinan el uso de sustancias psico-
activas, la interacción de drogas y el policonsumo,
trataremos este tema a lo largo de este capítulo. En
la Tabla 11-1 se encuentra una lista de las dife-
rentes clases de sustancias. 

Los trastornos provocados por sustancias espe-
cíficas tienen un nombre triple (por ejemplo, «c o-
caína, intoxicación, trastorno del estado de ánimo,
con rasgos maníacos»), que incluye el nombre de la
sustancia, junto con el estado de intoxicación o abs-
tinencia o cualquier otro, y la presentación feno-
menológica. Estos trastornos se encuentran tanto en
la sección de trastornos relacionados con sustan-
cias como en la de trastornos del estado de ánimo.
TABLA 11-1. TRASTORNOS RELACIONADOS CON 
SUSTANCIAS EN EL DSM-IV

Trastornos relacionados con el alcohol 
Trastornos relacionados con anfetaminas (o sustancias

de acción similar) 
Trastornos relacionados con cafeína 
Trastornos relacionados con cannabis 
Trastornos relacionados con cocaína 
Trastornos relacionados con alucinógenos 
Trastornos relacionados con inhalantes 
Trastornos relacionados con nicotina 
Trastornos relacionados con opiáceos 
Trastornos relacionados con fenciclidina (o sustancias

de acción similar) 
Trastornos relacionados con sedantes, hipnóticos o

ansiolíticos 
Trastornos relacionados con policonsumo 
Trastornos relacionados con otras sustancias (o

d e s c o n o c i d a s )

En el DSM-IV, no se han cambiado los crite-
rios para el diagnóstico de dependencia de sus-
tancias aunque se han agrupado de diferente ma-
nera los criterios relacionados con la dependencia
psicológica. También hay un método descrito para
anotar si la dependencia psicológica forma parte
de la dependencia a la sustancia o no (ver Tablas
11-2 y 11-3).

En el DSM-IV se ha realizado un esfuerzo para
distinguir claramente los límites entre uso de sus-
tancias no patológicas, abuso y dependencia, tér-
minos específicos que definen el abuso de sustan-
cias, y la influencia de factores culturales y
específicos que influyen en la definición (ver Tabla
11-4). En el DSM-IV, el abuso depende de problemas
sociales y el consumo en situaciones arriesgadas. 
En el DSM-IV se eliminó el diagnóstico de intoxi-
cación alcohólica idiosincrática ya que se observó
que no se había investigado a fondo, estaba mal de-
finido y se empleaba excesivamente en dictáme-
nes forenses. 

Aunque se podía haber combinado el consumo
de anfetaminas y cocaína en una sola y amplia ca-
tegoría bajo el nombre de «E s t i m u l a n t e s» , se deci-
dió que era mejor mantener las dos categorías se-
paradas para que pudieran ser compatibles con el
ICD-10 y consistentes con el DSM-III-R. 

ABUSO Y DEPENDENCIA DE ALCOHOL 

D e finición 

Como se describe en las Tablas 11-2, 11-3 y 11-4,
en el DSM-IV, la definición de abuso y dependen-
cia de alcohol es parecida a las de los demás tras-
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TABLA 11-2. CRITERIOS DSM-IV PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS

Un patrón desadaptativo de consumo de la sustancia
que conlleva un deterioro o malestar clínicamente
significativos, expresado por tres (o más) de los
ítems siguientes en algún momento de un período
continuado de 12 meses: 

1 . Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes
ítems: 
a . Una necesidad de cantidades marcadamente

crecientes de la sustancia para conseguir la
intoxicación o el efecto deseado.

b . El efecto de las mismas cantidades de sustancia
disminuye claramente con su consumo
c o n t i n u a d o .

2 . Abstinencia, definida por cualquiera de los
siguientes ítems: 
a . El síndrome de abstinencia característico de la

sustancia (ver criterios A y B de los criterios
diagnósticos para la abstinencia de sustancias
e s p e c í f i c a s ) .

b . Se toma la misma sustancia (o una muy parecida)
para aliviar o evitar los síntomas de abstinencia.

3 . La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades
mayores o durante un período más largo de lo que
inicialmente se pretendía.

4 . Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos
de controlar o interrumpir el consumo de la
s u s t a n c i a .

5 . Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas
con la obtención de la sustancia (p. ej., visitar a
varios médicos o desplazarse largas distancias), en el
consumo de la sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras
otro) o en la recuperación de los efectos de la
s u s t a n c i a.

6 . Reducción de importantes actividades sociales,
laborales o recreativas debido al consumo de la
s u s t a n c i a .

7 . Se continúa tomando la sustancia a pesar de tener
conciencia de problemas psicológicos o físicos
recidivantes o persistentes, que parecen causados o
exacerbados por el consumo de la sustancia (p. ej.,
consumo de la cocaína a pesar de saber que provoca
depresión, o continuada ingesta de alcohol a pesar de
que empeora una úlcera).

Especificar si: 
Con dependencia fisiológica: signos de tolerancia o
abstinencia (p. ej., si se cumplen cualquiera de los
puntos 1 ó 2). 
Sin dependencia fisiológica: no hay signos de tolerancia
o abstinencia (p. ej., si no se cumplen los puntos 1 y 2).

tornos por uso de sustancias. Las personas varían
en gran medida en su tolerancia al alcohol y ésta es
difícil de medir. Por ejemplo, si un hombre de 70
kg de peso puede consumir 5 bebidas alcohólicas
en 1 hora y no desarrolla signos de intoxicación,
sería un indicio de una considerable tolerancia al
alcohol. De forma similar, la ingestión de una bo-
tella de licor, de cinco botellas de vino, de una caja
de cerveza al día, o bien una concentración supe-
rior de alcohol en sangre a 0,15 mg demuestra to-
lerancia y pueden ser signos patognomónicos de al-
coholismo. La abstinencia empieza al cabo de unas
cuantas horas de no ingerir alcohol y se define por
al menos dos de los siguientes síntomas: hiperac-
tividad autonómica, (por ejemplo, sudoración o
ritmo cardíaco superior a 100 pulsaciones por mi-
nuto); presencia de temblor distal de las manos; in-
somnio; náuseas o vómitos; alucinaciones visuales,
táctiles o auditivas transitorias, o ilusiones; agita-
ción psicomotora; ansiedad, y crisis epilépticas. 

Epidemiología 

El gran impacto que el alcohol y el alcoholismo tie-
nen como problema de salud pública, puede valo-
rarse por el consumo per cápita, la esperanza de
vida, las cifras actuales de morbilidad y mortali-
dad, el síndrome alcohólico fetal, los costes en
atención sanitaria y los costes totales por pérdidas
en horas de trabajo. Aunque recientemente en los
Estados Unidos ha disminuido ligeramente el con-
sumo total de alcohol, éste es aún el agente quí-
mico psicoactivo más empleado y del que más se
abusa, con un consumo medio anual, por persona
de 15 años o mayor, de 10,48 litros de alcohol ab-
soluto. El 11% de los bebedores consume la mitad
del alcohol vendido (U.S. Department of Health
and Human Services, 1984). 

P revalencia 

Los estudios sobre la incidencia y la prevalencia
del alcoholismo son difíciles de evaluar debido a
que no existe un criterio claro para el diagnóstico
del alcoholismo, a las variaciones de las subpobla-
ciones estudiadas y a la tolerancia de una deter-
minada cultura o subcultura para las conductas re-
lacionas con el alcohol. El estudio epidemiológico
de una zona de captación realizado por el Institu-
to Nacional de Salud Mental y llevado a cabo en
tres ciudades de los Estados Unidos empleando en-
trevistas estandarizadas (Robins et al., 1984) puso
de manifiesto que los trastornos por abuso de sus-
tancias psicoactivas ocupaban la primera posición
de una lista de 15 diagnósticos del DSM-III. Asi-
mismo, una media del 13,6% de la población ge-
neral de la muestra presentaba abuso o dependen-
cia de alcohol en alguna ocasión a lo largo de su
vida (Myers et al., 1984). Utilizando los datos de
este mismo estudio, Balzer et al. (1985) observaron
que el abuso o dependencia del alcohol eran signi-
ficativamente más prevalentes en las regiones más
rurales y en los individuos con menor cultura. 

Utilizando también los mismos datos, Regier et
al. (1990) observaron que entre una muestra de l o s
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TABLA 11-3. ESPECIFICACIONES DE CURSO DEL DSM-IV PARA LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS

Se dispone de seis especificaciones de curso para la
dependencia de sustancias. Las cuatro especificaciones
de remisión son aplicables únicamente cuando no se
cumple ninguno de los criterios para la dependencia de
sustancias o el abuso de sustancias durante un mes
como mínimo. La definición de estos cuatro tipos de
remisión se basa en el intervalo de tiempo transcurrido
desde el fin de la dependencia (remisión temprana
v e r s u s remisión sostenida) y en función de la
continuada presencia o no de uno o más de los síntomas
incluidos en los criterios establecidos para la
dependencia y el abuso de sustancias (remisión parcial
v e r s u s remisión total). Debido a que los primeros 12
meses siguientes a la dependencia son de especial riesgo
para la recaída, este período se designa remisión
temprana. Pasados 12 meses de remisión temprana sin
recaer en la dependencia, se habla de remisión
sostenida. Tanto para la remisión temprana como para
la sostenida se emplea la designación adicional de
remisión completa si no se cumple ninguno de los
criterios para la dependencia o el abuso durante el
período de remisión. Se especifica como remisión
parcial cuando durante el período de remisión se
observa al menos uno de los criterios para la
dependencia o el abuso, sea de manera continuada o
intermitente. La diferenciación entre remisión
sostenida total y recuperación (sin ningún trastorno por
consumo de sustancias) requiere considerar el tiempo
transcurrido desde la última alteración, la duración
total de esta alteración y la necesidad de evaluación
continuada. Si, después de un período de remisión o
recuperación, el sujeto vuelve a la dependencia, la
aplicación de la especificación «remisión temprana»
requiere otra vez un mes de tiempo sin que se cumpla
ninguno de los criterios para la dependencia o el abuso.
Existen dos especificaciones adicionales: en terapéutica
con agonistas y en entorno controlado. Para calificar un
individuo con la especificación «remisión temprana»
después del cese de una terapéutica con agonistas o de
la liberación de un entorno controlado debe pasar un
período de tiempo de un mes sin que se cumpla
ninguno de los criterios para la dependencia o el abuso.
Las siguientes especificaciones de remisión son
aplicables únicamente tras un mes sin que se cumpla
ninguno de los criterios para la dependencia o el abuso.

Obsérvese que estas especificaciones no son aplicables
si el sujeto se halla bajo terapéutica con agonistas o en
un entorno controlado (véase a continuación). 

Remisión total temprana. Esta especificación se usa si
no se cumplen los criterios de dependencia o abuso
durante un período comprendido entre 1 y 12 meses. 

Remisión parcial temprana. Esta especificación se usa
si se han cumplido durante un período comprendido
entre 1 y 12 meses uno o más criterios de dependencia
o abuso (sin que se cumplan todos los criterios para la
dependencia). 

Remisión total sostenida. Esta especificación se usa si
no se cumple ninguno de los criterios de dependencia o
abuso en ningún momento durante un período de 12
meses o más. 

Remisión parcial sostenida. Esta especificación se usa
si no se cumplen todos los criterios para la
dependencia durante un período de 12 meses o más; se
cumplen, sin embargo, uno o más criterios de
dependencia o abuso. 

Se utilizan las siguientes especificaciones si el sujeto
se halla bajo terapéutica con agonistas o en un entorno
controlado: 

En terapéutica con agonistas. Esta especificación se
utiliza cuando el individuo está bajo medicación con
agonistas prescrita, sin que se cumpla ninguno de los
criterios para la dependencia o abuso de ese
medicamento durante 1 mes (exceptuando la tolerancia
o la abstinencia al agonista). Esta categoría también es
aplicable a los sujetos tratados de su dependencia con
un agonista parcial o un agonista/antagonista. 

En un entorno controlado. Esta especificación se
utiliza si el sujeto se encuentra en un entorno donde el
acceso al alcohol y a la sustancias controladas es
restringido y no se observa ninguno de los criterios
para la dependencia o el abuso durante 1 mes. Ejemplos
de estos ambientes son las cárceles estrechamente
vigiladas y libres de sustancias, las comunidades
terapéuticas o las unidades hospitalarias cerradas.
sujetos con trastornos por alcohol y drogadicción,
un 53% presentaba también trastornos mentales
de comorbilidad. 

Warheit y Buhl Auth (1985) observaron que
aproximadamente el 30% de la población general
se consideraba abstemio, el 10% grandes bebedo-
res y del 5 al 10% bebedores con problemas. En la
mayoría de culturas, los varones, con mayor fre-
cuencia que las mujeres, se manifiestan entre los
bebedores con problemas y los grandes bebedores;
en una proporción de 4 a 1 en los estudios de los
Estados Unidos, y una proporción mayor de 28 a 1
en Corea (Helzer et al., 1986). 

Helzer et al. (1986) utilizaron el Diagnostic In -

terview Schedule (DIS) en cinco países, y observa-
ron que mientras la esquizofrenia tiene una preva-
lencia consistente en varias culturas, la prevalen-
cia del alcoholismo varía según el contexto cultu-
ral; de todas maneras, los síntomas son similares
en todas las culturas. El alcoholismo intercultural
se da con mayor frecuencia en los hombres, siendo
el inicio en las mujeres posterior. Los sujetos al-
cohólicos tienen más del doble de comorbilidad de
otros trastornos psiquiátricos en comparación con
los no alcohólicos. La mayoría de los problemas
relacionados con el alcohol empiezan entre los 16
y los 30 años de edad, hallándose el porcentaje más
bajo de problemas en las personas mayores de 50
años. La prevalencia mensual de uso de alcohol
en adultos universitarios disminuyó al 65% en 
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TABLA 11-4. CRITERIOS DSM-IV PARA EL ABUSO 
DE SUSTANCIAS

A . Un patrón desadaptativo de consumo de sustancias
que conlleva un deterioro o malestar clínicamente
significativos, expresado por uno (o más) de los
ítems siguientes durante un período de 12 meses: 

1 . Consumo recurrente de sustancias, que da lugar
al incumplimiento de obligaciones en el trabajo,
la escuela o en casa (p. ej., ausencias repetidas o
rendimiento pobre relacionados con el consumo
de sustancias; ausencias, suspensiones o
expulsiones de la escuela relacionadas con la
sustancia; descuido de los niños o de las
obligaciones de la casa).

2 . Consumo recurrente de la sustancia en
situaciones en las que hacerlo es físicamente
peligroso (p. ej., conducir un automóvil o
accionar una máquina bajo los efectos de la
s u s t a n c i a ) .

3 . Problemas legales repetidos relacionados con la
sustancia (p. ej., arrestos por comportamiento
escandaloso debido a la sustancia).

4 . Consumo continuado de la sustancia, a pesar de
tener problemas sociales continuos o recurrentes
o problemas interpersonales causados o
exacerbados por los efectos de la sustancia (p. ej.,
discusiones con la esposa acerca de las
consecuencias de la intoxicación, o violencia
física). 

B . Los síntomas no han cumplido nunca los criterios
para la dependencia de sustancias de esta clase de
s u s t a n c i a .

1985, con una disminución en el uso diario del
4,8%. El treinta y siete por ciento había ingerido 5
o más bebidas alcohólicas seguidas al menos una
vez en las últimas dos semanas (National Institu -

te on Drug Abuse (NIDA), 1986) . El alcoholismo
se asocia a niveles elevados de divorcio y separa-
ción, y el mayor número de problemas ocurre en
personas que no están casadas en ese momento. Se
han observado tasas elevadas de alcoholismo en al-
gunos países y culturas como la Unión Soviética,
Francia, Escandinavia, Irlanda y Corea, y tasas
bajas en otros como China, países islámicos y al-
gunos países mediterráneos. 

Morbilidad y mortalidad 

En el U.S. Department of Health and Human Ser -

vices’s Fifth Special Report to the U.S. Congress

on Alcohol and Health (1984), se estimó que están
relacionadas con el alcohol unas 200.000 muertes
por año. Las tasas de muerte de pacientes con un
alcoholismo primario han resultado ser tres veces
más elevadas que las de un grupo control. La pa-
tología hepática se clasifica como la cuarta causa
de muerte, y el alcoholismo es la causa principal
de estas alteraciones. Aunque menos de un 10%
de los alcohólicos desarrolla cirrosis, este trastor-
no totaliza 31.500 fallecimientos anuales en los Es-
tados Unidos, siendo el alcohol el principal factor
asociado. 

El alcoholismo es un factor de riesgo de suici-
dio tan importante como la depresión, con tasas de
suicidio entre 60 y 120 veces más altas que en la
población general (Murphy y Wetzel, 1990); el ries-
go de suicidio es de entre un 2% y un 3,4%, y un
25% de todos los suicidios está relacionado con el
alcoholismo. Las personas alcohólicas que inten-
tan suicidarse pueden tener más problemas con el
alcohol y mayor comorbilidad que aquellos que no
intentan suicidarse (Roy et al., 1990). Los factores
de riesgo que se han identificado son el hecho de
continuar bebiendo, la depresión mayor, las ten-
dencias suicidas, un apoyo social pobre, las enfer-
medades graves, el desempleo y el vivir solo
(Murphy et al., 1992). Las personas alcohólicas que
también presentan trastornos de ansiedad comór-
bidos tienen más tendencia al suicidio (Johnson et
al., 1990). 

Existe una relación entre uso de alcohol y de-
litos violentos, incluyendo las agresiones, viola-
ciones, abusos a menores, e intentos de asesinato
(Collins, 1991). 

Cada año mueren 25.000 personas, y 150.000
quedan incapacitadas de forma permanente debi-
do a los accidentes de tráfico relacionados con el
alcohol. Un estudio acerca de 2.095 víctimas con
traumatismo demostró que el 41% había estado be-
biendo antes del accidente (Meyers et al., 1990). La
cifra legal estándar de alcoholemia a partir de la
cual se considera que la conducción se realiza en
estado de embriaguez es de 0,10 mg* y puede al-
canzarse después de ingerir 5 ó 6 bebidas que con-
tengan alcohol durante las dos horas anteriores a
la conducción (ver Figura 11-1). Sin embargo, in-
cluso los niveles bajos de alcoholemia (0,05 mg*) ,
aumentan el riesgo hasta 3 veces. Una persona de
55 kg. de peso que haya ingerido dos bebidas alco-
hólicas en dos horas puede no percibir su afecta-
ción, pero es posible que le produzca problemas en
la conducción. 

La morbilidad alcohólica y el número despro-
porcionado de días de hospitalización se asocian a
los efectos de la intoxicación, sobredosis, abstinen-
cia y consumo crónico. Los síndromes de abstinen-
cia pueden ser letales y son más peligrosos cuando
se acompañan de problemas médicos como neumo-
nía, insuficiencia hepática y hematomas subdura-
les. Las complicaciones médicas más habituales re-
lacionadas con el consumo de alcohol incluyen
gastritis, úlceras, pancreatitis, alteraciones hepáti-
cas, cardiomiopatías, anemia, neuropatía periférica,
organicidad, disfunciones sexuales, cáncer, y sín-
drome alcohólico fetal. La psicosis de K o r s a k o f f
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Figura 11-1. Intoxicación por número de bebidas (35 cc
de un licor de 40 grados o 350 cc de cerveza), en un perío-
do de dos horas. La gráfica indica las respuestas medias. Por
lo general, los individuos jóvenes se deterioran antes, mien-
tras que los adultos tienen más problemas en la visión noc-
turna. Las pruebas muestran un amplio abanico de res-
puestas incluso para personas de la misma edad y peso. Para
algunas personas una sola copa puede ser demasiado.

y la demencia alcohólica se presentan aproxima-
damente en el 2% de los pacientes con dependen-
cia al alcohol. 

C o stes económicos 

La estimación de las pérdidas económicas relacio-
nadas con el alcoholismo, la drogadicción, y las en-
fermedades mentales en Estados Unidos en 1988 se
ha cifrado en 273,3 miles de millones de dólares, y
sólo por alcoholismo en 88,8 miles de millones de
dólares (Rice et al., 1991). Los costes del síndrome
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) junto con
la drogadicción alcanzan los mil millones de dóla-
res, y el coste del síndrome alcohólico fetal se cifra
en 1,6 miles de millones de dólares. Los costes re-
lacionados con los casos de alcoholismo se deben a
pérdidas en la producción laboral, pérdidas de fu-
turas ganancias secundarias al exceso de mortali-
dad, gastos de asistencia sanitaria, accidentes de
tráfico, gastos en los programas de seguridad vial,
incendios y delitos, actividad policial, servicios pe-
nitenciarios y costes judiciales. El alcohol contri-
buye al deterioro de la actividad laboral en la in-
dustria, el deporte, la medicina y el ejército. Por
ejemplo, con un 12% del personal militar deterio-
rado por el alcoholismo, los errores humanos cau-
sados por la intoxicación o la organicidad pueden
llevar a resultados catastróficos. Ciertos informes
de barcos embarrancados fuera de rumbo o colisio-
nes aéreas, son un buen ejemplo de los peligros de

1 0 0
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1 4 0

1 6 0

1 8 0

2 0 0

2 2 0

2 4 0

P e s o

Conducir con
p r e c a u c i ó n .
A l c o h o l e m i a
del 0,05%

Déficits en la
c o n d u c c i ó n
0 , 0 5 - 0 , 0 9 %

No conducir.
0 , 1 0 %
o superior

Fuente: NHTSA
los lapsus en la actividad laboral. En los Estados
Unidos se han llevado a cabo entre 5.000 y 10.000
programas de asistencia a los trabajadores, en su
lugar de trabajo, para ayudar en el diagnóstico y
tratamiento del alcoholismo (U.S. Department of
Health and Human Services, 1984). 

M a n i fe staciones clínicas 

Generalidades 

La detección precoz y el tratamiento de la depen-
dencia y el abuso de alcohol se complican debido a
la negación del problema que suelen manifestar los
individuos afectados, la familia, y la sociedad en
general. Aunque la prevención y el tratamiento son
más fáciles cuando se inician precozmente, el diag-
nóstico de alcoholismo o de abuso de sustancias
psicoactivas, tanto para el paciente como para el
médico, es más fácil después, en el curso de la evo-
lución de la enfermedad, aunque en ese momento
el tratamiento pueda ser más complicado. Debido
a la extensa prevalencia del alcoholismo y a su pre-
sentación proteica, el terapeuta que lleva a cabo el
diagnóstico siempre debería poseer un alto grado
de sospecha y un buen conocimiento de sus signos
y síntomas. A menudo diagnosticados y tratados
erróneamente, los pacientes alcohólicos pueden
evitar y mostrarse reacios con los médicos debido
a la confusión, a los problemas con las figuras de
autoridad y a su deficiente cuidado personal. En
la Tabla 11-5 se recopilan los componentes de un

TABLA 11-5. COMPONENTES DE UN HISTORIAL BÁSICO
DE CONSUMO DE ALCOHOL Y OTRAS 
S U S T A N C I A S

Demanda principal 
Historial de la enfermedad actual 
Signos y síntomas médicos actuales 
Revisión de los síntomas de abuso de sustancias para

todas las sustancias psicoactivas 
Fechas del primer consumo, del consumo regular, del

consumo excesivo, del período de sobriedad más
largo, del patrón, cantidad, frecuencia, tiempo tras-
currido desde el último consumo, vía de administra-
ción, circunstancias del uso, reacciones al consumo. 

Historial médico, medicaciones, estado del virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). 

Historial de los últimos tratamientos por abuso de sus-
tancias, y respuesta al tratamiento. 

Historial familiar, incluido el historial de consumo de
sustancias. 

Historial psiquiátrico 
Historial legal 
Historial de las relaciones objetales 
Historial personal

Fuente: Reimpreso de Frances RJ, Franklin JE:
A Concise Guide to Treatment of Alcoholism and Addicitions.
Washington, DC, American Psychiatric Press, 1989, p. 62.
C o p y r i g h t, 1989, American Psychiatric Press. Utilizado con p e r m i s o .
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historial básico de consumo de alcohol y otras sus-
tancias. 

Los médicos deberían mantenerse alerta ante
los signos y síntomas sutiles de los problemas ini-
ciales del alcohol, como la pérdida de comunica-
ción en el matrimonio, las pérdidas frecuentes del
control emocional, las exigencias agresivas y la
falta de interés en la relación conyugal. El alcohol
puede utilizarse para obtener una desinhibición se-
xual o para evitar la relación sexual. Además,
puede interrumpir la relación de los padres con los
hijos, y mediante la desinhibición, puede aumen-
tar los abusos sexuales y físicos (Frances y Alexo-
poulos, 1982b). 

Las dos pruebas de s c r e e n i n g más utilizadas
para detectar el alcoholismo son el Michigan Al -

coholism Screening Test (MAST; Selzer, 1971), un
cuestionario de 25 preguntas con una sensibilidad
del 90% (Tabla 11-6), y el cuestionario CAGE
(Ewing, 1984) (Tabla 11-7), compuesto por cuatro
preguntas. 

Deben anotarse los cambios de personalidad de-
tectados en el trabajo en forma de irritabilidad, in-
capacidad para terminar los proyectos a tiempo,
lentitud y absentismo. Antes de sufrir accidentes
graves o la retirada del permiso de conducción por
conducir embriagado, el individuo puede haber te-
nido quejas acerca de su conducción por parte de
los acompañantes. La ingesta de alcohol puede em-
plearse para afrontar el estado de ánimo deprimi-
do, la ansiedad o como una ayuda para dormir. Los
problemas médicos iniciales comprenden vómitos
matutinos, dolor abdominal, diarrea, gastritis y he-
patomegalia. Puede existir un aumento de la ten-
dencia a sufrir accidentes, contusiones, lagunas y
convulsiones, un mayor número de infecciones y
quemaduras de cigarrillos en los dedos. Deberían
buscarse indicios de una historia familiar y así
poder explicar al paciente una posible vulnerabili-
dad de base genética. 

Los efectos a largo plazo del alcoholismo cró-
nico son mucho más evidentes y afectan grave-
mente todos los aspectos de la vida del individuo.
En 1972, los alcohólicos constituían el 37,5% de
los ingresos masculinos en los hospitales psiquiá-
tricos (Minkoff, 1978). La dependencia del alcohol
a largo plazo tiene efectos sobre la personalidad,
el estado de ánimo y la cognición, y conduce a la
estigmatización social. También resulta más difí-
cil separar los efectos del alcohol, que pueden su-
perponerse a los trastornos psiquiátricos preexis-
tentes. Es importante, para el diseño de los
programas de tratamiento, conocer la naturaleza
recidivante crónica del alcoholismo y no olvidar
que la probabilidad de suicidio aumenta con el
paso del tiempo. 
Efectos físicos adversos 

La progresión del alcoholismo conlleva problemas
médicos que afectan al cerebro, al tracto digestivo,
al corazón, a los músculos, a la sangre, a las hormo-
nas y al embarazo. El alcohol, el consumo excesivo
de tabaco y los déficits de vitaminas A y B contri-
buyen a elevar las tasas de neoplasias peribucales, de
la lengua, la laringe, el esófago, el estómago, el hí-
gado y el páncreas (Fraumeni, 1982). El alcohol di-
suelve la mucosidad e irrita la mucosa gástrica pro-
vocando hemorragias. El setenta y cinco por ciento
de los pacientes con pancreatitis crónica padece al-
coholismo. Los problemas hepáticos van desde el hí-
gado adiposo a la hepatitis alcohólica y la cirrosis,
que pone en peligro la vida del paciente. En la cirro-
sis, la inflamación y posterior destrucción de las cé-
lulas hepáticas conducen a la muerte entre el 10 y el
30% de los casos que desarrollan dicha enfermedad.

El contenido de alcohol etílico de las bebidas
alcohólicas puede oscilar desde el 12% en los pro-
ductos vinícolas al 75% en los alcoholes destila-
dos. El alcohol se absorbe inicialmente en el in-
testino delgado y se metaboliza en el hígado. La
enzima hepática alcohol-deshidrogenasa (ADH)
metaboliza el alcohol a acetaldehido tóxico. La al-
dehido-deshidrogenasa (AldDH) completa la trans-
formación del acetaldehído en ácido acético. El
ácido láctico, el ácido úrico y la acumulación de
grasas en el hígado, son productos derivados peli-
grosos. La alcohol-deshidrogenasa metaboliza apro-
ximadamente 30 gramos de alcohol de 43 grados
en una hora, aproximadamente. 
La cardiomiopatía alcohólica puede desarrollarse
después de 10 o más años de consumo de alcohol.

La abstinencia contribuye a la recuperación en
los casos en los que la lesión no es demasiado ex-
tensa. El alcohol ejerce efectos crónicos sobre otros
tejido musculares, y reduce el número de leucoci-
tos, lo cual puede afectar la respuesta inmunitaria
corporal. En este grupo, es frecuente observar un
aumento de enfermedades infecciosas. Se están es-
tudiando los efectos de un consumo excesivo y
continuado sobre la progresión y la susceptibilidad
de los individuos al virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) y su progresión a cuadros relacio-
nados con el síndrome de la inmunodeficiencia ad-
quirida (SIDA). 

El alcohol interfiere en la actividad sexual y la
fertilidad masculinas mediante efectos directos
sobre los niveles de testosterona y atrofia testicu-
lar. En un 50% de los varones alcohólicos, los ele-
vados niveles de hormonas femeninas producen una
distribución femenina del vello púbico y gineco-
mastia. La actividad sexual se ve afectada, indirec-
tamente, por el efecto del alcohol sobre el hip o t á -
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TABLA 11-6. PRUEBA DE DETECCIÓN DEL ALCOHOLISMO DE MICHIGAN (MICHIGAN ALCOHOLISM SCREENING TEST)  
M A S T

P u n t o s S í N o

0 . ¿Te gusta beber alcohol de vez en cuando?

( 2 ) 1 . ¿Crees que eres un bebedor normal (por normal entendemos que bebes menos o tanto
como la mayoría de personas)?

(2) 2. ¿Alguna vez te has despertado por la mañana después de haber estado bebiendo la noche
anterior y no has podido recordar una parte de lo ocurrido?

( 1 ) 3 . ¿Tu esposa, marido, padre u otro familiar cercano se han preocupado o quejado alguna
vez sobre la cantidad de alcohol que consumes?

( 2 ) 4 . ¿Puedes dejar de beber sin problemas después de una o dos copas?

( 1 ) 5 . ¿Te sientes alguna vez culpable por haber bebido?

( 2 ) 6 . ¿Tus amigos o parientes piensan que eres un bebedor normal?

( 0 ) 7 . ¿Alguna vez intentas limitar el número de copas que bebes a ciertas horas del día o en
ciertos lugares?

( 2 ) 8 . ¿Has ido alguna vez a una reunión de Alcohólicos Anónimos?

( 1 ) 9 . ¿Te has metido en peleas físicas cuando has bebido?

( 2 ) 1 0 . ¿El hecho de que tú bebas te ha creado algún problema con tu esposa, marido, padre,
madre u otro familiar?

( 2 ) 1 1 . ¿Tu esposa, marido (u otro miembro de tu familia) ha ido a buscar ayuda alguna vez
porque tú estabas ebrio?

( 2 ) 1 2 . ¿Has perdido algún amigo a causa de la bebida?

( 2 ) 1 3 . ¿Has tenido problemas en el trabajo o en la escuela por haber bebido?

( 2 ) 1 4 . ¿Has perdido algún trabajo a causa de la bebida?

( 2 ) 1 5 . ¿Has descuidado tus obligaciones, a tu familia, o tu trabajo durante dos o más días
seguidos por haber bebido?

( 1 ) 1 6 . ¿Bebes antes del mediodía a menudo?

( 2 ) 1 7 . ¿Te han dicho alguna vez que tienes problemas hepáticos?
¿ C i r r o s i s ?

( 2 )* 1 8 . Después de haber bebido mucho, ¿has tenido alguna vez delirium tremens, o
temblores fuertes, o has oído voces, o has visto cosas que no estaban allí en realidad?

( 5 ) 1 9 . ¿Has pedido ayuda a alguien por tu consumo de alcohol?

( 5 ) 2 0 . ¿Has estado en algún hospital por haber bebido?

( 2 ) 2 1 . ¿Has estado alguna vez hospitalizado en un hospital psiquiátrico o en el área de
psiquiatría de un hospital general siendo la bebida parte del problema que ocasionó la
h o s p i t a l i z a c i ó n ?

( 2 ) 2 2 . ¿Has ido alguna vez a una clínica psiquiátrica o mental, o a algún médico, asistente
social, o sacerdote en busca de ayuda por algún problema emocional siendo la bebida
parte del problema?

( 2 )* * 2 3 . ¿Te han detenido alguna vez por conducir borracho, conducir intoxicado, o conducir
bajo los efectos del alcohol?
(Si la respuesta es afirmativa, cuántas veces?          )

( 2 )* * 2 4 . ¿Te han detenido alguna vez, aunque sólo haya sido por algunas horas, debido a tu
comportamiento cuando estabas borracho?
(Si la respuesta es afirmativa, cuántas veces?         ) 

*5 puntos por delirium tremens * *2 puntos por c a d a detención 

SISTEMA DE PUNTUACIÓN: En general, cinco puntos o más colocarán al sujeto en la categoría de «a l c o h ó l i c o» .
Cuatro puntos sugieren alcoholismo, tres puntos o menos indicarían que el sujeto no es alcohólico. 
Los programas que utilizan el sistema de puntuación descrito anteriormente lo encontraron muy adecuado al nivel de 5
puntos, y tiende a encontrar más personas alcohólicas de lo que se preveía. De todas maneras, este es un test de criba 
y también tiene que ser preciso con los niveles más bajos.

Fuente: Adaptado de Selzer ML: «The Michigan Alcoholism Screening Test: The Quest for a New Diagnostic Instrument» . American Journal of
Psychiatry 127:1653-1658, 1971. Copyright 1971, APA. Utilizado con permiso.
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TABLA 11-7. T E S T «C A G E» PARA EL DIAGNÓSTICO 
DEL ALCOHOLISMO

Alguna vez usted: 
¿ha pensado que debería reducir su consumo de alco-

hol? 
¿se ha enfadado porque la gente ha criticado su consu-

mo de alcohol?
¿se ha sentido culpable o mal por haber bebido? 
¿se ha tomado una copa por la mañana al despertarte

para aliviar la resaca o la tensión?
Nota: Una puntuación de 2 ó 3 indica un alto índice de sospecha de
dependencia del alcohol, y una puntuación de 5 es patognomónica
de dependencia.
Fuente: Adaptado de Ewing JA: «Detecting Alcoholism: The CAGE
Q u e s t i o n n a i r e .» JAMA 252:1905-1907, 1984. C o p y r i g h t, 1984,
American Medical Association. Utilizado con permiso. N.T.: CAGE
es un acrónimo intraducible, a partir de palabras que aparecen en
los 4 ítems: CUT, ANNOYED, GUILTY y EYE-
O P E N E R .

lamo y la hipófisis. El alcohol puede disminuir el
deseo sexual por sus efectos tóxicos sobre el siste-
ma límbico y el eje hipotálamo-hipofisario. Debi-
do a la neuropatía de los nervios del sistema peri-
férico parasimpático implicados en la erección del
pene, pueden producirse trastornos de la erección
(impotencia). En las mujeres alcohólicas, también
pueden existir alteraciones graves de las gónadas,
con incapacidad para producir cantidades adecua-
das de hormonas femeninas, lo que afecta a las ca-
racterísticas sexuales secundarias, reduciendo la
menstruación y generando infertilidad. 

Comorbilidad 

La depresión, la ansiedad, los trastornos de la per-
sonalidad y la drogadicción están todos relaciona-
dos con el abuso de alcohol. Los índices de estos
trastornos comorbidos varían según la muestra es-
tudiada. Un estudio canadiense sobre personas al-
cohólicas o drogadictas que buscaban tratamien-
to mostró que el 65% poseía un diagnóstico
DSM-III coadyuvante (Ross et al., 1988). Entre un
cuarto y dos tercios de las personas alcohólicas
pueden llegar a sufrir depresiones secundarias en
algún momento de su vida (Schuckit, 1985). Según
un estudio realizado en un hospital general, el
67% de los pacientes agudos con un diagnóstico
de trastorno límite de la personalidad también pre-
sentaba un diagnóstico de abuso de sustancias
(Dulit et al., 1990). Se relaciona una personalidad
antisocial con índices altos de abuso de alcohol
(Nestadt et al., 1992). Algunos investigadores
están intentado tipificar a los individuos que abu-
san de sustancias y tienen una personalidad anti-
social con personas psicópatas sintomáticas con
pequeñas psicopatías y verdaderos psicópatas
(Gerstley et al., 1990). 
Kushner et al. (1990) revisaron la relación clí-
nica entre los problemas alcohólicos y los trastor-
nos de ansiedad. El estudio sugiere que la agorafo-
bia y las fobias sociales parecen preceder al
consumo de alcohol crónico, y que los ataques de
pánico y los trastornos de ansiedad generalizados
tienden a seguir al consumo de alcohol patológico.
Algunos datos sugieren que el consumo de alcohol
en grandes dosis causa y agrava los problemas psi-
quiátricos en general, y que niveles altos de estrés
son predictivos de resultados pobres (Dryman y
Anthony, 1989). El consumo de alcohol es común
en la esquizofrenia y también se puede relacionar
con resultados pobres (Drake et al., 1989). Las per-
sonas esquizofrénicas consumen alcohol y otras
drogas en grandes cantidades; y el consumo de al-
cohol puede estar relacionado con una disminu-
ción subjetiva de la ansiedad social, la disforia, el
insomnio y otros síntomas no psicóticos pero de-
sagradables (Noordsy et al., 1991). 

E fe c tos del alcohol sobre el embarazo 

El abuso de alcohol durante el embarazo puede lle-
var al síndrome alcohólico fetal, que consiste en
un retraso en el crecimiento, antes o después del
nacimiento; características deformes de la cara y
de la cabeza, como circunferencia cerebral insóli-
tamente pequeña y/o aplanamiento de los rasgos
faciales; e indicios de anomalías en el sistema ner-
vioso central (por ejemplo, retraso mental y con-
ducta anormal), (Rosett y Weiner, 1984). Se ha dis-
cutido ampliamente la posibilidad de que el
consumo de dosis bajas de alcohol pueda aumen-
tar el riesgo de niños con bajo peso al nacer y de
abortos espontáneos. Al respecto, el National Ins -
titute on Alcohol Abuse and Alcoholism ( N I A A A )
recomienda no ingerir alcohol durante el embara-
zo. 

Se han estudiado unos 400 casos de síndrome
alcohólico fetal, y la incidencia de mujeres que han
bebido mucho alcohol durante el embarazo va del
2,5% al 40% (Rosett y Weiner, 1984). Las tasas del
síndrome alcohólico fetal varían de 1 por cada
1.000 nacimientos en la población general hasta
índices tan altos como de 1 por cada 100 en las so-
ciedades de indios nativos americanos y de esqui-
males. 

I n te racciones del alcohol con los fá rmacos 

La interacción del etanol con ciertos fármacos
puede provocar sobredosis letales o efectos subte-
rapéuticos, mediante efectos sobre el fármaco, o
sobre el metabolismo, la absorción o la acción del
alcohol. («Interaction of Alcohol With Drugs» , M e -
dical Letter, 1977; ver Tabla 11-8). El alcohol se me-
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TABLA 11-8. EFECTOS DE ALGUNAS DROGAS QUE 
INTERACCIONAN CON EL ALCOHOL

taboliza, en parte, mediante el mismo sistema en-
zimático microsomal hepático que metaboliza mu-
chos otros fármacos. Los efectos agudos pueden en-
lentecer el metabolismo y aumentar los niveles
sanguíneos de fármacos como los anticoagulantes
orales y la fenitoína, y los efectos crónicos pueden
producir una aceleración del metabolismo y una
disminución de los niveles sanguíneos de fárma-
cos. Las cirrosis graves y las disfunciones hepáti-
cas también pueden enlentecer el metabolismo de
los fármacos y la desintoxicación del diazepam. De
forma recíproca, los fármacos pueden afectar el me-
tabolismo del alcohol, y pueden observarse reac-
ciones similares a las producidas por el disulfiram
con fármacos como los hipoglucemiantes orales
(tolbutamida, clorpropamida), la griseofulvina, el
metronidazol y la quinacrina. 

La clorpromazina aumenta los niveles plasmá-
ticos de alcohol mediante la inhibición de la alco-
hol-deshidrogenasa. El alcohol favorece la absor-
ción del diazepam, lo que disminuye el margen de
seguridad y aumenta el riesgo de sobredosis. Ade-
más de los efectos descritos anteriormente, el al-
cohol posee propiedades aditivas con otros depre-
sores del sistema nervioso central (SNC), con los
opiáceos y con los antihistamínicos, así como efec-
tos impredictibles con los estimulantes del SNC.

D i s u l f i r a m
( A n t a b u s )

Anticoagulantes 
o r a l

A n t i b i ó t i c o s

T r a n q u i l i z a n t e s ,
n a r c ó t i c o s ,
a n t i h i s t a m í n i c o s

D i a z e p a m

F e n i t o í n a

S a l i c i l a t o s

C l o r p r o m a z i n a

Inhibidores de la
m o n o a m i n o -
o x i d a s a

Ruborización, diaforesis, vómitos,
c o n f u s i ó n .

↑ Aumenta el efecto con el uso
agudo, ↓ disminuye el efecto de la
intoxicación tras el uso crónico.

Reacciones antabus menores.

Aumenta la depresión del sistema
nervioso central.

Aumenta la absorción

↑ Aumenta la absorción.Aumenta
el efecto anticonvulsivante con la
intoxicación aguda; la intoxicación
o la abstinencia alcohólica pueden
disminuir el umbral convulsivo
después del uso crónico.

Hemorragias gastrointestinales. 

↑ Aumenta los niveles de alcohol.

Reacciones adversas a la tiramina de
algunas bebidas alcohólicas. 
Pueden aparecer efectos aditivos con los salicila-
tos, con riesgo de hemorragias gastrointestinales.
Dado que muchas bebidas alcohólicas contienen
tiramina, está relativamente contraindicada la uti-
lización de inhibidores de la monoamino-oxidasa
(IMAO) en alcohólicos activos o en recuperación,
y deberá evitarse este tipo de fármacos, excepto
cuando, mediante un control estricto, puedan ad-
ministrarse a pacientes muy fiables en los que los
beneficios superen a los riesgos. 

P ruebas de labora to rio en el alcoholismo 

Pruebas estándar 

Las determinaciones estándar de laboratorio com-
prenden: 

• Hemograma completo
• Electrolitos en suero
• Pruebas de función hepática
• B i l i r r u b i n a
• Nitrógeno ureico en sangre
• C r e a t i n i n a
• Prueba de tolerancia a la glucosa
• Tiempo de protrombina
• C o l e s t e r o l
• T r i g l i c é r i d o s
• C a l c i o
• M a g n e s i o
• Albúmina con proteínas totales
• Presencia del antígeno de superficie de la hepa-

titis B
• Niveles de vitamina B1 2 y ácido fólico
• Análisis de heces
• Análisis de orina
• Detección de drogas y alcohol en orina
• Radiografías de tórax
• Electrocardiograma. 

Si está indicado, pueden realizarse explora-
ciones complementarias como el electroencefa-
lograma (EEG), y la tomografía computerizada
(TC). 

La gamma-glutamiltransferasa (GGT) se halla
aumentada en más del 50% de los pacientes con un
problema de alcohol y en el 80% de los que pre-
sentan alteraciones hepáticas (Trell et al., 1984).
En el alcoholismo, también son frecuentes los au-
mentos del volumen corpuscular medio, la leuco-
penia, el aumento de los niveles de ácido úrico, los
triglicéridos, la transaminasa aspártica y la urea
(ver Tabla 11-9). El perfil obtenido mediante un
análisis discriminante cuadrático de determina-
ciones bioquímicas sanguíneas puede ser específi-
co para determinar episodios recientes de consumo
elevado. Sin embargo, su utilidad se halla limita-
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TABLA 11-9. RESULTADOS HALLADOS EN EL 
LABORATORIO ASOCIADOS CON EL ABUSO
DEL ALCOHOL

Nivel de alcohol en la sangre 
Positivo en el alcohómetro 
MCV elevado 
SGOT, SGPT y LDH elevados 
SGGT elevado (especialmente sensible) 
Disminución de la albúmina, B1 2, ácido fólico. 
Aumento del ácido úrico, amilasa elevada, evidencia de

supresión ósea

Nota: MVC= volumen corpuscular medio; SGOT= suero 
glutámico-oxaloacético transaminasa; SGPT= suero glutámico
piruvico transaminasa; LDH = lactosa dehidrogenasa; 
SGGT = suero gamma-glutamil transpeptidasa 
F u e n t e : Reimpreso de Frances RJ, Franklin JE: A Concise Guide to
Treatment of Alcoholism and Addictions. Washington, DC,
American Psychiatric Press, 1989, p. 74. Copyright 1989, American
Psychiatric Press. Utilizado con permiso.

da por el elevado número de resultados falsos ne-
gativos y falsos positivos (Goodwin, 1985a). Los
electroencefalogramas muestran enlentencimien-
tos, no específicos, en la intoxicación y sobredosis
de hipnosedantes. Se pueden realizar determina-
ciones adicionales si están indicadas para el diag-
nóstico de la presencia de complicaciones por
abuso de alcohol. 

Transmisión deficiente de carbohidratos 

En la búsqueda de marcadores adecuados para de-
terminar el reciente consumo elevado de alcohol,
se ha descubierto que la transmisión deficiente de
carbohidratos es una ayuda valiosa para identificar
el abuso de alcohol y una herramienta para preve-
nir las recaídas. Kapur et al. (1989) confirmaron que
este marcador era sensible hasta un 86% para de-
terminar la ingestión diaria de al menos 80 gramos
durante un mínimo de tres semanas, y con un 98%
de especificidad. Aunque este test no se encuentra
disponible en todos los hospitales de Estados Uni-
dos, es de gran utilidad porque normalmente los
pacientes con trastornos alcohólicos niegan o
mienten sobre el consumo de alcohol reciente. 

Marcadores biológicos 

Al igual que en otras áreas de la psiquiatría, la bús-
queda de marcadores biológicos del alcoholismo
aún no ha aportado pruebas eficaces y con un am-
plio grado de aplicabilidad clínica. Por ejemplo, el
test de supresión de la dexametasona no se consi-
dera útil en pacientes con intoxicación reciente.
Los niveles plaquetarios de monoamino-oxidasa
son bajos en los alcohólicos, en sus familiares de
primer grado, en los pacientes con un trastorno
afectivo bipolar, en los individuos esquizofrénicos
y en los escaladores, y por ello resultan demasiado
inespecíficos (Alexopoulos et al., 1983). Porjesz y
Begleiter (1981) observaron que los descendientes
masculinos de los varones alcohólicos presentan
un aumento de la amplitud de la onda P3 de los po-
tenciales evocados. Este fenómeno puede conver-
tirse en un posible marcador biológico, e indica que
pueden existir problemas neuropsicológicos ante-
riores al inicio del alcoholismo. Schuckit ha ob-
servado diferencias en el comportamiento de los
niveles de corticosteroides y de la prolactina en res-
puesta a una prueba de provocación con alcohol,
en hijos de alcohólicos (Schuckit, 1984), al igual
que una diferencia de amplitud P3 en respuesta a
la misma prueba (Schuckit et al., 1988). Los varo-
nes no alcohólicos con un alto riesgo de caer en el
alcoholismo pueden tener un nivel relativamente
más bajo en plasma de ácido gamma-aminobutíri-
co (GABA) que otros sujetos (Moss et al., 1990). Sin
embargo, actualmente los marcadores biológicos
del alcoholismo tienen todavía una utilidad clíni-
ca limitada y necesitan más réplicas. 

Causas del alcoholismo 

El alcoholismo es el resultado final de una com-
pleja interacción entre la vulnerabilidad biológica
y factores ambientales como la experiencia infan-
til, las actitudes familiares, los hábitos sociales y
la cultura. En los estudios realizados con gemelos
y con niños adoptados se ha observado que las va-
riables genéticas influyen de forma significativa en
la etiología del alcoholismo, aunque se desconoce
el mecanismo genético de transmisión (Goodwin,
1985b). Los gemelos monocigóticos, en compara-
ción con los heterocigóticos poseen tasas de con-
cordancia dos veces más altas. La incidencia del al-
coholismo en los descendientes biológicos varones
de alcohólicos es 4 veces mayor comparándolos
con los descendientes de los padres no alcohólicos,
sin considerar si son criados por padres adoptivos
o por sus padres biológicos. Los factores heredita-
rios, en los estudios sobre alcoholismo familiar
entre las mujeres, no están claros. Sin embargo, un
estudio reciente ha hallado que existe vulnerabili-
dad genética en mujeres alcohólicas. En estudios
de alcoholismo familiar se ha observado que los in-
dividuos que tienen una historia familiar de alco-
holismo manifiestan un inicio precoz, más carac-
terísticas antisociales, problemas médicos más
graves, y un peor pronóstico (Frances et al., 1984)
(Tabla 11-10). 

Algunos estudios han clasificado a las personas
alcohólicas en varios tipos basándose en los pri-
meros trabajos de Jellinek (1960). El más destacado
es el Tipo 1 en relación con el Tipo 2 descritos por
Bohman et al. (1987). El prototipo influido por el
ambiente que constituye el Tipo 1 se caracteriza



TRASTORNOS POR USO DE ALCOHOL Y OTRAS SUSTANCIAS PSICOACTIVAS 3 8 5
TABLA 11-10. CARACTERÍSTICAS DE LOS INDIVIDUOS
CON FAMILIAS ALCOHÓLICAS

Inicio precoz en el problema del alcoholismo 
Consecuencias sociales más graves 
Implicación menos consistente en una familia estable 
Pobre rendimiento académico y social en la escuela
Comportamiento más antisocial 
Peor pronóstico para el tratamiento
Fuente: Reimpreso de Frances RJ, Franklin JE: A Concise Guide to
Treatment of Alcoholism and Addictions. Washington, DC,
American Psychiatric Press, 1989, p. 24. C o p y r i g h t, 1989, A m e r i c a n
Psychiatric Press. Utilizado con permiso.

por: inicio del alcoholismo después de los 25 años;
presencia de problemas de salud aislados relacio-
nados con el alcohol, las relaciones maritales, o el
cuidado de uno mismo; comportamiento inhibido;
ansiedad anticipatoria; rigidez; introversión e his-
torias diversas de detenciones, violencia o abuso
de otras drogas. El prototipo Tipo 2 se caracteriza
por ser pariente de un varón alcohólico; comienza
con problemas con el alcohol antes de los 25 años;
tiene rasgos antisociales, que incluyen historias de
violencia, detenciones, y consumo de drogas ile-
gales; es impulsivo, le gusta el riesgo y tiene mal
genio. Irwin et al. (1990) plantean la hipótesis de
que el Tipo 2 podría estar más estrechamente li-
gado con la personalidad antisocial que con la se-
veridad del abuso de alcohol. Buydens-Branchey
et al. (1989) sugieren que el hecho de que algunas
personas empiecen a tener problemas de alcohol
antes de los 20 años se asocia con alcoholismo pa-
terno grave, comportamiento antisocial y déficit
de serotonina. 

Existe también una tipología similar al Tipo
A/Tipo B que se diferencia de ellas en que eli-
mina las características neuróticas y la «p é r d i d a
del control» del subgrupo Tipo 1, y «la incapaci-
dad de abstenerse» del subgrupo Tipo 2 (Babor et
al., 1992). Las características del Tipo A son: ini-
cio más tardío, menos indicadores de vulnerabi-
lidad, menos trastornos psiquiátricos, un perfil
más benigno de problemas relacionados con el
alcohol, y mejor diagnóstico. Las características
del Tipo B son: inicio precoz en los problemas
de alcoholismo, progresión rápida, indicadores
de vulnerabilidad infantil y familiar, más tras-
tornos psiquiátricos, síntomas más graves, y peor
diagnóstico. Estos dos tipos pueden diferenciar-
se en el resultado, y por consiguiente se han rea-
lizado esfuerzos por aplicar tratamientos dife-
rentes a los subtipos. Litt et al. (1992) observaron
que el entrenamiento en habilidades daba mejo-
res resultados con las personas del Tipo B, y sin
embargo, con las personas del Tipo A tuvo mejor
resultado la terapia interaccional.
En un estudio prospectivo, Vaillant (1984) ob-
servó que tal vez no exista ningún estilo de perso-
nalidad predictivo de alcoholismo. McCord y Mc-
Cord (1960) observaron que los adolescentes con
futuros problemas de alcoholismo manifestaban
impulsividad y agresividad. Aunque Cloninger et
al. (1979) describen que el alcoholismo, la socio-
patía y la depresión son diferenciables genética-
mente, otros autores como Winokur et al. (1974)
manifiestan que una vulnerabilidad genética en
sentido amplio puede expresarse ya sea en un al-
coholismo o en una depresión. Loranger y Tulis
(1985) hallaron un mayor número de historias fa-
miliares de alcoholismo en los pacientes con tras-
torno límite de la personalidad en comparación con
pacientes esquizofrénicos o con trastornos bipola-
res. 

El alcoholismo se ha asociado con otros tras-
tornos como el de somatización y la disfunción ce-
rebral mínima en la infancia. La hiperactividad in-
fantil se ha asociado con trastornos por abuso de
drogas, pero sin embargo, parece que dicho pro-
blema es mediatizado por el desarrollo de trastor-
nos de conducta en la infancia (Mannuzza et al.,
1989). En un estudio se observó que gemelos mo-
nocigóticos criados aparte manifestaban una gran
heredabilidad para el abuso de drogas y la perso-
nalidad antisocial, pero, sorprendentemente, estos
resultados no ratificaron otros estudios anteriores
sobre factores de riesgo que mostraron que existía
una heredabilidad media para el abuso de alcohol
(Grove et al., 1990). 

La búsqueda de un gen que provoque el alco-
holismo llevó a Blum et al. (1990) a decir que exis-
tía una relación de un alelo A1 del gen receptor-D2
de la dopamina y el alcoholismo. Sin embargo, esta
afirmación no ha sido confirmada por Bolos et al.
(1990). De todas maneras, el esfuerzo por encontrar
genes responsables de los trastornos adictivos me-
diante la exploración de pacientes es un campo de
investigación al que se le da prioridad. Tarter (1982)
observó que los alcohólicos primarios presentan
una historia de prevalencia de trastorno mínimo
cerebral y una ejecución deficiente en los tests psi-
cológicos. En la actualidad, se desconoce el meca-
nismo de los factores de riesgo, tales como una his-
toria familiar positiva de alcoholismo, el género, o
la hiperactividad en la infancia.

Fi s i o p a tología 

Puesto que han aumentado los indicios de que el
alcoholismo es hereditario, ha crecido la atención
para averiguar qué es exactamente lo que se here-
da. Para ello se han sugerido hipótesis que se están
investigando en la actualidad (Tabla 11-11): 
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TABLA 11-11. HIPÓTESIS SOBRE EL PAPEL DE 
LA HERENCIA EN EL ALCOHOLISMO

El alcohol puede en un principio aumentar y después
disminuir una deficiencia en algún factor como la
serotonina o las prostaglandinas. 

El alcohol puede conducir a aumentar la actividad de las
endorfinas o de las sustancias parecidas a la morfina
como la tetrahidroisoquinalona.

En individuos susceptibles, como los hijos de
alcohólicos, el alcohol, en principio, puede aumentar
la relajación que se observa mediante una
disminución de la actividad de las ondas alfa en el
EEG. 

Los hijos de alcohólicos pueden ser particularmente
propensos a una elevada tolerancia en los primeros
estadios del problema. 

Las reacciones fisiológicas desagradables del alcohol
como son el «rubor oriental» deberían prevenir el
a l c o h o l i s m o .

1 . El alcohol puede en un principio aumentar y
después disminuir una deficiencia en algún fac-
tor como la serotonina o las prostaglandinas.

2 . El alcohol puede conducir a aumentar la activi-
dad de las endorfinas o de las sustancias pareci-
das a la morfina como la tetrahidroisoquinalo-
na (TIQ). La TIQ se forma cuando se metaboliza
el alcohol. Cuando se inyecta TIQ en áreas ce-
rebrales de animales previamente abstinentes
de alcohol, después se produce un aumento en
la preferencia por el alcohol.

3 . En individuos susceptibles, como los hijos de al-
cohólicos, el alcohol, en principio, puede au-
mentar la relajación, que se observa mediante
una disminución de la actividad de las ondas
alfa en el EEG.

4 . Los hijos de alcohólicos pueden ser particular-
mente propensos a una elevada tolerancia en
los primeros estadios del problema (ver Tabla
1 1 - 1 2 ) .

5 . Las reacciones fisiológicas desagradables del al-
cohol como son el «rubor oriental» d e b e r í a n
prevenir el alcoholismo (Goodwin, 1985a). (Es
interesante observar que un elevado porcenta-
je de chinos reacciona al alcohol con rubores
cutáneos, náuseas, taquicardia y una reducción
de la tensión arterial. No obstante, los corea-
nos también manifiestan dicha respuesta y po-
seen una alta incidencia de alcoholismo, lo que
indica que las bajas tasas de alcoholismo en
China pueden deberse a factores culturales ade-
más de a la respuesta de ruborización  Helzer
et al., 1986. Es necesario que se investigue la
interacción entre los factores biológicos pro-
tectores, y las variables socioculturales y psi-
c o l ó g i c a s ) .
TABLA 11-12. POSIBLES MARCADORES DE 
ALCOHOLISMO EN HIJOS BIOLÓGICOS 
DE INDIVIDUOS ALCOHÓLICOS

Disminución de las sensaciones subjetivas de intoxica-
ción. 

Menor deterioro de las actividades motrices. Menor
temblor corporal. 

Menor ataxia estática. 
Menos cambios en los niveles de cortisol y prolactina. 
Amplitud de la P3 baja (electroencefalograma). 
Aumento de la actividad de las ondas alfa.
Fuente. Reimpreso de Frances RJ, Franklin JE: A Concise Guide to
Treatment of Alcoholism and Addictions. Washington, DC,
American Psychiatric Press, 1989, p. 26. C o p y r i g h t, 1989, American
Psychiatric Press. Utilizado con permiso.

Se pueden relacionar cambios en las membra-
nas neuronales con la tolerancia y la dependencia
física (Goldstein et al., 1982). El alcohol, inicial-
mente aumenta la fluidez de la membrana neuro-
nal y la actividad de la trifosfatasa adenosina sodio-
potasio. La tolerancia conductual y la dependencia
son fenómenos complejos que pueden hallarse
afectados a diferentes niveles, incluyendo la adap-
tación biológica de la membrana. Lieber (1977) ob-
servó que administrando una dieta nutricional, al-
gunos babuinos que fueron sometidos de forma
crónica a la ingesta de alcohol, desarrollaron ci-
rrosis, lo cual indica que el alcohol tiene un efec-
to tóxico directo sobre el hígado. Blass y Gibson
(1977) describieron una deficiencia transketolási-
ca familiar que genera una deficiencia de vitami-
na B, en un subgrupo de riesgo para el síndrome de
Korsakoff. No se ha respondido de forma comple-
ta a la pregunta si el alcohol ejerce efectos tóxicos
directos sobre el hígado, el córtex cerebral y el feto,
ni si estos efectos son debidos, principalmente a
desnutrición o a otras variables. Muy probable-
mente, los efectos combinados del alcohol, de la
dieta y de la herencia son importantes. 

Se han generado cepas de ratas (HS/lbg) y de ra-
tones que son o no bebedores de alcohol, existien-
do la controversia de si constituyen un modelo ani-
mal para el estudio del alcoholismo (Dole, 1986).
Los niveles bajos de neurotransmisores como la se-
rotonina y las endorfinas, en los cerebros de estos
ratones, pueden aportar información acerca de la
transmisión genética. También se han desarrolla-
do líneas de ratones con mucho y con poco sueño,
que tienen una sensibilidad del SNC diferente para
los efectos sedativo-hipnóticos del alcohol (Mc-
Clearn y Erwin, 1982). Se ha observado que la tasa
de desarrollo de la tolerancia y la gravedad de la de-
pendencia física, causada por la ingestión crónica
de alcohol, está determinada genéticamente en ra-
tones, y posiblemente también en humanos. 
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D i a g n ó stico dife rencial 

Puede ser difícil diferenciar los efectos de la into-
xicación alcohólica, de la sobredosis, de la absti-
nencia, de los efectos de un consumo crónico, y de
la compleja interacción del alcoholismo con otros
trastornos psiquiátricos. El consumo de alcohol y
el alcoholismo pueden enmascarar o mimetizar
una gran variedad de otros síndromes clínicos. En
cualquier paciente que presente una intoxicación
o esté en coma, es importante considerar la posi-
bilidad de una sobredosis. En todo paciente in-
consciente deberían buscarse signos de abuso de
alcohol o de fármacos: nariz roja, palmas de las
manos rojas, surcos en la piel, cicatrices, arañas
vasculares, eritema, quemaduras de cigarrillos
entre los dedos índice y corazón, poca higiene den-
tal, ictericia, hepatomegalia, dolor abdominal, sen-
sibilidad reducida y debilidad muscular. Cuando el
paciente presenta una intoxicación grave, coma-
tosa o semicomatosa, deberían descartarse otras
complicaciones, tales como lesiones craneales o de
la médula espinal, hipoglucemia, coma diabético,
coma hepático, arritmias cardíacas, miastenia y so-
bredosis por drogas. 

El diagnóstico diferencial de síntomas de absti-
nencia de otras muchas causas médicas, trastornos
psiquiátricos, otras psicosis relacionadas con el al-
cohol, intoxicación alcohólica idiosincrática, aluci-
naciones alcohólicas y estado paranoide alcohólico
depende de que se elabore una historia cuidadosa de
los signos y síntomas. En el delirium, a excepción
del inducido por alcohol, existe a menudo una
menor hiperactividad autonómica, menor deso-
rientación, una mayor fijación del sistema deliran-
te y una menor pérdida de memoria después de la
psicosis, en comparación con el síndrome de absti-
nencia alcohólica. Los síndromes asociados con la
abstinencia de los hipnóticos sedativos se parecen
a la abstinencia alcohólica, pero ocurren más rápi-
damente y con mayor gravedad, excepto en la abs-
tinencia de tranquilizantes menores, que puede ser
retardada. El consumo elevado de alcohol puede
conducir o generar depresión, ansiedad y proble-
mas en la atención. El estado paranoide alcohóli-
co puede desarrollarse a partir de los 45 años de
edad en varones, y comenzar al cabo de una o dos
semanas después del último consumo de alcohol,
caracterizándose por: suspicacia, tensión, celos, de-
sarrollo de delirios paranoides fijos, historia de sen-
timientos homosexuales, conducta violenta ina-
propiada y amnesia. 
Tra sto rnos mentales orgánicos inducidos 
por el alcohol 

Intoxicación alcohólica 

La intoxicación alcohólica es el trastorno mental
orgánico más común inducido por el alcohol, es de
duración limitada, y, en función de la variación in-
dividual y de la tolerancia, puede presentarse mo-
dificando la cantidad de alcohol consumido (ver
Tabla 11-13). Dicho cuadro abarca desde la em-
briaguez leve a la anestesia, el coma, a la depresión
respiratoria, y raramente a la muerte. Como todo
depresor del SNC, el alcohol a dosis bajas puede
producir excitación clínica. En los individuos que
no han desarrollado tolerancia, las alcoholemias
de 0,03 mg % pueden generar euforia y las de 0,05
mg % pueden causar leves problemas de coordi-
nación. 

La intoxicación conduce a una desinhibición de
la conducta que se manifiesta en un comportamiento
sexual inapropiado o agresivo, labilidad emocional,
deterioro de la capacidad de juicio, y deterioro de la
actividad social y laboral. La ataxia se presenta con
0,1 mg %. La confusión y la disminución de la cons-
ciencia pueden ocurrir a 0,2 mg %. La anestesia, el
coma y la muerte pueden darse con alcoholemias su-
periores al 0,4 mg % (Adams y Victor, 1981). Debi-
do a la tolerancia, los bebedores crónicos importan-
tes pueden alcanzar altos niveles de alcohol en la
sangre sin que se produzcan muchos de estos efec-
tos (Minion et al., 1989). 

Además de producir euforia, el alcohol condu-
ce a: deterioro de la función motora, deficiente
control muscular, habla incorrecta, rubor facial,
ataxia, falta de concentración y razonamiento, de-
terioro en la capacidad de atención y poca habili-
dad para la asociación de palabras (Lishman, 1978).
Se producen modificaciones en la tasa cardíaca, en
el electromiograma (EMG) y en el EEG, nistagmus
y tiempo de reacción lento (Cohen et. al., 1983).
La intoxicación alcohólica grave produce déficits
en las funciones asociadas con los lóbulos pre-
frontal y temporal (Peterson et al., 1990). Los fac-
tores mediadores implicados son la neurotrans-
misión activada por GABA, el receptor NMDA, y
un sistema de mensajeros secundarios (Franklin y
Frances, 1992). En estado de intoxicación alcohó-
lica se han descrito aumentos de las conductas sui-
cidas y homicidas (Frances et al., 1987). En las úl-
timas investigaciones se ha observado que el
«primer paso» del metabolismo en el tejido gás-
trico es menor en mujeres alcohólicas que en hom-
bres, y esto puede explicar el aumento de biodis-
ponibilidad del alcohol en las mujeres y los
mayores índices de problemas hepáticos (Frezza et
al., 1990). 
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TABLA 11-13. TRASTORNOS MENTALES ORGÁNICOS INDUCIDOS POR EL ALCOHOL

T r a s t o r n o I n i c i o T r a t a m i e n t o

Intoxicación alcohólica Depende de la tolerancia del individuo,de
la cantidad ingerida, de la cantidad
absorbida por unidad de tiempo; la
intoxicación patológica puede aparecer
con pequeñas cantidades.

Tiempo; ambiente protector; se puede
intentar una hemodiálisis en sobredosis
potencialmente fatales. 

Abstinencia alcohólica Varias horas; síntomas máximos a las
24-48 horas después del último consumo

del alcohol.

Ver Tabla 11-17.

Convulsiones alcohólicas 6-48 horas después de haber consumido
a l c o h o l .

Diazepam, fenitoína, mantenimiento de la
acción de la fenitoína, prevención de las
convulsiones mediante desintoxicación
con clordiazepóxido.

Delirio de abstinencia
alcohólica (DTs)

Inicio gradual 2-3 días después de la
interrupción del consumo de alcohol,
intensidad máxima a los 4-5 días, puede
fluctuar durante varias semanas.

Desintoxicación con clordiazepóxido;
haloperidol 2-5 mg dos veces al día por vía
oral para la sintomatología psicótica

Alucinaciones alcohólicas Por lo general, a las 48 horas o menos
desde el último consumo; puede durar
varias semanas.

Haloperidol 2-5 mg dos veces al día para la
sintomatología psicótica.

Encefalopatía de Wernicke Inicio repentino; la ataxia puede preceder
a la confusión mental.

Tiamina 100 mg por vía intravenosa con
1-2 ml de solución de sulfato magnésico al
50%; debería administrarse antes de una
carga de glucosa.
Síndrome de Wernicke-Korsakoff 

El síndrome de Wernicke-Korsakoff empieza clá-
sicamente con el inicio repentino de una encefa-
lopatía, con ataxia de tronco, oftalmoplejia y con-
fusión mental. Algunos autores como Brew (1986)
han sugerido que el diagnóstico no debe basarse en
la presencia de los tres síntomas, ya que la apari-
ción de dos de los tres síntomas puede indicar que
se trata de un trastorno más limitado. La etiología
de este síndrome implica una deficiencia de tia-
mina debida a factores dietéticos, genéticos o mé-
dicos. La encefalopatía de Wernicke puede provo-
car con frecuencia un trastorno amnésico crónico
y la psicosis de Korsakoff, o incluso la muerte.
Aproximadamente el 80% de los pacientes con la
encefalopatía de Wernicke que sobreviven desa-
rrollan la psicosis de Korsakoff (Reuler et al., 1985).
La psicosis de Korsakoff es una grave amnesia an-
terógrada, en la que no se transmite la información
de la memoria a corto plazo, a la memoria alma-
cenada a largo plazo. En los exámenes postmortem
se han hallado déficits estructurales en las regio-
nes diencefálicas del cerebro y en el tronco del ce-
rebro (Victor et al., 1989). 
Abstinencia alcohólica 

La abstinencia alcohólica se relaciona con un des-
censo relativo de los niveles de alcohol en sangre
y por ello puede presentarse durante el consumo
continuo de alcohol. Los aumentos en la duración
del tiempo de consumo, y los patrones de consu-
mo de alcohol están asociados a un aumento de los
fenómenos de abstinencia. Se observa un temblor
brusco generalizado de frecuencia rápida, que em-
peora con la actividad motora o por el estrés, cuan-
do se extienden las manos o la lengua. Los sínto-
mas máximos ocurren entre las 24 y las 48 horas
después del último consumo de alcohol, y casi
siempre desaparecen a los 5 ó 7 días, incluso sin
tratamiento, aunque la irritabilidad y el insomnio
pueden durar 10 ó más días. Los pacientes presen-
tan signos de hiperactividad autonómica, inclu-
yendo elevación de la tensión arterial, taquicardia
superior a 100, sudoración, malestar, náuseas, vó-
mitos, ansiedad, ilusiones o alucinaciones táctiles
y alteraciones del sueño. Con frecuencia, estos sín-
tomas conducen a un rápido retorno al hábito de
beber para reducir los síntomas de abstinencia. Los
últimos estudios biológicos indican que se produ-
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ce una alteración de la actividad del eje hipotalá-
mico-pituitario-adrenal y un mal funcionamiento
durante la abstinencia (Adinoff et al., 1990, 1991)
así como una disminución del metabolismo regio-
nal cerebral medido a través de una tomografía por
emisión de positrones (PET) (Volkow et al., 1992). 

Convulsiones de la abstinencia alcohólica 

Las convulsiones de abstinencia pueden presen-
tarse en los consumidores crónicos entre las 7 y
las 38 horas a partir del último consumo de alco-
hol, con un punto álgido aproximadamente a las
24 horas (Adams y Victor, 1981). En algún caso, el
10% de los pacientes con alcoholismo crónico
tiene convulsiones recurrentes, y un número con-
siderablemente alto tiene convulsiones aisladas
(Espir y Rose, 1987). La intoxicación alcohólica
también puede precipitar las convulsiones, dis-
minuyendo el umbral de las mismas. Ng et al.
(1988) observaron que el alcohol, en dosis deter-
minadas, puede provocar de manera independien-
te convulsiones fuera del periodo normal de abs-
tinencia. Se han asociado con las convulsiones
alcohólicas la hipomagnesiemia, la alcalosis res-
piratoria, la hipoglucemia y un aumento del sodio
intracelular (Victor y Wolfe, 1973). 

Delirium por abstinencia alcohólica 
(delirium tremens) 

Un tercio de los pacientes que padecen convul-
siones van a desarrollar un delirium por absti-
nencia alcohólica o delirium tremens. Éste se ca-
racteriza, además de los síntomas habituales de
abstinencia, por confusión, desorientación, con-
ciencia fluctuante u obnubilación y alteraciones
perceptivas (Adams y Víctor, 1981). Los signos y
síntomas típicos son delirios, alucinaciones vívi-
das, agitación, insomnio, fiebre leve y una desta-
cada activación autonómica, que puede aparecer
de repente, o puede desarrollarse a los 2 ó 3 días
de la interrupción de un consumo importante, con
una intensidad máxima en el cuarto o quinto día.
Los pacientes suelen referir alucinaciones visua-
les de insectos, animales pequeños, u otras dis-
torsiones perceptuales, junto con terror y agita-
ción. Los pacientes pueden mostrar patrones de
conducta similares cada vez que se abstienen de
tomar alcohol (Turner et al., 1989). Aunque el de-
lirium tremens puede persistir durante 4 ó 5 se-
manas, en la mayoría de los casos remite después
de tres días de completo delirium tremens, y cuan-
do se administra tratamiento, tiene una tasa de
mortalidad menor del 1% (Gessner, 1979). Las cau-
sas de muerte por delirium tremens generalmen-
te son infecciones, émbolos de grasa y arritmias
cardíacas que, por lo general, se asocian con hi-
percalcemia, hiperpirexia y mala hidratación. El
delirium tremens se presenta con más frecuencia
y con más peligro, en casos asociados con infec-
ción, hematoma subdural, trauma, alteración he-
pática o trastorno metabólico. 

Alucinosis alcohólica crónica 

La alucinosis alcohólica crónica se asocia con alu-
cinaciones auditivas vívidas, de al menos una se-
mana de duración, y se presenta a los pocos días de
haber interrumpido o reducido un consumo im-
portante de alcohol. La alucinosis puede desarro-
llarse teniendo las funciones cognitivas claras, con
menos síntomas autonómicos que en el delirium
tremens. La alucinación puede consistir en ruidos
familiares o voces claras, y los pacientes pueden
responder con miedo, ansiedad y agitación (Lish-
man, 1978). Por lo general, el diagnóstico se basa
en un consumo importante de alcohol, y ausencia
de un trastorno formal del pensamiento, y ausen-
cia de esquizofrenia o manía en la historia familiar
o en el pasado (ver DSM-III-R, American Psychia-
tric Association, 1987, pp.131-132). 

Tra ta m i e n to de los tra sto rnos orgánicos inducidos
por el alcohol

Tratamiento de la intoxicación 

La intoxicación es controlada de forma asistida dis-
minuyendo la estimulación externa, interrum-
piendo la ingesta de alcohol, y protegiendo a los in-
dividuos de hacerse daño, o de que lo hagan a otros.
Se ha intentado la hemodiálisis en los casos po-
tencialmente fatales; de otro modo, una observa-
ción cuidadosa es lo único indicado. A pesar de uti-
lizar métodos experimentales no se ha podido
probar que haya un agente ametístico (Franklin y
Frances, 1992). En las Tablas 11-14 y 11-15 res-
pectivamente, se presentan los métodos generales
para la eliminación de la sobredosis y para el tra-
tamiento de la sobredosis. 

Tratamiento del síndrome de abstinencia 

La elección de un tratamiento, en régimen hospi-
talario o ambulatorio, depende de la gravedad de los
síntomas, del estado de abstinencia, de las compli-
caciones médicas o psiquiátricas, del abuso de múl-
tiples sustancias, de la cooperación del paciente, de
la capacidad para seguir instrucciones, de los sis-
temas de apoyo social, y de la historia anterior.
Por ejemplo, los pacientes con síndromes orgáni-
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TABLA 11-14. MÉTODOS PARA LA ELIMINACIÓN DE LA SOBREDOSIS

J a r a b e D i u r e s i s L a v a d o C a r b ó n
p e c a c f o r z a d a g á s t r i c o a c t i v a d o H e m o d i á l i s i s H e m o p e r f u s i ó n

A c e t a m i n o f e n s í s í s í n o n o n o
(alcalina) 

A l c o h o l n o n o s í s í s í no 

A n f e t a m i n a s s í s í s í s í s í
(ácida) 

B a r b i t ú r i c o s s ó l o s í s í
larga 

B e n z o d i a c e p i n a s s í n o s í repetida 

Monóxido de carbono n o n o n o n o n o no 

C o c a í n a n o n o n o n o n o no 

H i p n ó t i c o s s í n o s í sí 

H i d r o c a r b o n o s s í sí 

O p i á c e o s (trátese con naloxona, 0,4-2mg) 

F e n c i c l i d i n a s ó l o no con s ó l o s í
c a s o s r a b d o m i o l i s i s c a s o s
g r a v e s (puede provocar g r a v e s

fallo renal) 

F e n o t i a c i n a s s í s í sí 

S a l i c i l a t o s s í s í s í s í s í
(alcalina) 

T r i c í c l i c o s r e p e t i d a n o n o

F u e n t e : Adaptado de Frances RJ, Franklin JE: A Concise Guide to Treatment of Alcoholism and Addictions. Washington, DC, American
Psychiatric Press, 1989, p. 107. C o p y r i g h t, 1989, American Psychiatric Press. Utilizado con permiso.
cos cerebrales, baja inteligencia, encefalopatía de
Wernicke, deshidratación, historia de trauma cra-
neal, síntomas neurológicos, complicaciones mé-
dicas, delirium tremens, convulsiones alcohólicas,
alucinosis alcohólica o psicopatología, que pueden
requerir medicaciones psicotrópicas, se tratan
mejor en régimen hospitalario. La desintoxicación
de los pacientes hospitalizados se realiza mejor en
un ambiente de asistencia estructurado, que evita
la sobreestimulación, proporciona una orientación
y no prejuzga la conducta del sujeto. Las constan-
tes vitales y la conducta del paciente deberían ob-
servarse cuidadosamente cada 8 horas, para ver los
síntomas de abstinencia o sobredosis. Para la abs-
tinencia alcohólica es esencial un buen trabajo mé-
dico (ver Tabla 11-16). 

Las deficiencias nutricionales de tiamina, de
B1 2 y del nivel de ácido fólico pueden corregirse con
100 mg de tiamina oral, 1 mg de ácido fólico y un
complemento vitamínico, junto a una nutrición
adecuada. En los casos de grave desnutrición, pue-
den administrarse por vía intravenosa o muscular
entre 100 y 200 mg de tiamina, y deberían admi-
nistrarse ante cualquier situación que requiera un
abastecimiento de glucosa, ya que la infusión de
glucosa puede afectar las reservas de tiamina. A los
pacientes con una historia anterior de convulsio-
nes por abstinencia alcohólica, se les debería ad-
ministrar por vía intramuscular 1 g/2 ml (50%) de
sulfato de magnesio 4 veces al día, durante 2 días.
Por lo general, no es necesaria la restitución de lí-
quidos por vía intravenosa, pues podría producir-
se una sobrehidratación. Sin embargo, en los casos
que presentan sudoración, fiebre o vómitos, en los
que se genera una grave deshidratación, debería
practicarse una cuidadosa rehidratación bajo su-
pervisión médica, y prestar atención a la reposi-
ción de electrolitos. 

Aunque se ha intentado el tratamiento no far-
macológico en régimen hospitalario, en pacientes
con abstinencia no complicada (Femino y Lewis,
1982), en la mayoría de situaciones de internamien-
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TABLA 11-15. TRATAMIENTO DE LA SOBREDOSIS

Complicaciones 
médicas mayores A n t í d o t o Dosis potencialmente letal

A c e t a m i n o f e n Toxicidad hepática A c e t i l c i s t e í n a 140 mg/kg
(punto máximo, 140 mg/kg seguido por 70 mg/kg
entre 72 y 96 horas) cada 4 horas  17 dosis. 

A l c o h o l Depresión respiratoria N i n g u n o De 350 a 700 mg/en sangre 

A n f e t a m i n a s C o n v u l s i o n e s N i n g u n o De 20 a 25 mg/kg 

B a r b i t ú r i c o s Depresión respiratoria N i n g u n o
c o r t o s c o r t o s >  3g
l a r g o s largos >  6 g

B e n z o d i a c e p i n a s S e d a c i ó n

Monóxido de carbono Oxígeno en tejidos, Oxígeno hiperbárico
secuelas neuropsiquiátricas 

C o c a í n a Convulsiones, acidosis Ninguno 

H i p n ó t i c o s Delirium, efectos N i n g u n o Puede variar
secundarios extrapiramidales según la tolerancia 

H i d r o c a r b o n o s Efectos secundarios N i n g u n o
del sistema nervioso central, 
gastrointestinal y pulmonar 

O p i á c e o s Miosis, depresión Naxolona 0,4-2 mg al principio Puede variar según la
respiratoria, estado hasta 10 mg (vida media t o l e r a n c i a
mental disminuido 60 minutos) 

F e n c i c l i d i n a Hipertensión, nistagmus N i n g u n o
rabdomiolisis 

F e n o t i a c i n a s A n t i c o l i n é r g i c o , N i n g u n o 150 mg/kg
efectos secundarios cardíacos 
extrapiramidales 

S a l i c i l a t o s Efectos secundarios del N i n g u n o 500 mg/kg
sistema nervioso central, 
acidosis 

T r i c í c l i c o s Efectos secundarios N i n g u n o 35 mg/kg
cardíacos, hipotensión, 
efectos secundarios

Fuente: Reimpreso de Frances RJ, Franklin JE: A Concise Guide to Treatment of Alcoholism and Addictions. Washington, DC, American
Psychiatric Press, 1989, p. 110-111. Copyright, 1989, American Psychiatric Press. Utilizado con permiso.
to el tratamiento farmacológico de los síntomas de
abstinencia alivia el malestar secundario a los sín-
tomas autonómicos, y evita complicaciones como
las convulsiones o el delirium tremens. Por lo ge-
neral, se produce una desintoxicación garantizada
mediante una sedación adecuada del paciente, y
una abstinencia gradual de los niveles sanguíneos
de alguna medicación que tiene tolerancia cruza-
da con el alcohol. 

Aunque se han utilizado una gran diversidad de
agentes, incluyendo el mismo alcohol, los más con-
venientes para la desintoxicación alcohólica son la
carbamazepina, la clonidina, el propanolol, el pa-
raldehido, el hidrato de cloral, los antagonistas del
calcio, el clormetiazol, el piracetam, la lofexidina,
las benzodiazepinas y los barbitúricos de larga du-
r a c i ó n .

Se prefieren las benzodiazepinas para los sínto-
mas de abstinencia debido al relativo alto índice de
seguridad terapéutico, a las vías de administración
oral e intravenosa, a las propiedades anticonvulsi-
vantes y a la buena prevención del delirium tre-
mens. Aunque los pacientes mayores y los que pre-
sentan graves alteraciones hepáticas se desintoxi-
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TABLA 11-1 6 . TRABAJO A ELABORAR POR EL MÉDI-
CO PARA LA ABSTINENCIA ALCOHÓLICA

Historial médico y examen físico completo 

Tests de laboratorio rutinarios 

Hemograma completo 
Electrolitos en suero 
Pruebas de función hepática (incluyendo bilirrubina)
Nitrógeno ureico en sangre 
Creatinina 
Prueba de tolerancia a la glucosa 
Tiempo de protrombina 
Colesterol 
Triglicéridos 
Calcio 
Magnesio 
Albúmina con proteínas totales 
Presencia del antígeno de superficie de la hepatitis B
Niveles de B1 2 y ácido fólico 
Análisis de heces 
Análisis de orina 
Detección de drogas y alcohol en orina 
Radiografías de tórax 
Electrocardiograma. 

Exploraciones complementarias 

Electroencefalograma 
Tomografía axial computarizada 
Tránsito gastrointestinal

can mejor con benzodiazepinas de acción interme-
dia como el lorazepam (Ativan) o el oxazepam
(Serax), con la ventaja añadida de la excreción renal
y no hepática, no existen ventajas claras para nin-
guna otra benzodiacepina. Habitualmente, las más
utilizadas son el diazepam (Valium) y el clordiaze-
póxido (Librium). El diazepam se emplea en los
casos que presentan una historia de convulsiones o
en adicción cruzada con otros fármacos depresivos
debido a sus potentes efectos anticonvulsivantes. 

Para la mayoría de pacientes con síntomas leves
de abstinencia es preferible una desintoxicación en
régimen ambulatorio con un seguimiento estricto,
visitas diarias y observación de las complicaciones
médicas. En pacientes externos, sin complicacio-
nes en la abstinencia, se debería prescribir el pri-
mer día entre 25 y 50 mg de clordiazepóxido, por
vía oral 4 veces al día, reduciéndose un 20% la
dosis a lo largo de un período de 5 días (ver Tabla
11-17). La desintoxicación estándar en pacientes
internos se realiza administrando entre 25 y 100
mg de clordiazepóxido por vía oral 4 veces al día el
primer día, y si es necesario se administrarán de 25
a 50 mg cada dos horas, junto con la cuidadosa ob-
servación, por parte del personal de enfermería, de
los cambios en las constantes vitales, agitación y
temblor. Las dosis se deben mantener si el pacien-
TABLA 11-17. RÉGIMEN DE TRATAMIENTO ESTÁNDAR
PARA LA ABSTINENCIA ALCOHÓLICA

Pacientes ambulatorios

25-50 mg de clordiazepóxido por vía oral, 4 veces el pri-
mer día; disminución de la dosis en un 20% en un
período de 5 días. 

Visitas diarias para evaluar los síntomas. 

Pacientes hospitalizados 

25-100 mg de clordiazepóxido por vía oral, 4 veces el
primer día; disminución de la dosis en un 20% en
un período de 5-7 días.

25-100 mg de clordiazepóxido por vía oral cada 6 horas,
además de la dosis necesaria para los temblores, la
agitación o los cambios en las constantes vitales. 

100 mg de tiamina por vía oral 4 veces al día. 
1 mg de ácido fólico por vía oral 4 veces al día. 
1 multivitamina al día. 
1 g de sulfato de magnesio intramuscular cada 6 horas

durante 2 días (si aparece un cuadro de convulsiones
p o s t a b s t i n e n c i a ) .

te parece dormido o intoxicado. La dosis total de
24 horas, debería repartirse, durante 5 ó 7 días, en
dosis equivalentes diarias. Los pacientes que han
tenido una historia de epilepsia pueden requerir
una medicación anticonvulsivante adicional, como
la fenitoína; sin embargo, en las convulsiones de
la abstinencia no complicada, puede no ser nece-
saria la adición de anticonvulsivantes a las benzo-
diazepinas. Generalmente, 10 mg de diazepam in-
travenoso abortan el estado epiléptico; no obstante,
puede ser necesaria una aportación de fenitoína. 

Tratamiento de la alucinosis alcohólica 

A todo paciente con alucinosis alcohólica debería
procurársele un tratamiento adecuado de la absti-
nencia. En pacientes con agitación externa o alu-
cinosis puede ser necesario un potente antipsicó-
tico como el haloperidol (Haldol), administrándose
de 2 a 5 mg por vía oral, 2 veces al día. Debería re-
tirarse la medicación al poco de la finalización de
los síntomas, si no hay necesidad de continuarla. 

Tratamiento de la encefalopatía de Wernicke y
de la psicosis de Korsakoff 

El tratamiento de la encefalopatía de Wernicke con
100 mg de tiamina parenteral, dosificándola de
forma creciente hasta que se ha resuelto la oftal-
moplejia, puede prevenir la peligrosa progresión de
la enfermedad. También debería administrarse sul-
fato de magnesio. La tiamina debería administrar-
se antes de cualquier prescripción de glucosa. La
oftalmoplejia generalmente responde de forma
clara y rápida al tratamiento, pero la ataxia de
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t r o nco puede persistir. La abstinencia es el primer
tratamiento para la psicosis de Korsakoff. Se han in-
tentado los abordajes farmacológicos, que implican
la utilización de clonidina para mejorar el recuerdo
de la memoria reciente, y de propranolol para con-
trolar los ataques de ira, pero no son muy efectivos.
Recientemente, se ha observado que la fluvoxami-
na parece reducir los déficits de memoria; se cree
que dicha reducción tiene lugar gracias a los efectos
serotoninérgicos de dicho agente (Martin et al.,
1989). 

Resumen 

En general, en la programación del tratamiento,
hay que tener en cuenta la organicidad, y ésta
puede dificultar los programas educacionales de re-
habilitación con pacientes hospitalizados. La in-
teracción entre los síndromes orgánicos cerebrales
relacionados con el alcohol, y las condiciones mé-
dicas, neurológicas y psiquiátricas, aumenta la
complejidad del diagnóstico diferencial y afecta a
la planificación del tratamiento.

Tratamiento y rehabilitación del alcoholismo 

Una vez realizado el diagnóstico y el tratamiento
de los síndromes de intoxicación y de abstinencia,
el mayor desafío consiste en elegir el mejor trata-
miento o la mejor combinación de tratamientos
convenientes a cada necesidad del paciente. Son de
crucial importancia un cuidadoso diagnóstico psi-
quiátrico y la ordenación de las condiciones en pri-
marias y secundarias. Las terapias diferenciales,
para los dos tercios de pacientes con alcoholismo
que tienen diagnósticos psiquiátricos adicionales
como depresión, trastornos por ansiedad y trastor-
nos por déficits en la atención, utilizan un amplio
abanico de avances en el campo del alcoholismo.
Los pacientes con enfermedades afectivas prima-
rias y secundarias tienen una tasa elevada de sui-
cidios y es importante la elección del tratamiento
apropiado de la depresión, incluso si no se ha in-
dicado medicación para la depresión secundaria. 

Las indicaciones para el tratamiento de los pa-
cientes hospitalizados se han descrito anterior-
mente en la sección del tratamiento del síndrome
de abstinencia. Muchos de los servicios estadou-
nidenses de tratamiento de los pacientes alcohóli-
cos en régimen interno han propuesto una combi-
nación de psicoeducación, programas de 12
estadios, el disulfiram, el asesoramiento indivi-
dual, grupal y familiar de una o dos semanas a un
mes de duración, basándose en los Centros de Tra-
tamiento del Alcoholismo Navales y Hazelton ( v e r
Tabla 11-18). Especialmente para los pacientes con
doble diagnóstico, algunos centros realizan el tra-
tamiento psiquiátrico junto con la evaluación y la
utilización apropiada de otras modalidades de tra-
tamiento como la psicoterapia y la farmacoterapia.
Para muchos terapeutas, el disulfiram es un com-
plemento importante para el tratamiento de los pa-
cientes alcohólicos, y según estudios anteriores los
resultados son favorables. El paciente sólo tiene que
tomar la decisión de no beber ni una copa por día
cuando tome la medicación y de tener tiempo para
encontrarse en situaciones que aumenten el im-
pulso de beber. También se le insta a que evite cual-
quier sustancia que pueda contener alcohol para pre-
venir la reacción del disulfiram con el alcohol
(Frances y Alexopoulos, 1982a). Los miembros de la
familia, incluyendo a los esposos, pueden ayudar en
la tarea de suministrar la medicación. Un estudio
muy bien diseñado (Fuller et al, 1986) observó que
el grupo de disulfiram constató menos días de con-
sumo de alcohol que un grupo control; sin embar-
go, no existía una diferencia significativa entre los
grupos en el número total de días de abstinencia. 

La búsqueda de tratamientos farmacológicos
para el alcoholismo no ha conducido a ningún ade-
lanto decisivo; sin embargo, se puede decir que los
antidepresivos serotoninérgicos, la buspirona y la
naltrexona son algunas de las drogas más prome-
tedoras. En un estudio piloto controlado se obser-
vó que la fluoxetina disminuía el deseo y la inges-
ta de alcohol durante la primera semana de
administración. En un estudio preliminar de Vol-
picelli et al. (1992) se observó que la naltrexona re-
ducía la recaída en pacientes alcohólicos. 

La aproximación en equipo y el modelo biopsi-
cosocial conducen a una compresión sofisticada de
las contribuciones fisiológicas, hereditarias, con-
génitas, del desarrollo, psicológicas, familiares, 
sociales y culturales en la etiología y en las mani-

TABLA 11-18. MODALIDADES DE TRATAMIENTOS 
DE REHABILITACIÓN EN RÉGIMEN 
INTERNO PARA TRASTORNOS POR USO DE
SUSTANCIAS PSICOACTIVAS

Evaluación diagnóstica 
Períodos libres de droga 
Ensayos de farmacoterapia 
Enfoque en equipo 
Terapia de grupo 
Psicoeducación 
Tratamiento y evaluación familiar 
Programas de 12 estadios (por ejemplo, Alcohólicos

Anónimos, Narcóticos Anónimos) 
Asesoramiento individual 
Terapia ocupacional 
Determinaciones urinarias —control de la abstinencia
Planificación del alta 
Seguimiento del tratamiento
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festaciones del alcoholismo. La valoración de las
funciones del ego incluye las relaciones objetales,
el control de impulsos, las pruebas de realidad y
los mecanismos de defensa. Una característica cen-
tral del tratamiento orientado dinámicamente es
el conocimiento de la relación entre el terapeuta y
el paciente. Cuando los pacientes se tratan de
forma idéntica, independientemente del diagnós-
tico o de los problemas específicos, muchos «f r a-
c a s o s» en el tratamiento pueden atribuirse sim-
plemente a la «falta de motivación». Se ha llegado
a un consenso entre los terapeutas con experien-
cia de que se requiera la abstinencia durante el tra-
tamiento, tanto por motivos diagnósticos como te-
rapéuticos (Frances y Alexopoulos, 1982a). 

Se ha empleado el condicionamiento aversivo
químico con emetina en algunas cadenas de hos-
pitales, y en la Unión Soviética su uso es amplio.
La administración de un agente químico aversivo
para inducir vómitos y malestar se asocia con el
olor y el gusto del alcohol, produciendo una ex-
tinción de la conducta de búsqueda de alcohol.
Aunque en diferentes estudios se ha observado que
la eficacia del tratamiento mediante condiciona-
miento aversivo químico es similar a la de otras
modalidades de tratamiento, su elevado riesgo re-
lativo, incluyendo la toxicidad cardíaca y un posi-
ble síndrome de Malory-Weiss, limitan su utilidad
y aconsejan primero otras formas de tratamiento.
En la actualidad, la emetina no está aprobada por
la U.S. Food and Drug Administration (FDA) para
el tratamiento del alcoholismo mediante condi-
cionamiento químico aversivo. 

Es esencial la evaluación y tratamiento de la fa-
milia del paciente alcohólico. Un sistema familiar
que se ha modificado para adaptarse al hábito de
bebida del paciente, también puede reforzarlo. Con
frecuencia, es una crisis familiar la que conduce al
paciente a buscar tratamiento, y la implicación de
la familia en éste, aumenta las probabilidades de que
el paciente se comprometa a seguirlo. El énfasis en
el grupo y en los aspectos de la autoayuda del pro-
pio tratamiento favorece la resocialización del pa-
ciente y la práctica de las relaciones de objeto, el
control de impulsos y la aceptación de la identidad
como persona en recuperación. La búsqueda de un
límite y la provisión de estructuras sirven de apoyo
auxiliar del superego hasta que el paciente es capaz
de ser su propio director y policía.

A medida que el paciente se aproxima a alcan-
zar los ideales del ego asociados a una vida sin al-
cohol, encuentra placer al ser capaz de funcionar
otra vez, con el retorno concomitante de la auto-
estima. Las defensas primarias como la negación,
la disociación, la proyección y la identificación
proyectiva son probablemente más prominentes en
los estados iniciales de tratamiento, y pueden pa-
recerse a las que se observan con frecuencia en los
pacientes depresivos, y en los que presentan un
trastorno límite de la personalidad. La regresión de
las relaciones de objeto puede contemplarse en el
uso egoísta de los otros como parte de objetos, o
como objetos para satisfacer necesidades. Con fre-
cuencia, los pacientes con alcoholismo han sufri-
do grandes pérdidas recientes y no tienen resuel-
tos los problemas de la individualización y de la
separación de sus padres. Las pruebas de realidad
y de sensación de realidad pueden resultar afecta-
das y existir fenómenos psicóticos temporales que
están relacionados con la sustancia (Frances y Ale-
xopoulos, 1982a). 

El apoyo individual o la terapia orientada diná-
micamente pueden ser necesarios de forma especial
en pacientes que debido a la verguenza, o a la nece-
sidad de individualidad, rechacen aceptar el trata-
miento de Alcohólicos Anónimos (AA), de grupo o
familiar. Los adolescentes y los adultos jóvenes con
problemas de identidad, de individualidad y necesi-
dad de independencia también pueden beneficiarse
considerablemente de la terapia individual. Los can-
didatos especialmente adecuados para la terapia di-
námica son los individuos con una capacidad de ho-
nestidad, intuición, confianza e identificación con
el terapeuta; inteligencia media o superior; y el
tiempo, el dinero y la motivación necesarios no sólo
para modificar el hábito de beber, sino para tratar
todos los aspectos del conflicto que conducen a la
vida angustiosa del paciente. Son contraindicacio-
nes relativas a la terapia en los pacientes externos
que el paciente no acepte la abstinencia como una
condición necesaria para el tratamiento, y la nece-
sidad de un período de hospitalización, o de baja la-
boral, para preparar al paciente para el tratamiento. 

El énfasis inicial del tratamiento entra en con-
flicto con la aceptación del diagnóstico de depen-
dencia, la necesidad de ayuda, y la pérdida de los
seres queridos, los amigos, el trabajo, la salud e in-
cluso el alcohol. También pueden llegar a ser im-
portantes el afrontamiento gradual de otros pro-
blemas en la autocura, la autoestima, la asertividad,
el manejo de la agresión y el rol del alcohol en la
aproximación o distanciamiento de la vida sexual,
y el manejo de los problemas de control. Por lo ge-
neral, en un principio se necesita apoyo, con un au-
mento gradual en la clarificación, confrontación e
interpretación de las defensas negativas, engañosas,
disociativas y proyectivas. El principal objetivo del
tratamiento es ayudar a los pacientes a expresar
abiertamente sus sentimientos de forma apropiada
y en estado sobrio. 

Los pacientes pueden someterse a tratamiento
como consecuencia de la coerción de la familia, de 
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TABLA 11-19. CARACTERÍSTICAS DE LOS TERAPEUTAS
QUE FACILITAN EL TRATAMIENTO DE TRAS-
TORNOS POR CONSUMO DE SUSTANCIAS

Solicitud 
Optimismo consciente 
Capacidad para tolerar la ansiedad y la depresión 
Flexibilidad 
Conocimiento sobre las adicciones 
Curiosidad intelectual 
«S a b i d u r í a», juicio 
Persistencia y paciencia 
Capacidad de escuchar 
Honestidad e integridad

Fuente: Reimpreso de Frances RJ, Franklin JE: A Concise Guide to
Treatment of Alcoholism and Addictions. Washington, DC,
American Psychiatric Press, 1989, p. 2. C o p y r i g h t, 1989, American
Psychiatric Press. Utilizado con permiso.

los jefes, de los médicos o de la autoridad civil. Un
conocimiento amplio del alcoholismo y una apro-
ximación empática hacia la resistencia del pacien-
te, ayuda al terapeuta a crear una alianza de trabajo
con el paciente que se muestra hostil en un princi-
pio. En la Tabla 11-19 se enumeran otras caracte-
rísticas positivas del terapeuta. La confrontación de
los engaños y de la negación es importante y los en-
cuentros con la familia y el uso de técnicas de la-
boratorio pueden ayudar en esta tarea. Dado que el
alcoholismo es una enfermedad crónica con recaí-
das, no prejuzgar la conducta ayuda al paciente a ha-
blar abiertamente sobre éstas. 

Los problemas en la contratransferencia por
parte del terapeuta pueden producirse con mayor
frecuencia en respuesta a la transferencia de re-
beldía, deshonestidad o agresión del paciente; la
falta de conocimiento del terapeuta sobre el alco-
holismo o su tratamiento, y los problemas que
haya podido tener el propio terapeuta con el alco-
hol o algún familiar o amigo. A muchos terapeu-
tas les atrae el campo del abuso de sustancias psi-
coactivas, ya sea porque ellos se recuperan de su
propio problema o porque han sufrido la experien-
cia con algún familiar que ha tenido dicho proble-
ma. Para este grupo existe un peligro especial de
colisión inconsciente entre el paciente y el tera-
peuta al evitar ciertos problemas inconscientes que
puedan ser dolorosos para ambos. Silber (1974) ha
subrayado el comienzo de los problemas del tera-
peuta en el tratamiento de sus propios miedos a la
agresión de los pacientes alcohólicos, que cuando
son comprendidos conducen a una mejoría en la
alianza terapéutica. 

Alcohólicos Anónimos (AA) es un grupo de al-
cance mundial de autoayuda de alcohólicos en re-
cuperación creado en 1936 por Bill Wilson. Las reu-
niones proporcionan a los miembros aceptación,
comprensión, perdón, confrontaciones y medios
para una identificación positiva. En un programa
con 12 etapas, se les pide a los nuevos miembros
que admitan su problema, renuncien a la sensación
de control personal sobre el trastorno, hagan una
valoración personal, realicen compensaciones y
que ayuden a otros. Se intercambian los números
de teléfono, y los miembros nuevos son guiados
por miembros con más experiencia. Aunque no
están relacionados con ninguna religión, los AA
también permiten la reevaluación espiritual. Con
frecuencia, los miembros que continúan en la so-
ciedad de AA se mantienen sobrios durante mu-
chos años. De esta manera, se asocia la asistencia
regular a las reuniones de AA con un resultado po-
sitivo (Vaillant, 1984). 

Los programas de tratamiento profesional pue-
den funcionar muy bien de común acuerdo con gru-
pos de autoayuda. Un estudio prospectivo reciente
de individuos alcohólicos con trabajo demostró que
el tratamiento junto con AA tenía más efecto que
sólo AA a la hora de ayudar a las personas con pro-
blemas de abuso de alcohol a conseguir una absti-
nencia continuada (Walsh et al., 1991). Otros pro-
gramas de 12 estadios, como los Bulímicos
Anónimos, los Jugadores Anónimos y los Narcóti-
cos Anónimos, se basan en el programa de los AA. 

Aunque cada vez se presta más atención a los
hijos de alcohólicos, tanto los de corta edad como
los adultos, existen relativamente pocos estudios
científicos sobre la experiencia de tener un padre
alcohólico, que suele ser inconsistente y sin sen-
timientos. El cónyuge no alcohólico también se ve
afectado por el alcoholismo, y puede haber tenido
dificultades a la hora de proteger al niño de la ne-
gligencia o del abuso sexual y agresivo del padre
alcohólico. Estos niños suelen sentirse forzados en
los roles paternos con respecto al padre con de-
pendencia alcohólica y tienen problemas concre-
tos con la identidad sexual, pérdida, abandono y
negligencia. La inconsistencia de los padres con-
duce a una deformación de las figuras de autoridad
y a una mayor tendencia a depender de los com-
pañeros o de sustancias psicoactivas. Los herma-
nos se cuidan mutuamente y tienden a elegir ami-
gos con los mismos problemas familiares. Los hijos
de alcohólicos son niños que protestan frente a la
conducta de sus padres, aunque posteriormente de-
sarrollan los mismos problemas. Esta falta de con-
fianza se manifiesta en el tratamiento y la experi-
mentan los profesores, las enfermeras y otros
profesionales que representan figuras de autoridad.
La interpretación de esta resistencia puede ayudar
a la formación de una alianza terapéutica. Los gru-
pos de autoayuda, las terapias de grupo y los plan-
teamientos familiares son especialmente útiles,
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solos o en conjunción con la terapia individual, en
parte porque los adultos hijos de alcohólicos pue-
den buscar el apoyo de sus compañeros, esta vez con
amigos y familiares trabajando juntos en la obten-
ción de la sobriedad. La discusión de estos proble-
mas entre compañeros desde el principio puede con-
ducir a capacitarles para tratar mejor los problemas
de autoridad más tarde en la terapia individual. 

El tratamiento de los pacientes con alcoho-
lismo y trastornos psiquiátricos es difícil por la
ausencia de planteamientos integrados psiquiá-
tricos y de abuso de sustancias en muchos cen-
tros. Muchas unidades psiquiátricas en régimen
interno, casas de convivencia, clínicas de pa-
cientes externos, y otros sistemas de apoyo en la
comunidad, suelen ser incapaces o inadecuadas
para tratar a los pacientes psiquiátricos con un
problema de alcohol. Es bastante improbable que
se atienda correctamente a los pacientes alcohó-
licos con problemas psiquiátricos adicionales en
los servicios de rehabilitación de drogas, que por
lo general no están equipados para tratar la psi-
copatología. En estas instalaciones existe un con-
tacto mínimo con la asistencia psiquiátrica y un
gran número de asistentes para el alcoholismo,
de los cuales sólo unos pocos tienen alguna for-
mación psiquiátrica. 

Si la necesidad de medicación no se explica
bien o no es aceptada por los pacientes con doble
diagnóstico, el énfasis en la abstinencia de los pro-
gramas de alcohol puede actuar de forma contra-
producente, dando lugar a complicaciones con la
prescripción de los fármacos psicotrópicos. Muchas
casas de convivencia de alcohólicos no aceptarán
a pacientes con medicación. Los métodos de con-
frontación utilizados por algunos grupos de auto-
ayuda pueden ser nocivos para algunos pacientes
psicológicamente enfermos. Los servicios que tra-
tan a pacientes con doble diagnóstico, y que com-
binan el tratamiento psiquiátrico con la rehabili-
tación del trastorno por uso de sustancias son
costosos y todavía no se ha demostrado que un tra-
tamiento a medida del paciente sea rentable; sin
embargo, ahora se proporcionan tratamientos de
elección en este campo. 

Re s u l tados del tra ta m i e n to 

Los estudios sobre los resultados del tratamiento
del alcoholismo indican que algunos programas
proporcionan beneficios y pueden ser rentables. Sin
embargo, hay pocos estudios que indiquen qué tra-
tamiento es el más indicado para cada tipo de pa-
cientes. Existen estudios bien controlados de tra-
tamientos no muy bien diseñados, en los que se ha
observado poca relación entre el tipo de trata-
miento y el número de resultados positivos. Sin em-
bargo, algunos estudios controlados pobremente di-
señados, pero con un tratamiento adecuado han ob-
servado resultados positivos. En un estudio sobre
resultados bien diseñado, Woody et al. (1984) trata-
ron individuos con diagnósticos psiquiátricos adi-
cionales y trastornos por uso de sustancias psicoac-
tivas y observaron que el curso de estos pacientes
con mal pronóstico había mejorado. Hasta el mo-
mento, la información recogida sobre los resultados
del tratamiento demuestra que los factores que con-
ciernen a los pacientes, como son el tener una fa-
milia y un trabajo estables, un menor grado de so-
ciopatía y de psicopatología, y una historia familiar
negativa de alcoholismo, son predictores más po-
tentes de un pronóstico favorable que el tipo de tra-
tamiento utilizado (Frances et al, 1984). Los estu-
dios de diversas alternativas de tratamiento, solos
o en combinación, bien controlados, diseñados y lle-
vados a cabo por médicos expertos, con un buen se-
guimiento, son costosos, difíciles de realizar, e inu-
s u a l e s .

ABUSO Y DEPENDENCIA DE SEDA N T E S ,

H I P NÓTICOS O ANSIOLÍTICOS

Las benzodiacepinas y los barbitúricos son fárma-
cos de gran utilidad y potencial para tratar casos de
abuso y dependencia. En los primeros años de la dé-
cada de los ochenta, el 15% de la población de los
Estados Unidos utilizó las benzodiacepinas duran-
te un período de un año. La proporción de mujeres
y hombres, y la de individuos de raza blanca y de
color que los emplean es aproximadamente de 3 a 1
(Gottschalk et al., 1979). Sólo una minoría, el 16%
de los consumidores, abusan de los sedantes (Ric-
kels et al., 1983). El abuso puede generarse yatrogé-
nicamente o ser intencional. Las urgencias como
consecuencia de una sobredosis de barbitúricos han
disminuido debido al declive en la popularidad del
uso de barbitúricos. Las benzodiacepinas poseen un
elevado índice de seguridad terapéutica y producen
un menor grado de depresión respiratoria que los
barbitúricos. Sin embargo, potencian la depresión
del SNC y la euforia de otros sedantes y opiáceos.
Los médicos que prescriben estos fármacos deberí-
an prescribirlos con prudencia e identificar a los in-
dividuos susceptibles de abusar de ellos. 

D e finición 

El diagnóstico de abuso de sedantes puede resultar
difícil. El abuso puede iniciarse en el contexto del
tratamiento de la ansiedad, de los trastornos mé-
dicos o del insomnio. Los individuos propensos a
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un abuso de múltiples sustancias pueden emplear
sedantes por sus efectos calmantes, por su habili-
dad para potenciar los efectos eufóricos de otras cla-
ses de drogas como son los opiáceos, o para auto-
medicarse contra problemas como la ansiedad. En
las Tablas 11-1, 11-2 y 11-3 se presentan las defi-
niciones del DSM-IV de abuso y dependencia de se-
dantes, hipnóticos o ansiolíticos. La dependencia
física puede desarrollarse con el uso de dosis bajas
(entre 10 y 40 mg al día) durante varios años, o con
el empleo de dosis altas durante semanas o meses
(Dietch, 1983). Los individuos pueden desarrollar
tolerancia a dosis extremadamente altas de Valium
(superiores a los 1.000 ó 1.500 mg al día). La tole-
rancia a los efectos sedativo-hipnóticos puede de-
sarrollarse en 2 ó 3 semanas, aunque pueden per-
sistir los efectos ansiolíticos. La intoxicación, la
abstinencia, el delirium por abstinencia y los sín-
tomas del trastorno amnésico son similares a los
que se observan con el alcohol. Sin embargo, las
benzodiacepinas poseen una vida media más larga.
La abstinencia de Valium puede no observarse hasta
los 7 ó 10 días después de la interrupción de su uso.
En la abstinencia de dosis altas, las convulsiones
pueden ser el primer signo de aviso y son un com-
ponente dominante de la abstinencia de benzodia-
cepinas mal dirigida o inesperada. La abstinencia
grave puede producir ansiedad, psicosis y la posi-
bilidad de muerte por colapso cardiovascular. 

C a ra c te r í sticas clínicas 

Las benzodiacepinas son útiles como complemen-
tos a corto plazo en la terapia del insomnio, en los
trastornos médicos como el postinfarto de mio-
cardio y en casos especiales de ansiedad (O’Brien y
Woody, 1986). El uso indiscriminado de benzodia-
cepinas en las prescripciones médicas puede con-
tribuir a su abuso. Un paciente puede llegar a to-
lerar dosis considerables de benzodiacepinas sin
presentar un patología conductual. Los individuos
con ansiedad generalizada, crisis de angustia, de-
presión agitada o trastornos de la personalidad, o
aquellos cuya regulación del afecto está deteriora-
da, pueden servirse de las benzodiazepinas como
automedicación y pueden emplear dosis altas de
forma alarmante. Estos individuos pueden ser pro-
pensos a la desinhibición conductual, especial-
mente cuando también se halla presente el abuso
de alcohol, opiáceos o cocaína. Las consecuencias
legales y sociales del abuso pueden presentarse de
forma similar al abuso de alcohol, opiáceos y co-
caína. En un estudio reciente sobre la utilización
de las benzodiacepinas a largo término, se ha ob-
servado que los pacientes tenían síntomas resi-
duales significantes de ansiedad y depresión, a
pesar de utilizar una dosis diaria de sólo 14.1 mg
de equivalentes del diazepam (Rickels et al., 1990).
A menudo, los pacientes se encuentran expuestos
a los riesgos que implican un uso a largo plazo sin
ningún beneficio significativo.

E fe c tos adve rsos 

El abuso crónico de sedantes puede conducir a un
trastorno neuropsicológico (Bergman et al., 1980).
Se han descrito déficits en la memoria (verbal y no
verbal), en la concentración, en la coordinación
motora y en la rapidez (O’Brien y Woody, 1986). Es
posible una sobredosis secundaria a la depresión
del tronco cerebral con dosis extremadamente altas
de benzodiacepinas, con poco apercibimiento de-
bido a la elevada tolerancia a la sedación. Se han
descrito agrandamientos de los espacios del líqui-
do cefalorraquídeo en casos de abuso de benzodia-
cepinas durante períodos largos de tiempo (Sch-
mauss y Krieg, 1987). 

Puede ser difícil distinguir los síntomas de abs-
tinencia y los efectos secundarios de los presuntos
síntomas de ansiedad, y por lo tanto el pronóstico
de abuso de benzodiazepinas puede quedar encu-
bierto. Se debería sospechar del paciente primario
que abusa de los sedantes e hipnóticos ya que puede
poseer síntomas psiquiátricos ocultos. Se han aso-
ciado algunos rasgos de personalidad como la de-
pendencia, el neuroticismo, la depresión y la ansie-
dad a un consumo diario alto (Rickels et al., 1990).
El 84% de los pacientes primarios que abusan de los
sedantes y de los hipnóticos ha acabado usando hip-
nosedantes durante los 4 ó 6 años siguientes al alta
hospitalaria; un 22% desarrolló signos físicos de al-
coholismo, y un 8% se suicidó (Allgulander et al.,
1984). En un seguimiento a largo plazo de sujetos
con dependencia sedativo-hipnótica primaria, se
constató que el 46% continuaba consumiendo dro-
gas ( Allgulander et al., 1984). El alcohol y la depre-
sión central opiácea pueden interactuar con los hip-
nosedantes potenciando la acción depresiva. Por lo
tanto, pequeñas cantidades adicionales de alcohol u
opiáceos pueden precipitar una sobredosis. Las ta-
reas motoras y perceptuales complejas, como la con-
ducción, pueden verse afectadas negativamente de-
bido al deterioro neuropsicológico agudo. La
sedación inducida por prescripción puede conducir
al alcoholismo, sobre todo en la mujer.

Tra ta m i e n to 

El tratamiento de la abstinencia de sedantes, hip-
nóticos o ansiolíticos es similar al de la abstinen-
cia alcohólica. Se proporcionan sedantes con una
tolerancia cruzada para prevenir los síntomas de
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TABLA 11-20. DESINTOXICACIÓN DE BENZODIACEPINAS

1 . Estimar la dosis normal de mantenimiento a través
de la historia clínica o mediante una prueba de
provocación con pentobarbital (ver Tabla 11-21).

2 . Dividir la dosis de mantenimiento en dosis
equivalentes de diazepam requeridas y administrarla
los primeros 2 días

3 . Disminuir en un 10% la dosis diaria de diazepam
4 . Administrar 5 mg de diazepam por vía oral cada 6

horas, además del que sea necesario ante los signos
de un aumento del síndrome de abstinencia
(aumento del pulso, aumento de la tensión arterial,
d i a f o r e s i s ) .

5 . Cuando la dosis de diazepam se aproxima al 10%,
reducirla lentamente a lo largo de 3 ó 4 días y
terminar el tratamiento.

abstinencia y se disminuyen de forma gradual. Se
prefiere la utilización de barbitúricos de larga ac-
ción o de las benzodiacepinas. El clonazepam (Klo-
nopin) tiene una vida media extremadamente larga
y parece adecuado para la abstinencia de alprazo-
lam (Xanax), que ha demostrado ser una benzodia-
cepina muy difícil de reducir después de un uso
prolongado o de un consumo en grandes dosis. Para
la desintoxicación hospitalaria de consumidores de
dosis altas de benzodiacepina, un test de provoca-
ción con benzodiacepinas o fenobarbital puede ayu-
dar a determinar la dosis inicial de medicación, ge-
neralmente diazepam entre 15 y 25 mg 4 veces al
día (ver Tablas 11-20 y 11-21). El factor más im-
portante para mantener las complicaciones al mí-
nimo es reducir las dosis aproximadamente un
10% al día, con el último 10% de disminución dis-
tribuido lentamente hasta cero, durante un perío-
do de 3 a 4 días. Debería administrarse dosis siem-
pre que las constantes vitales o los cambios
subjetivos lo requieran. 

Por lo general, la desintoxicación puede reali-
zarse en un período de 10 a 14 días, pero algunos
individuos pueden requerir un período más largo.
En general, en la desintoxicación ambulatoria los
pacientes toleran bien una reducción del 25% a la
semana, aunque puedan presentarse más molestias
en la reducción final. Factores como el neuroticis-
mo, el sexo femenino y la historia de abuso de al-
cohol pueden contribuir a dificultar la abstinencia
del paciente (Schweizer et al., 1990). Es preferible
un tratamiento inicial con pacientes hospitaliza-
dos debido a las posibles complicaciones médicas
en la desintoxicación, especialmente con abuso de
altas dosis. Para pacientes con enfermedades hepá-
ticas o pulmonares se aconseja la desintoxicación
con benzodiacepinas de corta acción como el oxa-
TABLA 11-21. PRUEBA DE PROVOCACIÓN CON 
PENTOBARBITAL: RESPUESTAS CLÍNICAS 
A UNA DOSIS DE 200 MG 
DE PENTOBARBITAL

Dormido, pero Ninguna o mínima N i n g u n o
a c t i v a d o

A m o d o r r a m i e n t o ; Definida, pero leve 400-600 mg
habla farfullante; 
ataxia, intoxicación 
importante 

Cómodo; un fino I m p o r t a n t e 600-1.000 mg
nistagmus lateral 
es el único signo 
de la intoxicación 

No se observan E x t r e m a 1.000-1.200 mg
signos del efecto o más
del fármaco; 
pueden persistir 
los signos de 
a b s t i n e n c i a

zepam o el lorazepam. También se ha afirmado re-
cientemente que la carbamazepina puede ser útil
para terminar una terapia con benzodiacepinas de
larga acción (Schweizer et al., 1991). 

Un aspecto importante de la prevención prima-
ria es evitar que los pacientes se habitúen a la pres-
cripción médica de los fármacos. Aunque sólo una
minoría de pacientes bajo supervisión médica abusa
de las benzodiacepinas, algunas precauciones pueden
minimizar este abuso. Un estudio reciente ha mos-
trado que el alcoholismo paterno era una factor de
riesgo del abuso de benzodiacepinas, lo que indica
que los hijos de padres alcohólicos poseen un poten-
cial más elevado de abuso de sustancias (Ciraulo et
al., 1989). 

Por lo general, las benzodiacepinas deberían
administrarse para síntomas específicos, evitarse
en individuos adictos o alcohólicos, y utilizarse
sólo durante períodos de tiempo cortos. Cuando
se hayan indicado para pacientes con doble diag-
nóstico y con trastornos de ansiedad, después de
que hayan fracasado otros tratamientos farmaco-
lógicos y conductuales, se pueden emplear las
benzodiacepinas en pacientes que sean abstinen-
tes, y que no tengan tendencia a incrementar la
dosis y con un seguimiento directo del paciente
y de la familia (Dupont y Saylor, 1991). Son indi-
cios de un posible abuso las excusas de pérdidas
de recetas, los requerimientos de aumento de la
dosis, o las sospechas de automedicación. Las es-

Estimación del
paciente des -
pués de la dosis
de prueba

Grado de 
t o l e r a n c i a

Estimación del
r e q u e r i m i e n t o

de pentobarbital
a las 24 h.
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trategias del tratamiento de rehabilitación gene-
ralmente proceden de forma similar a las de otros
abusos de sustancias. Debido a las potenciales
complicaciones médicas en la desintoxicación, es-
pecialmente con dosis altas de abuso, es preferi-
ble un tratamiento inicial del paciente en régi-
men hospitalario.

ABUSO Y DEPENDENCIA DE OPIÁCEOS 

A principios de los años setenta, el interés estatal
por la investigación y el tratamiento del abuso de
los opiáceos cedió hacia un período de relativa de-
satención pública, incluso cuando el número de
adictos permanecía bastante estable. En 1987, a par-
tir de la inquietud pública acerca de la adicción a
la cocaína, la extensión del SIDA en los adictos y
el marcado interés de la Casa Blanca, se produjo una
renovación significativa de los fondos federales para
el estudio del abuso de drogas. 

El abuso por la utilización de múltiples sustan-
cias ha aumentado con el uso combinado de la he-
roína, cocaína y metadona, y la frecuente adicción
al alcohol y tabaco. El s p e e d b a l l, mezcla de heroí-
na y cocaína, es uno de los métodos que con mayor
frecuencia se utilizan para eliminar el h i g h que apa-
rece tras la intoxicación aguda por cocaína. Aun-
que los periódicos han hecho mayor referencia a las
muertes por cocaína, las muertes relacionadas con
la heroína o el alcohol, consideradas tanto conjun-
tamente como por separado, son mucho más fre-
cuentes. Las combinaciones orales de codeína y los
de glutetimida se han relacionado con casos de so-
bredosis en adultos jóvenes (Feuer y French, 1984).
En algunas ciudades del nordeste de América está
emergiendo el consumo de formas puras de heroí-
na esnifada. Esta vía de administración alternativa,
atractiva para algunos adictos que temen contraer
el VIH, ha contribuido a una oleada de popularidad
de la heroína. Se ha descrito entre trabajadores de
clases media y alta un subgrupo de individuos que
abusan de la heroína. Además, algunos opiáceos sin-
téticos tales como el fentanil estan siendo consu-
midos por individuos con fácil acceso a dicho fár-
maco, como enfermeras y médicos. 

D e finición 

En consonancia con otras dependencias de sustan-
cias psicoactivas, la definición del diagnóstico de
dependencia a opiáceos en el DSM-IV incluye fac-
tores psicosociales, y se ha restringido el concepto
de abuso (ver Tablas de la 11-1 a la 11-4 presenta-
das anteriormente en este capítulo). Frecuente-
mente la tolerancia y la abstinencia están presen-
tes junto con la dependencia. 
Epidemiología 

En 1980 se registraron aproximadamente 492.000
adictos a opiáceos en los Estados Unidos (NIDA,
1981). Tasas de recaída de hasta el 90% contri-
buyen a que este número permanezca estable. La
estimación del uso de opiáceos proviene de los
informes sobre sobredosis, encuestas, prevalen-
cia de las complicaciones médicas, arrestos y ad-
misiones en programas de tratamiento. La ma-
yoría de los individuos dependientes de opiáceos
no están en tratamiento y se han realizado in-
tentos recientes para caracterizar a este grupo. La
encuesta de Smart y Murray (1985) en 152 países
no apoya la hipótesis de que las sociedades desa-
rrolladas tecnológicamente sean más propensas
al abuso de drogas narcóticas. Un importante fac-
tor en la incidencia es la disponibilidad de los
opiáceos. En 1977, se estimó que la adicción a los
narcóticos entre la población médica era del 1 al
2%, en contraste con el 0,37% de adicción en la
población general. Los adolescentes jóvenes tien-
den a experimentar con codeína o pentazocina
antes de usar heroína. 

El abuso de heroína en la sociedad urbana es
más frecuente en los hombres que en las mujeres
(una proporción de 3 a 1) y en el grupo de edades
comprendidas entre los 18 y 25 años. El uso no
médico de opiáceos, exceptuando la heroína, es
más frecuente en los EEUU entre los individuos
de raza blanca (12% frente al 7% de los indivi-
duos de raza negra y otros grupos minoritarios).
En los Estados Unidos, se ha descrito que los gru-
pos minoritarios tienen el doble de adictos a la
heroína que la población general (NIDA, 1981).
Estos datos pueden estar sesgados debido a que
se basan en las admisiones a los servicios de tra-
tamiento públicos y pueden excluir un conside-
rable número de adictos de raza blanca de clase
media probablemente admitidos en menor grado
en dichos servicios. Hanson (1985) sugirió que
los estudios futuros deberían centrarse en las me-
joras en el empleo y el estado vocacional, ya que
son destacados predictores del éxito del trata-
miento. Se han descrito como factores preventi-
vos del abuso de opiáceos la conciencia racial, o
ser , la implicación religiosa y la intolerancia a
la droga. Los adictos puertorriqueños a menudo
están sin empleo y tienen una alta prevalencia de
depresión y ansiedad (Kosten et al., 1985b). Aun-
que el uso de opiáceos es prominente en los gru-
pos minoritarios, ha aumentado recientemente
el uso de heroína en las poblaciones económica-
mente solventes. Cuando el uso de heroína es
menos endémico en un grupo cultural, se puede
observar un grado más elevado de psicopatología
en aquellos que la usan (Kosten et al., 1985b). 
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C a ra c te r í sticas clínicas 

La intoxicación intravenosa de heroína produce un
r u s h eufórico subjetivo que puede ser muy refor-
zante. La tolerancia a esta situación se desarrolla
con el uso repetido en el tiempo. Los signos físicos
de la intoxicación comprenden constricción pupi-
lar, disminución de la motilidad gastrointestinal,
sedación marcada, habla farfullante y deterioro de
la capacidad de atención o de la memoria. Existe
una clara asociación entre el uso de la heroína y la
delincuencia. El uso diario de los opiáceos duran-
te días y semanas, dependiendo de la dosis y de la
potencia de la droga, producirá síntomas de absti-
nencia cuando se interrumpa su consumo. El sín-
drome de abstinencia bastante intenso, que por lo
general no amenaza la vida, empieza aproximada-
mente 10 horas después del último consumo de
opiáceos de corta acción, como son la morfina y la
heroína. El inicio del síndrome de abstinencia de-
pende de la vida media del opiáceo y de la cronici-
dad de su utilización. 

La abstinencia leve de opiáceos presenta un sín-
drome parecido a la gripe con síntomas de: ansie-
dad, disforia, bostezos, sudoración, rinorrea, lagri-
meo, midriasis, piloerección, hipertensión leve,
taquicardia e interrupciones en el sueño. Los sín-
tomas severos consisten en escalofrío, dolor mus-
cular y de las articulaciones, náuseas, vómitos, dia-
rrea, dolor abdominal, pérdida de peso, fiebre y
episodios de carne de gallina. Kosten et al. (1985a)
han encontrado que los autoinformes sobre la se-
veridad de los síntomas de abstinencia en el marco
del tratamiento son tan importantes como las ob-
servaciones del clínico, y que una inadecuada co-
bertura de los síntomas de abstinencia puede aso-
ciarse al fracaso en el tratamiento. Los síntomas
subagudos de abstinencia retardados pueden per-
durar durante semanas. 

E fe c tos físicos adve rsos 

Las agujas hipodérmicas contaminadas y las im-
purezas en las drogas pueden producir endocardi-
tis, septicemia, embolia pulmonar e hipertensión
pulmonar. Los contaminantes pueden generar in-
fecciones en la piel, hepatitis y propagación del
VIH. El consumo de drogas por vía intravenosa,
compartir agujas y el contacto sexual son vectores
significativos para la extensión del VIH. El 25% de
casos de SIDA son usuarios de drogas por vía in-
travenosa. Algunas ciudades americanas del nor-
deste informan que entre el 60 y 65% de personas
con VIH positivo son usuarios de drogas por vía in-
travenosa. Las tasas de muerte en los adictos jó-
venes estan 20 veces incrementadas por las infec-
ciones, homicidios, suicidios, sobredosis y recien-
temente por el SIDA. La sobredosis de opiáceos de-
bería sospecharse en todo paciente con un coma no
diagnosticado, especialmente si va acompañado de
depresión respiratoria, miosis o la presencia de
marcas de pinchazos. Ante alguna sospecha de so-
bredosis de opiáceos, deberían administrarse in-
mediatamente 0,4mg de naloxona, puede que haya
necesidad de repetir este tratamiento y quizás se
salve la vida del paciente. 

El síndrome de abstinencia a narcóticos se pre-
senta en los neonatos de madres adictas a opiá-
ceos en una proporción que oscila del 68 al 94%.
Dosis aproximadas de 20 mg de metadona al día
en la madre están asociadas con abstinencia entre
moderada y severa (Ostrea et al., 1991). La desin-
toxicación total con metadona en la mujer em-
barazada podría no ser recomendable (Harris-
Allen, 1991). Stimmel et al. (1982-1983) hallaron
mejoras en los síntomas de abstinencia de los
bebés cuyas madres habían sido controladas en
programas de mantenimiento con metadona.
Aunque el niño puede parecer normal después del
nacimiento, los síntomas suelen aparecer a las 12
ó las 24 horas, dependiendo de la vida media del
opiáceo, y pueden persistir durante varios meses.
El punto álgido del síndrome puede manifestarse
por hiperactividad, temblores, convulsiones, re-
flejos hiperactivos, disfunción gastrointestinal,
disfunción respiratoria, y síntomas autonómicos
vegetativos como bostezos, estornudos, sudora-
ción, congestión nasal, aumento del lagrimeo y
fiebre. La mortalidad perinatal total es del 10,7%
con un 4% de nacidos muertos y un 6,7% de
muertes neonatales. Las secuelas residuales a
largo plazo incluyen niños ansiosos, difíciles de
complacer, hiperactivos y lábiles emocionalmen-
te. El  es el tratamiento más antiguo, pero no se
especifican dosis en la literatura citada. Existen
también informes de niños, nacidos de adictas a
opiáceos por vía intravenosa, con VIH positivo y
características congénitas similares a las presen-
tadas en el síndrome alcohólico fetal.

Etiología 

Fisiopatología 

Los avances de la investigación básica en la identi-
ficación de los distintos subtipos de receptores opiá-
ceos han proporcionado una mayor comprensión de
los mecanismos de neurorregulación y de la fisio-
logía de los opiáceos endógenos. Los mecanismos
celulares de la neuroadaptación opiácea estan sien-
do explorados en relación a las características de
los receptores y los moduladores intracelulares de
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la acción opiácea. Se han descrito múltiples subti-
pos de receptores opiáceos designados como mu,
delta, Kappa, sigma y épsilon (Redmond y Krystal,
1984). Se ha sugerido que los cambios neuroadap-
tativos en la zona de los receptores producen tole-
rancia y dependencia. El receptor mu es el clásico
de la morfina y posee una afinidad selectiva para la
heroína, meperidina, hidromorfinona (Dilaudid) y
metadona. Es sumamente sensible a la naloxona
(antagonista opiáceo) y mediatiza la analgesia, eu-
foria, sedación, miosis, hipotermia, bradicardia y
depresión respiratoria, y aumenta con la secreción
de prolactina y la hormona del crecimiento. Los re-
ceptores delta son más sensibles a las encefalinas
endógenas. Los opiáceos sensibles al receptor Kappa
como la pentazocina y el butarfanol producen anal-
gesia, pero no reducen la depresión respiratoria y
no tienen efectos euforizantes en dicho receptor;
sin embargo, la pentazocina es euforizante clínica-
mente y puede actuar en otros receptores. Los típi-
cos síntomas leves de abstinencia pueden produ-
cirse después de la cesación de un uso crónico.
Existe la controversia acerca de que el receptor
sigma sea un verdadero receptor opiáceo. Este re-
ceptor media los efectos conductuales extraños de
la fenilciclidina (PCP). El receptor épsilon puede
unirse preferentemente, de forma selectiva, a un
péptido endógeno, la betaendorfina. Los 50 opiáce-
os endógenos descritos actualmente pueden aco-
plarse sobre los cinco receptores principales. 

Determinados individuos pueden ser más pro-
pensos a la adicción a opiáceos debido a la hipoté-
tica carencia de homeostasis en los péptidos opiá-
ceos endógenos. En otros modelos se ha asociado la
tolerancia y la dependencia a opiáceos, a la altera-
ción del equilibrio entre los opiáceos endógenos y
los contraopioides como la hormona adrenocorti-
cotropina (ACTH). La ACTH puede interactuar con
las endorfinas endógenas de una forma mutuamen-
te antagonista (Hendrie, 1985). 

La neuroadaptación conduce a la tolerancia de
los efectos opiáceos, especialmente la depresión res-
piratoria. La retirada de la droga opiácea de los re-
ceptores produce la aparición de los síntomas de abs-
tinencia. La neuroadaptación parece ser el resultado
de modulaciones intracelulares que pueden afectar
al número o a la conformación de los receptores
opiáceos. Redmond y Krystal (1984) han revisado los
efectos de los opiáceos sobre los sistemas intrace-
lulares del adenosín 3, 5-monofosfato cíclico (AMP
cíclico), la acetilcolina, el ácido gamma-amino-bu-
tírico (GABA), la serotonina, la dopamina y la no-
repinefrina. Kosten (1990) revisó los mecanismos si-
nápticos de la acción y del efecto de los opiáceos
sobre los sistemas de segundos mensajeros, proteí-
nas G y fosforoproteínas reguladoras. Alteraciones
en las conexiones de las subunidades de proteínas
G pueden estar implicadas en la dependencia, to-
lerancia y abstinencia de opiáceos. El sistema de
segundos mensajeros puede estar implicado en la
desintoxicación de opiáceos.

La investigación básica sobre la interacción
entre los opiáceos y la norepinefrina ha dado lugar
a importantes instrumentos clínicos. El locus co-
eruleus (LC) es la primera fuente de interacción no-
radrenérgica del sistema límbico y de la corteza ce-
rebelar y cerebral. En el locus coeruleus se han
hallado receptores opiáceos endógenos y la admi-
nistración crónica de opiáceos inhibe la tasa de des-
cargas del sistema noradrenérgico del LC, proba-
blemente por la acción inhibitoria sobre el sistema
de segundos mensajeros. Los síntomas de absti-
nencia a opiáceos están mediatizados por la acti-
vidad noradrenérgica en el LC. Después de la abs-
tinencia precipitada con naltrexona aumenta el
3-metoxi-4-hidroxi-feniletileno glicol (MHPG) en
el sistema nervioso central, y correlaciona positi-
vamente con los signos y síntomas de abstinencia
(Charney et al., 1984). Estos hallazgos han condu-
cido al uso de la clonidina, un agonista de los re-
ceptores alfa 2 noradrenérgicos que suprime e in-
hibe los síntomas de la abstinencia a narcóticos. 

Factores psicosociales 

Las hipótesis etiológicas del consumo de opiáceos
deberían tomar en consideración los factores socia-
les y psicodinámicos además de las propiedades far-
macológicas adictivas de la droga. Con el resurgi-
miento de la investigación sobre receptores opiáceos,
pueden desarrollarse futuros marcadores biológicos
para identificar a los individuos con una predispo-
sición para el abuso de opiáceos. Una investigación
reciente sugiere que el marcador de dopamina D2
puede ser más frecuente en personas que abusan de
sustancias en general y puede conferir vulnerabili-
dad genética (Smith et al., 1992). Diferentes subpo-
blaciones pueden estar afectadas, de forma diferen-
te, por la contribución de factores específicos.
Aunque el uso y experimentación con drogas ha dis-
minuido en las clases medias y altas, ha permane-
cido la endemia y se han incrementado las conse-
cuencias sociales en los años recientes. 

Se ha observado un grado menor de psicopato-
logía en los consumidores de opiáceos de raza negra
en comparación con los de raza blanca; por consi-
guiente, la automedicación psicoactiva puede ser
menos frecuente y los factores sociales pueden
tener un papel más importante en las personas de
raza negra (Kosten et al., 1985b). Sin embargo, los
trastornos afectivos y orgánicos tienden a ser menos
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diagnosticados en los individuos de raza negra. Los
niños de los barrios marginales están expuestos a
una mayor disponibilidad de drogas en grupos poco
aventajados económicamente, con una alta tasa de
desempleo, baja estabilidad familiar, aumento en
la tolerancia hacia la delincuencia y mayor deses-
peración. Estos estresores sociales pueden dar lugar
a desesperación, baja autoestima, pobre concep-
to de sí mismo e identificación con modelos de
rol implicados en la droga, y todas ellas pueden
ser variables relacionadas con el incremento de
las tasas de dependencia a opiáceos en los grupos
minoritarios. Comunidades enteras pueden ser
corrompidas por el poder económico y la activi-
dad criminal que mantiene alta la demanda de
drogas. Donde prevalece la pobreza y un elevado
desempleo, algunos individuos piensan que tie-
nen poco a perder con la ingestión de la droga y
las tácticas de aviso convencionales tienen poco
impacto. La alienación en instituciones sociales
como la escuela, el incremento de la desviación
social y la impulsividad son características de
alto riesgo. Sin embargo, la gran mayoría de los
residentes en barrios marginales no son consu-
midores de opiáceos. Es importante la investiga-
ción sobre los factores que son preventivos en in-
dividuos con riesgo elevado. 

El estrés grave también puede tener su papel. Los
soldados estadounidenses en Vietnam se enfrenta-
ron a importantes estresores como la soledad, el
miedo y la desorganización social, junto con la dis-
ponibilidad de drogas, y por tanto presentaban tasas
altas de dependencia a opiáceos y otras sustancias
psicoactivas, que en la mayoría de casos tenían un
pronóstico favorable al volver de la guerra. 

Yamaguchi y Kandel (1984) han estudiado ex-
tensivamente los patrones de uso de sustancias psi-
coactivas en la adolescencia y juventud, observan-
do una progresión que se inicia en el consumo de
tabaco, alcohol y marihuana, pasando a los sedan-
tes y cocaína y, en último lugar, a los opiáceos. El
uso regular de marihuana, los síntomas depresivos,
la pérdida de conexión con los padres y el absen-
tismo escolar son factores que pueden predisponer
al adolescente a un posterior consumo o uso de
narcóticos. Se ha observado que los adictos a opiá-
ceos obtienen puntuaciones bajas en la escala de
búsqueda de sensaciones, mientras que los sujetos
que consumen cocaína presentan puntuaciones ele-
vadas en la misma (Galizio y Stein, 1983). La evi-
tación de una excesiva activación externa o inter-
na puede ser un factor determinante de la
preferencia por los opiáceos. 

Khantzian (1985) ha observado una interacción
i n t e nsa entre la dominancia de sensaciones disfó-
ricas y la preferencia por las drogas. La hipótesis
de la automedicación postula que los individuos
autoseleccionan las drogas en base a los déficits
en la personalidad y el ego. Khantzian enfatiza una
propiedad  de los opiáceos, que proporciona una
solución farmacológica a los sentimientos de cul-
pabilidad debidos a deficientes defensas del ego o
a una baja tolerancia a la frustración. Mediante la
dosificación de la droga autoadministrada, los pa-
cientes pueden buscar el dominio sobre el dolor,
la abstinencia y la disforia.

Spotts y Shontz (1985), en su estudio sobre in-
dividuos con alto consumo de drogas, hallaron que
los adictos a opiáceos tenían dificultad en mante-
ner relaciones íntimas, en parte relacionada con su
retraimiento social y su evitación de conflictos so-
ciales y agresivos. Blatt et al. (1984) observaron que
las alteraciones primarias en los individuos adic-
tos a opiáceos parecían ser dificultades relaciona-
das con las percepciones sociales. Comparados con
individuos normales, los adictos perciben a las per-
sonas como menos estables, menos implicadas en
actividades constructivas y con sentido, y que
están menos diferenciadas entre ellas.

D i a g n ó stico dual 

La impresión de que los individuos adictos pre-
sentan trastornos psiquiátricos comórbidos ha sido
apoyada empíricamente. En una muestra diversa
de 133 adictos a narcóticos se observó una tasa del
93% de otros trastornos psiquiátricos diagnostica-
bles mediante el DSM-III, que incluían la depre-
sión en un 60%, personalidad antisocial en un
35%, y otros trastornos de la personalidad en un
30% (Khantzian y Treece, 1985). Con frecuencia
es difícil eliminar la influencia de los síntomas de
una intoxicación crónica y la abstinencia, de otras
patologías de los ejes I y II. Varios estudios han
cuestionado la utilidad de los criterios del DSM-
III-R para el trastorno antisocial de la personalidad
en individuos que abusan de sustancias, particu-
larmente en aquellos que consumen drogas por vía
intravenosa (Alterman y Cacciola, 1991; Brooner
et al., 1992; Gerstley et al., 1990). El diagnóstico
del inicio temprano de trastorno antisocial de per-
sonalidad puede requerir conductas antisociales no
relacionadas con el abuso de sustancias, así como
antecedentes en la infancia, y puede estar asocia-
do con mayor psicopatía y un pronóstico más
pobre. Rounsaville et al. (1982), en un estudio rea-
lizado con pacientes sometidos a un programa am-
bulatorio de metadona, observaron que el 80%
había tenido trastornos psiquiátricos a lo largo de
su vida y que el 74% de ellos había sido diagnos-
ticado de trastorno afectivo. Aunque los síntomas
depresivos generalmente se desarrollan con el uso
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crónico de depresores y los síntomas psicóticos con
el uso de altas dosis de estimulantes, los consu-
midores regulares de opiáceos muestran con el
tiempo modificaciones en la psicopatología (Per-
kins et al., 1986). Rounsaville y Kleber (1985) han
observado que los adictos a opiáceos que buscan
tratamiento en los programas comunitarios eran
comparables a los adictos no tratados en cuanto a
la duración y gravedad de la adicción, pero que los
individuos que buscaban tratamiento presentaban
más síntomas depresivos, peor funcionamiento so-
cial, síntomas de ansiedad generalizada y más pro-
blemas legales relacionados con la droga. Dichos
factores pueden facilitar la aparición de crisis, pro-
vocando que los pacientes acudan antes a los tra-
tamientos. Aunque la esquizofrenia propiamente
dicha no es común, se han descrito casos de epi-
sodios psicóticos después de la suspensión de la
m e t a d o n a .

Tra ta m i e n to 

Generalidades 

Los planteamientos para el tratamiento de la
adicción a opiáceos pueden agruparse en dos, sus-
titución o mantenimiento con opiáceos y la abs-
tinencia. Los programas de mantenimiento con
metadona y las comunidades terapéuticas se de-
sarrollaron en la década de los años sesenta. Ac-
tualmente, el trabajo está dirigido a mejorar el
diagnóstico terapéutico y las habilidades pronós-
ticas con estos pacientes. Los nuevos medios far-
m a c o l ó gicos como la clonidina y la naltrexona
permiten que una minoría de pacientes puedan
ser desintoxicados siendo ambulatorios. Recien-
temente se han desarrollado nuevos métodos de
desintoxicación con buprenorfina y la combina-
ción de clonidina y naltrexona, que serán descri-
tos posteriormente en este capítulo. El valor de
la psicoterapia en el abordaje de los pacientes está
siendo reconocido cada vez más como un com-
plemento importante. Un entorno óptimo y la
duración del tratamiento de rehabilitación tie-
nen un valor pronóstico importante. Los factores
que han recibido atención son la terapia familiar,
el entrenamiento vocacional y el respeto por los
sentimientos y las necesidades de las comunida-
des marginales (Dembo et al., 1983; Kosten y Kle-
ber, 1984). La elección de un tratamiento concre-
to o la combinación de tratamientos depende de
las características de los pacientes, y de los esca-
sos resultados satisfactorios existentes sobre las
diferentes terapéuticas de la adicción a opiáceos
(Woody et al., 1983). Las investigaciones futuras
pueden clarificar las variables genéticas, psicoló-
gicas, sociales, económicas y políticas que pue-
den afectar a la prevención primaria, secundaria
y terciaria. 

M a n te n i m i e n to fre n te a desintoxicación 

La evolución de la adicción a la heroína implica
clásicamente un intervalo de 2 a 6 años entre el
uso regular de heroína y la búsqueda de trata-
miento. La experimentación inicial con opiáceos
no conduce necesariamente a la adicción, pero
una vez que ésta se desarrolla, frecuentemente
aparece un patrón de uso, y de recaída, a lo largo
de toda la vida. Un trastorno de personalidad pre-
existente puede ser un factor importante en la
progresión de la adicción a la droga. La necesidad
de provisión de droga predispone al adicto a par-
ticipar en actividades ilegales o a aumentar la ten-
dencia ya existente hacia la delincuencia. Las ac-
titudes hacia uno mismo y las que tiene la
sociedad, hacia los adictos, los problemas de per-
sonalidad, el desempleo y los déficits empáticos
no se resuelven sólo con un tratamiento psico-
farmacológico, así pues, el tratamiento, casi siem-
pre implica una rehabilitación psicosocial.

M a n te n i m i e n to con metadona 

Dole y Nyswander (1965) fueron los primeros en
postular que la problemática relacionada con la
conducta de búsqueda de droga podría disminuir,
la productividad personal aumentar y las activida-
des ilícitas desaparecer, si las amplias fluctuacio-
nes en los niveles sanguíneos de opiáceos pudieran
inhibirse. Describieron que el 80% de los adictos
recalcitrantes a la heroína mejoraba con la terapia
de mantenimiento con metadona. Aunque en la ac-
tualidad el mantenimiento con metadona está ex-
tensamente difundido, todavía se debaten sus pros
y sus contras y se buscan nuevas aproximaciones
farmacológicas. 

La metadona es relativamente de larga acción
(vida media de 24 a 36 horas), tiene tolerancia cru-
zada opiácea que equilibra la extrema fluctuación
en el nivel sanguíneo de opiáceos y calma la res-
puesta eufórica de la heroína ilícita. A diferencia
de la heroína que tiene una vida media corta, de 8
a 12h, la metadona puede administrarse una vez al
día sin causar abstinencia y proporciona una es-
tructura de tratamiento para la rehabilitación sin
la necesidad de recurrir a actividades ilegales para
mantener el costoso hábito. 

Un paciente que presenta una historia de uso
de heroína de dos o más veces al día, durante va-
rias semanas y en paro, ilustra un grado de depen-
dencia a opiáceos de moderado a grave y justifica
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el mantenimiento con metadona. La metadona es
a d ministrada por vía oral, a menudo es bien ab-
sorbida, uniéndose no específicamente a los teji-
dos corporales y por ello mantiene una concen-
tración en sangre razonablemente estable. La
aparición lenta de efectos subjetivos disminuye
los picos eufóricos reforzantes y los síntomas agu-
dos de abstinencia. Se han descrito disminuciones
agudas de la hormona folículo estimulante y la lu-
teinizante, así como anomalías en el EEG. Subje-
tivamente, si las dosis son demasiado altas, los
efectos secundarios más comunes son sedación,
euforia leve, constipación y sudoración reducida.
Estos síntomas generalmente remiten después de
las primeras semanas. Ocasionalmente, se ha des-
crito edema transitorio del tobillo, problemas de
piel y reducción de la líbido. Los efectos eufóricos
a largo plazo persisten en algunos pacientes, aun-
que muchos refieren que la metadona es relativa-
mente disfórica. Aunque es uno de los tratamien-
tos principales, esta terapia llega sólo al 20-25%
de los adictos, con una tasa de retención del 59%
al 85% (Stimmel et al., 1977). 

Los programas de mantenimiento con metado-
na tienen que estar registrados y cumplir con las
normas federales, estatales y locales. Los pacien-
tes sustituyen su adicción por la adicción a meta-
dona, lo que conduce a una estrecha relación con
los programas de tratamiento. Existe controversia
sobre la eficacia de dosis altas frente a dosis bajas
de metadona en los programas de tratamiento, aun-
que la retención en los programas es mayor con
dosis altas. Dole y Nyswander (1965) abogan por
empezar con dosis entre 20 y 40 mg en los prime-
ros días, incrementándolo gradualmente hasta 120
mg al día en determinados individuos, para supri-
mir adecuadamente el deseo de opiáceos y bloquear
las respuesta a la heroína. Otros programas con-
templan el mantenimiento con metadona no como
una sustitución de por vida, sino como una fase de
tránsito hacía la completa abstinencia y utilizan
dosis de 20 a 60 mg por día. Las dosis altas de he-
roína con este régimen pueden provocar euforia.
Uno de los factores más criticados es la baja tasa
de retención en programas con dosis bajas, lo cual
lleva a los expertos a favorecer las dosis altas
(Brown et al., 1982). Algunos programas ofrecen la
posibilidad de tomar la medicación en casa a aque-
llos pacientes que han tenido éxito durante un pe-
riodo largo del tratamiento con metadona; sin em-
bargo, esto puede dar lugar a mercados ilegales de
metadona. La selección cuidadosa de pacientes
puede propiciar una supervisión menos frecuente
(Novick et al., 1988). Las contingencias conduc-
tuales basadas en el análisis de orina a pacientes
en programas de metadona puede tener un papel
importante en la reducción del uso de drogas ilíci-
tas y en una mejor colaboración de los pacientes
durante el tratamiento (Calsyn et al., 1991; Stine
et al., 1991). El uso de drogas ilícitas, como la co-
caína, y el alcohol continúa siendo un problema
entre los individuos que usan metadona. El con-
sumo de metadona puede tener interacciones con
la medicación usada en el tratamiento por abuso
de sustancias. Así, en un estudio reciente se mues-
tra que la concentración plasmática de desiprami-
na puede estar afectada por el tratamiento con me-
tadona (Kosten et al., 1990). 

La duración óptima del tratamiento de mante-
nimiento con metadona es difícil de predeterminar.
Las argumentaciones para un mantenimiento a
largo plazo citan beneficios como la disminución
del uso de drogas opiáceas, —aunque no una absti-
nencia total—, menor comportamiento delictivo,
menor desempleo y reducción de la conducta de
compartir agujas lo que conlleva un menor riesgo
de contraer la infección del VIH (Metzger et al.,
1991). La desintoxicación con metadona es una op-
ción viable para los pacientes que tienen un fun-
cionamiento peor antes del tratamiento, un buen
mantenimiento prolongado a dosis bajas de meta-
dona, menor conexión psicosocial con la , y/o adic-
ción a otros opiáceos que no sean la heroína. Se han
suscitado objeciones éticas, culturales y políticas
acerca del aspecto adictivo del mantenimiento con
metadona. Algunos han cuestionado la efectividad
originalmente demostrada por Dole y Nyswander
(1965). Ausubel (1983) describe un tipo subliminal
crónico de euforia, donde se contempla a la meta-
dona como un iatrógeno farmacológico del sistema
de defensa. Presenta ejemplos de pacientes que re-
señan que la metadona puede anularse con dosis
altas de heroína, o intensificar sus efectos con el
abuso de la misma. A pesar de estas objeciones, el
mantenimiento a largo plazo con metadona conti-
núa siendo el tratamiento de elección para los adic-
tos recalcitrantes. En diferentes estudios (Stimmel
et al., 1977), se ha observado que los pacientes que
permanecen abstinentes 3 años después de la fina-
lización del mantenimiento con metadona oscilan
entre el 12% y el 83%. En general, los pacientes con
un mejor funcionamiento pretratamiento y con una
historia corta de drogas tienen mejor pronóstico.

Dos nuevos agonistas opiáceos de larga acción
presentan algunas ventajas respecto a la metado-
na. El L-alfa-acetil-metadol (LAAM), agonista si-
milar a la metadona, tiene una vida media más
larga, proporcionando la supresión de los síntomas
de abstinencia durante unos intervalos de 72 a 96
horas (Jaffe y Martin, 1985). Por lo tanto, el LAAM
puede administrarse 3 días por semana, haciendo
innecesario el privilegio de tomarla en casa. Debi-
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do a que la inducción con el LAAM es lenta exis-
te un menor abuso potencial. Por lo general el
LAAM se compara favorablemente con la metado-
na, pero tiene algunas desventajas como la dismi-
nución de las tasas de retención y los efectos se-
cundarios sobre el estado de ánimo. 

La buprenorfina es un agonista-antagonista
mixto del receptor opiáceo mu. En ambientes ex-
perimentales, los pacientes que usan heroína dis-
minuyen bruscamente su consumo cuando se ini-
cia y mantiene la administración subcutánea de
buprenorfina. Aunque no está totalmente demos-
trado, esta sustancia puede tener la ventaja de un
menor potencial de abuso y sobredosis. Al incre-
mentar las dosis, las propiedades agonistas son
menos intensas. A nivel experimental, se transfie-
re el abuso de los pacientes a la buprenorfina y pos-
teriormente son desintoxicados (Margolin et al.,
1991). La buprenorfina puede tener ventajas aña-
didas como atenuante del pico del S p e e d b a l l de la
heroína y la cocaína (Kosten et al., 1991). 

Aunque es inevitable que los investigadores
busquen nuevos agentes farmacológicos que pue-
dan reducir el deseo intenso o tratar la abstinencia
de forma más segura, es dudoso que en último ex-
tremo haya una solución farmacológica para todos
los problemas psicosociales de la adicción a drogas. 

Desintoxicación de opiáceos 

M e t a d o n a Estudios recientes han sugerido que un
76% de pacientes completa de forma exitosa la de-
sintoxicación con metadona (Milby, 1988). Cuan-
do se intenta la desintoxicación debería ser muy
lenta, ya que los síntomas de abstinencia pueden
ser retardados. Algunos pacientes en programas de
mantenimiento con metadona (entre el 15 y el
34%) pueden no tener una verdadera dependencia
de opiáceos cuando son probados con un antago-
n i s t a .

La desintoxicación conservadora de la metado-
na se consigue mediante la disminución de las
dosis en un 10% por semana hasta que se alcanza
el nivel de 10-20 mg, para seguir disminuyendo a
razón de un 3% por semana (ver Tabla 11-22). Este
régimen de desintoxicación lenta se usa para re-
ducir las tasas de recaídas. Este método también
es apropiado para la desintoxicación con dosis
equivalentes de heroína. La desintoxicación de
opiáceos débiles como la codeína puede conse-
guirse empezando con 20 mg de metadona y dis-
minuyendo 1mg al día durante un período de 14-
21 días. 

Aunque frecuentemente es fácil disminuir los
niveles de metadona a 20 mg/día, es más difícil
continuar reduciendo la dosis debido a que los sín-
TABLA 11-22.     DESINTOXICACIÓN DE OPIÁCEOS

Metadona 

Ambulatoria: Disminuir la dosis de metadona en un
10% por semana hasta alcanzar 10-20 mg; a conti-
nuación disminuir un 3% por semana 

Hospitalaria: 1 mg/día durante 20 días 

Clonidina 

Después de la estabilización del paciente a 20 mg de me-
tadona, ésta puede sustituirse repentinamente por
0,1-0,3 mg de clonidina 3 veces al día durante 2 días,
al tercer día dar 0,2-0,7 mg 3 veces al día durante 8-
14 días, posteriormente se retirará el fármaco.

tomas de abstinencia moderados subsecuentes pue-
den ser condicionados por el miedo de los pacien-
tes a quedarse sin droga. Hall (1984) ha propuesto
el concepto de una fobia a la abstinencia de opiá-
ceos. Estudios a doble ciego indican que las ex-
pectativas del paciente sobre las dificultades rela-
cionadas con la disminución de dosis, producen
profundos síntomas de abstinencia. El uso de opiá-
ceos es reforzante porque evita de forma farmaco-
lógica las situaciones dolorosas y conflictivas. La
ansiedad puede estar asociada con estímulos y se-
ñales condicionadas de abstinencia. Las deficien-
tes habilidades sociales e interpersonales pueden
ser un componente de esta ansiedad conectada a la
abstinencia. 

A menos que existan complicaciones, no se han
descrito muertes por abstinencia de opiáceos, aun-
que los pacientes pueden sufrir un malestar extre-
mo con una abstinencia brusca. La dependencia
leve puede tratarse mejor con alternativas no opiá-
ceas como la acupuntura, la clonidina y los tran-
quilizantes mayores y menores. Aún existen con-
troversias sobre si las mujeres embarazadas adictas
a opiáceos deberían desitoxicarse completamente
con metadona. Algunos autores recomiendan re-
ducir la dosis de metadona a cantidades inferiores
a los 20 mg/día. 

Los pacientes en mantenimiento con metado-
na a menudo presentan el problema añadido del uso
de polisustancias. Frecuentemente la cocaína y el
alcohol se utilizan combinados con los opiáceos o
en sustitución de estos. La cocaína por sí misma
ha sido asociada a la actividad delictiva y al estilo
de vida adictivo. Strug et al. (1985) describieron que
aproximadamente un 20% de los sujetos tratados
con metadona han abusado de la cocaína y un 63%
de los adictos a la metadona fuera de tratamiento
usan cocaína y heroína mezcladas (s p e e d b a l l). Para
los pacientes en mantenimiento con metadona, la
cocaína puede ser el sustituto para conseguir el
h i g h que ya no se produce con el uso de heroína. El
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alcoholismo se da en el 26% de los pacientes que
dejan el tratamiento con metadona y entre el 14%
y el 40% de los adictos a opiáceos abusan del al-
cohol (Joseph y Appel, 1985). La mayoría de los po-
litoxicómanos ha tenido problemas con el alcohol
con anterioridad al tratamiento de metadona, y fre-
cuentemente incrementan su uso después de la de-
sintoxicación con metadona. La adicción dual a la
metadona y al alcohol disminuye la tasa de super-
vivencia, especialmente en personas de raza negra,
y aumenta las posibilidades de sobredosis y com-
plicaciones médicas. El tratamiento debe conside-
rar ambos problemas y puede incluir diferentes
planteos. Las pruebas de orina ayudan a detectar el
abuso de otras sustancias. 

La desintoxicación de la dependencia a múlti-
ples drogas se consigue mejor iniciando la absti-
nencia a los hipno-sedantes mientras se hace un
mantenimiento con metadona. El uso combinado
de metadona y benzodiacepinas debe ser vigilado
cuidadosamente debido a la interacción entre las
dos drogas y el gran peligro de sobredosis. La me-
tadona tiende a potenciar los efectos sedativos de
las bezodiacepinas. La prueba de la naloxona, usan-
do 0,8 mg de esta sustancia, puede ayudar a deter-
minar el grado de dependencia y predecir los re-
sultados del tratamiento (Jacobsen y Kosten, 1989). 

C l o n i d i n a . Dos avances recientes en la desinto-
xicación de opiáceos y el tratamiento orientado a
la abstinencia han sido la introducción de la clo-
nidina y la naltrexona. Se ha observado que la clo-
nidina es un supresor no opiáceo de los síntomas
de la abstinencia a opiáceos. 

Gold et al. (1978) decidieron probar clínica-
mente la clonidina como un método para la absti-
nencia de opiáceos en base a la hipótesis de que
muchos signos y síntomas de la abstinencia están
mediados por el locus coeruleus y que la clonidi-
na, como un antagonista alfa-adrenérgico, actúa re-
duciendo la actividad del locus coeruleus y reduce
los síntomas. Diversos estudios han confirmado la
utilidad de la clonidina para desintoxicar a los adic-
tos a la metadona y a la heroína en régimen hos-
pitalario (Charney et al., 1981), pero las investiga-
ciones con pacientes ambulatorios informan de un
éxito menor (Kleber et al., 1985; Washton y Res-
nick, 1981). La clonidina generalmente proporcio-
na una buena supresión de los signos vegetativos
de la abstinencia, pero puede ser menos eficaz en
aliviar el malestar subjetivo (Jasinski et al., 1985).
En comparación con la metadona, en la fase inicial
de la retirada, los síntomas de abstinencia pueden
ser más prominentes con la clonidina. Para los pa-
cientes es mejor cambiar repentinamente a cloni-
dina si primero se han estabilizado las dosis de me-
tadona a 20 mg o menos. Rounsaville et al. (1986),
hallaron que la desintoxicación ambulatoria fra-
casaba tanto con clonidina como con metadona.
En ambos grupos se evidenció un alto grado de pa-
tología psiquiátrica grave antes de la abstinencia. 

La clonidina se administra en dosis iniciales de
0,1 a 0,3 mg tres veces al día, que pueden incre-
mentarse a 0,2 y 0,7 mg tres veces al día durante
un período de 8 a 14 días. La sedación y la hipo-
tensión son efectos secundarios comunes. El prin-
cipal beneficio de la clonidina puede comprobarse
en el período de 5 a 7 días durante el cual el pa-
ciente está libre de opiáceos, siendo más fácil em-
pezar el tratamiento con un antagonista opiáceo.
Aunque está permitida para otros usos, la clonidi-
na actualmente no está aprobada por la FDA para
la desintoxicación de opiáceos. La lofexidina y el
guanabenzeno son otros dos alfa-antagonistas que
están siendo probados. 

N a l t r e x o n a . La naltrexona es un antagonista opiá-
ceo que bloquea los receptores opiáceos, previ-
niendo los efectos eufóricos reforzantes de los opiá-
ceos. Su uso a largo plazo produce una extinción
gradual de la conducta de búsqueda de droga y es
por tanto un tratamiento orientado a la abstinen-
cia (Greenstein et al., 1984). La naltrexona no pro-
duce dependencia, tiene pocos efectos secundarios,
reduce la probabilidad de sobredosis cuando se em-
plean narcóticos y su utilización está aprobada por
la FDA. Debido a sus propiedades antagonistas la
naltrexona puede precipitar los síntomas de absti-
nencia si los receptores no están libres de opiáce-
os. El uso de la naltrexona puede producir disforia
en los ex-adictos a opiáceos bastante tiempo des-
pués de que dejen de consumir y también en los
sujetos normales (Crowley et al., 1985). La naltre-
xona generalmente se administra en dosis de 25 a
50 mg diarios durante un período de 5 a 10 días des-
pués de la última ingestión de opiáceos; a conti-
nuación se incrementa gradualmente la dosis a
100-150 mg tres veces por semana. Dos cc de na-
loxona (0,8 mg), que es de corta acción, puede ad-
ministrarse por vía intravenosa para probar si un
individuo está libre de opiáceos. 

La eficacia clínica de la naltrexona ha variado
ampliamente en función de la población estudia-
da y el grado de motivación del paciente para el tra-
tamiento (Kosten y Kleber, 1984). La mayor tasa de
rechazo (70%) y de abandonos (90%) durante 9
meses con naltrexona se dio entre pacientes am-
bulatorios en un medio urbano, mostrando un
éxito limitado para la mayoría de adictos recalci-
trantes (Resnick et al., 1980). Washton y Resnick
(1981) describieron tasas de un 70% de abstinen-
cia durante un año en un programa ambulatorio de
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naltrexona, para pacientes altamente motivados,
con familia y trabajo, que ingresaban una media de
40.000 dólares al año y que tenían importantes ra-
zones para continuar el tratamiento. Las combi-
naciones de clonidina y naltrexona, los contratos
de contingencias, la terapia familiar y los cambios
en el estilo de vida parecen elevar la retención y
las tasas de éxito. Es improbable que cualquier tra-
tamiento orientado hacia la abstinencia se aproxi-
me a las tasas de retención obtenidas en los pro-
gramas que usan sustancias adictivas como la
metadona. 

Clonidina y naltrexona. El cambio súbito a la clo-
nidina puede empezarse junto con la administra-
ción gradual de dosis bajas de naltrexona (anta-
gonista). La combinación parece acortar el periodo
de abstinencia a 3 ó 4 días sin incremento de la
sintomatología, y puede ser usada con éxito en pa-
cientes ambulatorios (Kleber et al., 1987). Stine y
Kosten (1992) proporcionan una excelente revi-
sión de estrategias combinadas. La naltrexona
puede servir para  la homeostasis opioide. Altas
dosis de naltrexona pueden acelerar la duración
de la abstinencia pero requieren niveles altos de
clonidina para suprimir los síntomas. 

Buprenorfina y otros. El tratamiento con bupre-
norfina utiliza una estrategia que usa opiáceos
mixtos, agonistas/antagonistas, lo cual produce
una abstinencia moderada debido a la actividad
antagonista. Dosis de 2 a 4 mg son generalmente
agonistas, mientras que dosis de más de 8 mg ac-
túan como puramente antagonistas. Kosten et al.
(1991) han elaborado un protocolo para hacer el
cambio súbito de heroína o metadona a buprenor-
fina, de 2 a 6 mg/día durante un mes y entonces
iniciar el mantenimiento con naltrexona. La tasa
de retención de este estudio fue del 72%, y los sín-
tomas de abstinencia fueron moderados. La esta-
bilización durante un mes puede ser beneficiosa
para dar tiempo a los pacientes a iniciar un trata-
miento psicosocial. Recientemente se han descri-
to estrategias de desintoxicación rápida que usan
sedantes de acción corta (por ej. midazolam) com-
binados con antagonistas opiáceos e inhibidores
de la encefalinasa (por ej. acetorfan) (Loimer et al.,
1 9 9 1 ) .

Re s u l tados del tra ta m i e n to psicosocial 

Los resultados de los tratamientos se han estable-
cido a partir de la medida de diferentes variables,
como tipo de drogas que se usan, empleo, adapta-
ción psicosocial, grado de sociopatía y gravedad de
la psicopatología preexistente. Las diferentes es-
trategias de terapia psicosocial incluyen las co-
munidades terapéuticas, los Narcóticos Anónimos
y la psicoterapia. El pronóstico de los pacientes
adictos a opiáceos está inversamente relacionado
con la gravedad de la psicopatología; sin embargo,
cuando reciben psicoterapia los pacientes con psi-
copatología psiquiátrica obtienen mejores resulta-
dos (Woody et al., 1985). La personalidad antiso-
cial por sí sola es un predictor negativo de los
resultados de la psicoterapia, pero la presencia adi-
cional de depresión mejora considerablemente los
resultados de la terapia medidos por el uso de dro-
gas y funcionamiento (Woody et al., 1985). Roun-
saville et al. (1986) observaron que en pacientes so-
metidos a mantenimiento con metadona, una
puntuación elevada en una escala de gravedad psi-
quiátrica era el mejor predictor de un mal funcio-
namiento a los 2,5 años de seguimiento. La habi-
lidad para establecer una buena relación en la
terapia es un factor pronóstico positivo. Woody et
al. (1985) también han hallado que la psicoterapia
profesional está asociada con mayores beneficios
que un simple seguimiento o c o u n s e l i n g, espe-
cialmente cuando los pacientes tienen síntomas
psiquiátricos graves. Es necesario fijar metas de tra-
tamiento diferentes al uso de drogas ilícitas. Una
buena alianza entre el terapeuta y el paciente, y la
pureza de la técnica utilizada, puede predecir mejor
los resultados de la terapia (Luborsky et al., 1985). 

Kosten et al. (1986) en un estudio de segui-
miento de 2,5 años observaron que la depresión y
las crisis vitales eran predictores de mal pronósti-
co en los programas de adicción. Los síntomas de
depresión mayor necesitan una mayor atención ya
que a veces es necesaria una medicación con anti-
depresivos y litio. Rousanville y Kleber (1985) su-
gieren que los mejores resultados se alcanzan cuan-
do los terapeutas: 1) están físicamente cerca de la
instalación de tratamiento, 2) tratan la depresión
en sus inicios y 3) prestan mucha atención a la asis-
tencia al programa. 

Las comunidades terapéuticas sacan al adicto
del ambiente de la droga, confrontando sus actitu-
des con el apoyo de sus familiares y enfatizando la
asunción de responsabilidad personal. Sólo los pa-
cientes muy motivados continúan el tratamiento;
se estima que las tasas de recaídas son del 50% a
los 6 meses y del 90% a los 12 meses (Deleon et
al., 1982). Los pacientes que permanecen en trata-
miento de 3 a 6 meses tienen un pronóstico rela-
tivamente bueno (Simpson, 1981). Estos programas
son generalmente libres de drogas y están alta-
mente estructurados, aunque ocasionalmente el
uso de alcohol puede tolerarse. Las tasas de éxito
en las comunidades terapéuticas no han sido muy
importantes. 
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A menudo la abstinencia total se usa como la
única medida de éxito, pero sin embargo, la dismi-
nución del consumo de opiáceos y de los episodios
de consumo puede tener efectos muy positivos en
la calidad de vida del adicto. En un seguimiento lle-
vado a cabo durante 11 años con 83 adictos británi-
cos, se observó que 29 continuaban consumiendo
droga, 37 se mantenían abstinentes y 17 murieron
(Cottrell et al., 1985). 

En varios estudios recientes se ha observado la
presencia del VIH entre el 1,7% y el 87% de los pa-
cientes desintoxicados de droga (Levy et al., 1986).
En New Jersey, el 50% de los nuevos casos de SIDA
corresponde a individuos que consumen drogas por
vía intravenosa. Es imprescindible enseñar a los
adictos una buena autohigiene y los peligros de
compartir las jeringas. Frecuentemente, los adic-
tos con SIDA tienden a evitar la asistencia médi-
ca prolongada y mueren en períodos de tiempo más
cortos que otros pacientes con SIDA. 

Recientemente, un nuevo tipo de tuberculosis
resistente a la medicación causa preocupación
entre los individuos de alto riesgo como los pa-
cientes de SIDA, los individuos que consumen dro-
gas, las personas sin hogar, encarceladas y los tra-
bajadores de los servicios de salud. 

C O CA Í NA

H i sto ria 

La cocaína es un derivado de la planta de coca
Erythroxylon coca originaria de Perú, Bolivia,
Ecuador y Colombia, y las civilizaciones y tribus
indias nativas americanas la han usado desde hace
más de 2.000 años. 

Los observadores del siglo XVI describieron el
uso de la planta de la coca en la alta sociedad de
los incas del Perú en los ritos sociales y religiosos.
Las hojas de coca se colocaban en las sepulturas
para el viaje al otro mundo y fueron un elemento
de las artes decorativas (Mortimer, 1974). Existen
indicios de que las propiedades analgésicas de la
cocaína se usaban en la extirpación, cuando se ta-
ladraban agujeros en los cráneos para liberar a los
malos espíritus, y como remedio popular para los
trastornos físicos, así como fuente de vitaminas
( B1, C, y riboflavina). 

La Inquisición española tuvo un efecto devas-
tador en la sociedad inca y los predicadores reli-
giosos católicos inicialmente asociaron el uso de
cocaína con el pecado. Sin embargo, el uso de la
coca parecía facilitar el trabajo duro en las minas
de oro mediante el aumento de la resistencia, re-
duciendo la fatiga y disminuyendo el hambre. Las
hojas de coca se masticaban y sólo recientemente
el fumar la pasta de coca se ha convertido en un
problema en Sudamérica. Las hojas de coca traídas
a Europa perdían potencia en el largo viaje, y la
planta no crecía bien en este continente. 

El interés moderno por la cocaína empezó con
su aislamiento químico a partir de la planta de coca
realizado en 1882 por el químico alemán Albert
Newman (Nicholi, 1984). A finales del siglo XIX,
Montegazza exaltó sus efectos placenteros. Sigmun
Freud experimentó personalmente con la cocaína
y quedó impresionado por sus efectos sobre el es-
tado de ánimo y el trabajo. Después de que uno de
sus pacientes tuvo una muerte relacionada con la
cocaína y de que un amigo tuviera problemas con
ella, Freud cerró con remordimientos este capítu-
lo. Sin embargo, los trabajos de Freud acerca de las
propiedades analgésicas de la cocaína se aplicaron
con éxito a la cirugía ocular por el Dr. Carl Koller,
quien operó al padre de Freud utilizando esta téc-
nica. 

En los Estados Unidos perduró un interés in-
tenso por la cocaína. Los extractos de cocaína se
empleaba en una gran variedad de elixires como
el Vino Mariani y en la fórmula original de la
Coca-Cola®. Médicos eminentes como Ham-
mond, Mortimer y Halstead publicaron extensa-
mente sobre los beneficios de la cocaína y algu-
nos como Halstead, el padre de la cirugía
moderna, desarrollaron dependencia a la cocaí-
na. En las publicaciones científicas y en los pe-
riódicos la cocaína se relacionaba cada vez más
con la muerte, los problemas mentales y la adic-
ción. Descripciones anecdóticas del impacto de
su uso en la población negra puede haberse exa-
gerado por los prejuicios. 

El Congreso respondió a la alarma pública, pro-
clamando a la cocaína narcótico ilegal en la Ley
Harrison de 1914. La disponibilidad de la cocaína
disminuyó, pero continuó usándose entre los gru-
pos vanguardistas. En la década de los sesenta au-
mentó de forma generalizada el consumo de dro-
gas en los Estados Unidos. Debido a su elevado
precio en forma cristalizada, la cocaína era ase-
quible principalmente a la sociedad solvente y se
puso de moda. Históricamente, las sociedades han
tenido alternativamente fascinación y desprecio
hacia la cocaína. 

D e finición 

Mientras que el DSM-III sólo contiene el diagnós-
tico de abuso de cocaína, en el DSM-III-R se in-
troduce la dependencia de cocaína con una amplia
definición, incluyendo un patrón de los problemas
sociales o laborales (ver tablas de la 11-1 a la 11-4
presentadas al inicio de este capítulo). En el DSM-
IV, los problemas relacionados con la cocaína son
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tratados en relación a la intoxicación, paranoia
por intoxicación cocaínica, abstinencia sin com-
plicaciones, dependencia y abuso, y se observan
comportamientos conductuales similares con an-
fetaminas y otros estimulantes de acción similar.

El diagnóstico de intoxicación requiere un
consumo reciente (de minutos a horas), sensación
de euforia (h i g h), estado de alerta, grandiosidad y,
a menudo, deterioro de la capacidad de juicio. El
consumo crónico puede dar lugar a embotamien-
to afectivo, fatiga y depresión. Los individuos pue-
den ser más gregarios o evitar las situaciones so-
ciales, pueden tener mayor ansiedad, inquietud e
hipervigilancia, y conductas estereotipadas. Así
mismo, presentarán dos o más de los siguientes
síntomas físicos: taquicardia, bradicardia, dilata-
ción pupilar, elevación o disminución de la ten-
sión arterial, sudoración o escalofríos, náuseas o
vómitos, pérdida de peso, dolor del tórax o arrit-
mias cardíacas, confusión, convulsiones, disci-
nesia o distonía. 

La paranoia por intoxicación de cocaína ocurre
con dosis altas, crónicas, o consumo excesivo y ge-
neralmente es de corta duración. Está asociada con
agresión, violencia y percepción distorsionada de
amenazas. 

La abstinencia sin complicaciones ocurre con
la reducción o interrupción del consumo de dosis
altas regulares y se acompaña de estado de ánimo
disfórico, que incluye depresión o ansiedad, y dos
o más síntomas psicológicos como la fatiga, dese-
os de consumo, pesadillas, alteraciones del sueño,
incremento del apetito, retardo o agitación psico-
motriz. 

En el DSM-IV, la d e p e n d e n c i a está definida
como una autoadministración compulsiva de dosis
altas de cocaína y, además de la necesidad de con-
sumo, la exclusión de actividades y responsabili-
dades importantes tales como el trabajo, alimen-
tación y familia, con consecuencias adversas para
la salud, la situación laboral, legal y las relaciones
sociales. La dependencia puede ser episódica o con-
tinua (diaria). 

En el DSM-IV, el a b u s o se define como auto-
administración de dosis altas de cocaína con la aso-
ciación de problemas sociales y médicos, sin que
se dé la actividad compulsiva presente en la de-
pendencia. 

Debido al alto coste de la cocaína, las dificul-
tades de financiación, los problemas legales y la
prostitución, pueden ser signos tempranos del
malestar anteriores al desarrollo de la dependen-
cia. Otros criterios diagnósticos para la depen-
dencia de cocaína son la pérdida de control, las
dificultades exageradas y un consumo continua-
do a pesar de la adversidad social, laboral y efec-
tos sobre la salud. 
Epidemiología 

Durante un período de la década de los años seten-
ta, el consumo de cocaína se consideró relativa-
mente seguro e incluso expertos en adicciones pen-
saban que no era muy peligroso. Las principales
complicaciones, como la psicosis cocaínica, se dijo
que eran sucesos extremadamente raros. En la dé-
cada de los años ochenta, la demanda de mercado
provocó un aumento en la disponibilidad de cocaí-
na con nueva pureza, formas más potentes a precios
bajos, y se desarrollaron vías de administración más
rápidas, contribuyendo a aumentar las complica-
ciones graves, y los problemas entre clases sociales
y razas. 

La magnitud del problema de la cocaína puede
s er estimada a partir de los informes oficiales,
sobre la cocaína, las visitas de urgencia y los in-
formes de los servicios de tratamiento; aunque el
impacto total es difícil de medir ya que su uso es
ilegal. El National Institute of Drug Abuse

(NIDA) estimó en 1974 que 5,4 millones de ame-
ricanos habían probado la cocaína al menos una
vez; en 1982, 21,6 millones, y quizás entre 25 y
40 millones han probado la cocaína en 1986
(NIDA, 1986). Bachman et al. (1990) observaron
una disminución en el consumo de cocaína y
otras drogas asociado a una percepción del riesgo
físico y otros daños en 3.000 estudiantes de se-
cundaria. El consumo de cocaína se redujo drás-
ticamente después de las muertes de una estrella
del baloncesto, Len Bias, y, una semana después,
la de un profesional del fútbol americano, Don
Rogers, y posteriormente a la amplia cobertura de
los medios de comunicación enfatizando los pe-
ligros del consumo de drogas. Los programas de
reducción de la demanda han impactado en la epi-
demia de cocaína y marihuana entre los jóvenes,
pero han sido poco efectivos con grupos margi-
nales que mantienen niveles altos de adicción al
«c r a c k». 

Pope et al. (1990) observaron que los estudian-
tes que cursan estudios superiores redujeron el
consumo de drogas en 1989 en comparación con
los datos de los años 1969 y 1978. El uso de cocaí-
na subió en 1978 un 25% y se redujo a un 20% en
1989. El consumo semanal de marihuana cayó
hasta 5,7% durante 1989, frente a un consumo del
26% en 1978. Estas tendencias indican cambios de
actitud sobre las drogas en los jóvenes americanos
durante la última década. Sin embargo, en el re-
ciente informe PRIDE sobre estudiantes de bachi-
llerato se observa una tendencia inversa en los úl-
timos tres años en relación al decremento del
consumo de sustancias psicoactivas. El c r a c k e s
consumido por un pequeño subgrupo de la pobla-
ción general, siendo empero más popular entre los
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jóvenes y entre los cocainómanos más gravemen-
te adictos (Smart, 1991). Recientemente ha dismi-
nuido el consumo de cocaína, especialmente entre
la clase media y alta y entre los estudiantes (Bach-
man et al., 1990; Perlstadt et al., 1991; Pope et al.,
1990). Las razones que se han dado para explicar
dicha disminución son una mayor información por
parte de los estudiantes sobre los riesgos y conse-
cuencias del consumo de cocaína, el fomento de la
salud, y la necesidad de poder ser competitivos en
la sociedad actual. El consumo de cocaína tiende
a disminuir entre los usuarios cuando éstos asu-
men responsabilidades como adultos. Sin embar-
go, Kandel y Raveis (1989), en un estudio longitu-
dinal con población adolescente no clínica,
observaron un subgrupo de consumidores que se
caracterizaban por tener amigos consumidores de
droga, manifestar más conducta antisocial e in-
cremento de la dependencia a la marihuana. Estos
adolescentes probablemente continuarán implica-
dos con drogas a edades comprendidas entre los 28
y los 29 años. La cocaína continúa siendo un pro-
blema significativo, especialmente en ambientes
más desfavorecidos donde persiste la disponibili-
dad de droga y hay menos oportunidades de intro-
ducirse en el entramado social. 

Las visitas de urgencia y los exámenes médicos
describen que las muertes asociadas con el consu-
mo de cocaína se han cuadruplicado entre los años
1976 y 1984 (Adams y Durell, 1984). En 1990 se es-
timaron 79.398 visitas de urgencia por consumo de
cocaína. 

De acuerdo con el reciente National Household
Survey on Drug Abuse (1990), 1,6 millones de ame-
ricanos han consumido cocaína en el último mes,
siendo un 1,9% estudiantes de enseñanza secun-
daria. La adicción a la cocaína parece ocurrir in-
distintamente entre hombres y mujeres, entre
razas y en los distintos grupos socioeconómicos.
El consumo de cocaína entre los adolescentes con-
lleva unas consecuencias más rápidas y graves que
en los adultos. El tiempo que transcurre entre el
primer consumo y la adicción es de 4 años en adul-
tos y de 1,5 años en adolescentes (Washton et al.,
1984). 

Las estimaciones del consumo mundial de co-
caína han crecido de las 35 a 41 toneladas en 1981,
a entre 50 y 61 toneladas en 1984. La reducción de
la disponibilidad en los Estados Unidos depende
fundamentalmente de la cooperación interguber-
namental y de la disminución de la demanda por
parte de los norteamericanos. Los esfuerzos en el
cumplimiento de la ley, por sí mismos, no han re-
ducido la producción ni la distribución de drogas.
En América Latina, un gran número de campesi-
nos depende económicamente de los cultivos re-
lacionados con la droga, y las poblaciones indíge-
nas suelen mascar hojas de coca o fumar pasta de
coca. 

La posibilidad de adquirir cocaína ha aumenta-
do drásticamente, con la distribución en forma de
c r a c k a un precio bajo de tan sólo 10 dólares. La
mayoría de los consumidores casuales de cocaína
(especialmente por vía nasal) no llegan a ser de-
pendientes, pero la idea general de finales de la dé-
cada de los setenta de que no es adictiva es inco-
rrecta. Los medios de comunicación han actuado
de forma activa despertando la conciencia pública
acerca de los mitos relacionados con la cocaína. 

C a ra c te r í sticas clínicas 

Generalidades 

Los efectos de la intoxicación dependen de la dosis
y de la vía de administración de la droga, y van
desde euforia, hipervigilancia, cambios perceptivos,
desinhibición, sensación de prepotencia, activación
sexual y aumento de la autoestima (Kleber y
Gawin, 1986). La experiencia de r u s h puede inten-
sificarse considerablemente mediante la adminis-
tración intravenosa o la utilización de la cocaína
en forma de base libre. Los cambios conductuales
desadaptativos que provoca son peleas, grandiosi-
dad, estado de alerta, agitación psicomotriz, dete-
rioro de la capacidad de juicio y de las actividades
sociales o laborales. Los signos que pueden presen-
tarse al cabo de una hora de su consumo son ta-
quicardia, dilatación pupilar, elevación de la ten-
sión arterial, sudoración o escalofríos, náuseas o
vómitos y alucinaciones visuales o táctiles. 

Algunos autores han sugerido que la sensación
de dominio y la expansión del ego fueron caracte-
rísticas solamente de la década de los ochenta. Con
frecuencia, los síntomas de toxicidad de cocaína se
asemejan a un estado hipomaníaco. La tolerancia
a los efectos eufóricos se desarrolla durante una
orgía; sin embargo, hay una disminución de la to-
lerancia a las experiencias adversas tales como un
aumento de la ansiedad, pánico o un claro deli-
rium. Con la administración prolongada de cocaí-
na se pueden observar psicosis alucinatorias tran-
sitorias, semejantes a una esquizofrenia paranoide.
En una investigación, las experiencias de los indi-
viduos cocainómanos a los que se daba cocaína in-
travenosa eran claramente paranoides (Sherer,
1988). Generalmente, estos síntomas remiten, aun-
que un consumo importante prolongado o la pre-
disposición psicopatológica pueden producir una
persistencia de la psicosis. Por lo general, las dosis
altas delimitan la sobredosis de la simple intoxi-
cación. El abuso de cocaína tiende a presentarse en
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los modelos orgiásticos. En humanos, las orgías de
cocaína pueden durar de pocas horas a diversos
días, son muy reforzantes y pueden provocar la psi-
cosis o la muerte. 

Fa rmacología 

El clorhidrato de cocaína es un polvo cristalino
blanco que se obtiene de las hojas y la pasta de la
coca. Generalmente se diluye o  a una pureza del
20% mezclándolo con otros anestésicos locales
como la lidocaína, la procaína y con diversos azú-
cares. La cocaína en forma de base libre es un sub-
producto obtenido de la cocaína en el que se eli-
mina la sal clorhidrato por la acción de otras
sustancias. El término f r e e - b a s i n g significa inha-
lar el humo de la cocaína en forma de alcaloide con
una pureza del 80%. Este preparado de cocaína
tiene una temperatura de volatización más baja lo
que evita que desaparezcan sus propiedades psico-
activas cuando se fuma. El «c r a c k» o  «r o c k» es un
preparado de cocaína en forma de base libre que se sumi-
nistra listo para fuma. la vida media de la cocaína, por vía
nasal, es de menos de 90 minutos con efectos eurorizan-
tes que duran de 15 a 30 minutos. La mayor parte de l a
cocaína se hidroliza en el cuerpo pasando a ben-
zoilecgonina, que puede detectarse en la orina
hasta transcurridas 36 horas. Suelen autoadminis-
trarse dosis repetidas en líneas de 25 a 50 mg, a me-
dida que va produciéndose una rápida tolerancia a
los efectos euforizantes. Al fumar cocaína en forma
de base libre aparece en pocos segundos una in-
tensa euforia debido a que pasa directamente de los
pulmones al corazón y de este al cerebro, sin pasar
primero por el hígado. Los efectos euforizantes de-
penden de la concentración y de la pendiente de la
concentración máxima. 

La cocaína bloquea la recaptación neuronal de
dopamina, serotonina y noradrenalina. No está
claro por qué la cocaína tiene un efecto activa-
dor específico sobre el sistema dopaminérgico
mesolímbico o mesocortical. Las vías dopami-
nérgicas tales como el área tegmental ventral, el
lóbulo frontal, séptum, amígdala y particular-
mente el núcleo accumbens, son importantes en
el reforzamiento de la conducta (Roberts et al.,
1977). 

La acción de la cocaína sobre los sistemas dopa-
minérgicos cerebrales es esencial para las propieda-
des reforzantes de la droga, y el incremento en la
neurotransmisión de la dopamina inducido por la
cocaína se traduce en efectos conductuales agudos.
La dopamina puede aumentar la actividad psico-
motora, inducir conductas estereotipadas y dismi-
nuir el apetito. La dopamina está implicada en los
centros de placer límbicos, incluyendo aquellos aso-
ciados con el hambre y el sexo. Con el uso repetido
de la cocaína, se desarrollan efectos de tolerancia a
la misma que pueden ser debidos a una hipotética
disminución en la inhibición de la recaptación, una
disminución en la liberación de catecolaminas, o a
cambios en la sensibilidad de los receptores cateco-
laminérgicos, bien por desensibilización postsináp-
tica o hipersensibilización presináptica. Los estu-
dios realizados con tomografía por emisión de
positrones sugieren que la disponibilidad del recep-
tor dopaminérgico postsináptico disminuye con el
abuso crónico de cocaína (Volkow et al., 1990). Otro
estudio más reciente con la misma técnica halló que
con la administración de cocaína se reducía la uti-
lización de glucosa (London et al., 1990). 

Cuando los monos tenían libre acceso a la coca-
ína, se autoadministraban continuamente la droga
hasta que morían como consecuencia de un colap-
so cardiorespiratorio o de una infección. La pérdida
de control sobre el consumo excesivo de cocaína
puede derivarse de sus propiedades recompensantes
altamente positivas. Los aspectos reforzantes de la
droga pueden aumentarse por su  «s e d u c c i ó n» y
«m i s t i c i s m o» cultural. 

Se ha hipotetizado que la experiencia subjetiva
de deseo (c r a v i n g) puede estar producida por la ac-
tivación cortical (Halikas et al., 1991), la sensibi-
lidad del receptor catecolaminérgico (Gawin y Kle-
ber, 1984), y la reducción de dopamina (Gold y
Estroff, 1985). Sin embargo, estas hipótesis pre-
sentan controversia. En un estudio reciente se su-
giere que el consumo de cocaína por sí mismo in-
duce posteriormente el deseo de cocaína (Jaffe et
al., 1989). 

Sintomatología de abstinencia 

Se han realizado esfuerzos para estudiar de forma
sistemática la abstinencia y para correlacionar
este fenómeno con los hallazgos neurobiológi-
cos. Gawin y Kleber (1986a) realizaron un estu-
dio longitudinal con 30 adictos crónicos a la co-
caína mediante entrevistas estructuradas de
diagnóstico. Identificaron 3 fases de sintomato-
logía de abstinencia con posibles implicaciones
para la intervención y las futuras investigacio-
nes biológicas. 

La Fase I consiste en la disforia inmediata des-
pués del uso de cocaína y se conoce como el
«c r a s h». Durante la intoxicación prolongada, los
sujetos indicaron que percibían efectos eufóricos
disminuidos a dosis altas. El uso subsiguiente sólo
sirve para evitar el «c r a s h», que consiste en depre-
sión, anhedonia, insomnio, ansiedad, irritabilidad
y deseos intensos de cocaína. Las características de
la depresión mayor y las ideas de suicidio pueden
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ser prominentes. Gradualmente los deseos inten-
sos de cocaína remiten y son reemplazados por el
deseo de dormir. Los agentes sedantes como las
benzodiacepinas y el alcohol se usan como auto-
medicación, con el fin de conciliar el sueño. Esto
explica parcialmente los frecuentes hallazgos de
abuso de sedantes asociado a la dependencia a la
cocaína. La Fase I puede durar hasta tres días. 

En la Fase II, continúa un bajo nivel de deseos
de cocaína, con irritabilidad, ansiedad y disminu-
ción de la capacidad de sentir placer. Durante va-
rios días, la memoria de los efectos desagradables
de la cocaína disminuye, retorna algo de normali-
dad y el deseo intenso de cocaína aumenta, espe-
cialmente en el contexto de estímulos ambienta-
les. Con frecuencia, esto conduce a otro ciclo
orgiástico, que puede repetirse cada 3 ó 10 días. 

Si las dos primeras fases se han completado efi-
cazmente, puede desarrollarse la tercera fase de va-
rias semanas de duración con ligeros episodios de
deseos intensos de cocaína, en un contexto de es-
tímulos ambientales condicionados. Muchos pa-
cientes parecen tener un leve trastorno depresivo
mayor, poco tiempo después de la supresión del
consumo de cocaína, pero muchos de estos sínto-
mas desaparecen. 

En un estudio reciente longitudinal con 12 su-
jetos que usaban cocaína por vía intravenosa se
observó que el mayor deseo de cocaína se da du-
rante las 24 horas justo antes de su ingreso y la
mayor alteración del estado de ánimo el primer
día de ingreso. Los síntomas relacionados con el
estado de ánimo, el deseo y el sueño mejoran gra-
dualmente, aunque persisten durante los 28 días
de estancia en tratamiento (Weddington et al.,
1990). El cuadro clínico de la abstinencia tem-
prana puede diferir entre pacientes hospitalizados
y ambulatorios, por tanto se necesitan más estu-
dios al respecto.

Secuelas médicas adversas 

La cocaína ha sido asociada a una enfermedad aguda
y crónica. El consumo intranasal crónico puede pro-
ducir necrosis del tabique nasal debido a la vaso-
constricción y posterior dilatación, produciendo
oclusiones y hemorragias nasales. Las propiedades
analgésicas de la cocaína pueden conducir al entu-
mecimiento oral y a la negligencia dental. Las orgí-
as de cocaína producen malnutrición, pérdida de
peso grave y deshidratación. La utilización intrave-
nosa de cocaína, complicada por las impurezas,
puede producir endocarditis, septicemia, propaga-
ción del VIH, vasculitis local, hepatitis B, enfisema,
embolia pulmonar y granulomas. Se ha asociado la
cocaína en base libre con la disminución de la ven-
tilación pulmonar y con la persistencia de disfun-
ciones pulmonares (Itkomen et al., 1984). Las zonas
de inyección intravenosa de la cocaína se caracteri-
zan por la presencia de importantes equimosis,
mientras que los adictos a opiáceos presentan más
frecuentemente cicatrices de agujas. 

Las pruebas de orina han dado resultados positi-
vos de cocaína en las víctimas de homicidios, en los
detenidos por asesinato y en muertes por sobredosis.
Las autopsias de 33 muertes producidas por intoxi-
cación aguda de cocaína mostraron que la mayoría
de estos individuos usaban cocaína por vía intrave-
nosa así como otras sustancias tóxicas (McKelway
et al., 1990). En la ciudad de New York una de cada
cinco personas que se suicidaron a lo largo de un pe-
ríodo de 1 año, usaron cocaína en el período inme-
diatamente anterior al acto suicida (Marzuk et al.,
1992). Las muertes por cocaína mostraban una con-
centración media en sangre de 6,2 mg/l (Spiehler y
Reed, 1985). La deficiencia congénita de pseudoco-
linesterasa puede disminuir el metabolismo y de-
sembocar en niveles tóxicos, delirium repentino o
hipotermia. Se han descrito muertes entre personas
que consumen cocaína en bajas dosis para divertir-
se. La agitación aguda, la diaforesis, la taquicardia,
la acidosis metabólica y la respiratoria, la disritmia
cardíaca y las convulsiones epilépticas pueden pro-
ducir, en último término, paros respiratorios. El tra-
tamiento de las convulsiones y de la acidosis es esen-
cial, siendo útil la administración intravenosa de
propranol y diazepam (Jonsson et al., 1983). Se han
descrito en consumidores de cocaína infartos de mio-
cardio recurrentes asociados con taquicardia y vaso-
constricción coronaria. La miocarditis, la isquemia
miocardial y la rabdomiolisis aguda también han
sido asociadas al consumo de cocaína (Nadamanee
et al., 1989; Roth et al., 1988; Virmani et al., 1988).
En pacientes con malformaciones venosas y arteria-
les subyacentes se pueden precipitar hemorragias su-
baracnoideas (Lichtenfeld et al., 1986). 

Las mujeres embarazadas consumidoras de co-
caína presentaban un incremento de desprendi-
mientos de placenta y una disminución de la con-
ducta de interacción de los bebés en la escala de
Brazelton (Chasnoff et al., 1985). Investigaciones
posteriores pueden descubrir efectos teratógenos
en los niños nacidos de madres cocainómanas. 

El abuso y la desatención a los niños constitu-
yen uno de los principales problemas en las fami-
lias donde los padres consumen cocaína. Son es-
pecialmente peligrosos el incremento del riesgo de
propagación del VIH, el consumo de droga por vía
intravenosa y la promiscuidad sexual. La propaga-
ción del VIH a mujeres cocainómanas en edad de
gestación aumenta el riesgo de transmisión del VIH
a sus hijos. 
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I n te racción con otros tra sto rnos 

Debido a la falta de estudios prospectivos es muy
difícil diferenciar los trastornos psiquiátricos in-
ducidos por la cocaína de la interacción con los
trastornos preexistentes. Puede existir un subgru-
po significativo de pacientes con trastornos afec-
tivos subyacentes (ciclotímicos o distímicos); con
trastornos de la personalidad antisocial, límite o
narcisista; otros trastornos del Eje I por abuso de
sustancias, o trastornos por déficit de atención
(Weiss y Mirin, 1986). Weiss et al. (1988) han ob-
servado una disminución de trastornos afectivos.
Entre los usuarios de cocaína que buscaron trata-
miento, el 55% presentaban en ese momento un
diagnóstico psiquiátrico además del de abuso de
sustancias y el 73% había sido diagnosticado a lo
largo de su vida (Rounsaville et al., 1991). Estos su-
jetos pueden diferir de los individuos adictos a la
cocaína no tratados. Carroll y Rounsaville (1992)
observaron que los cocainómanos no tratados pre-
sentaban mayores niveles de politoxicomanía,
menos consecuencias negativas por el uso de co-
caína, bajo nivel de participación en las activida-
des sociales de los adultos, más problemas con el
sistema legal y con actividades ilegales, y poca
conciencia de las consecuencias negativas de su
consumo a pesar de la existencia de un consumo
grave y de sintomatología psiquiátrica. Los tras-
tornos afectivos y el alcoholismo normalmente
aparecen después del inicio del abuso de drogas,
mientras que los trastornos de ansiedad, de perso-
nalidad antisocial y los déficits de atención prece-
den al abuso de drogas. 

Se ha observado que la mujer, en comparación
con el hombre, presenta una tasa superior de de-
presión mayor, de síntomas depresivos residuales
e insatisfacción laboral (Griffin et al., 1989). En
un estudio se observó que los sujetos cocainóma-
nos depresivos empezaron a usar tabaco, ma-
rihuana y cocaína a una edad significativamente
más temprana (Kleinman et al., 1990). Los pa-
cientes distímicos pueden emplear la cocaína para
evitar el estado de ánimo depresivo. Los pacien-
tes ciclotímicos pueden usar la cocaína para au-
mentar o mantener el estado de ánimo elevado.
Los pacientes con trastornos por déficit de aten-
ción pueden, cuando no son diagnosticados o tra-
tados con metilfenidato, automedicarse con co-
caína, que paradójicamente tiene un efecto
sedante, disminuye la estimulación y mejora la
concentración. La mayoría de los consumidores
de cocaína no tienen diagnósticos del Eje I que no
sean los relacionados con el abuso de sustancias.
Varios estudios han subrayado el uso de cocaína
en la esquizofrenia (Salloum et al., 1991; Schneier
y Siris, 1987; Sevy et al., 1990). Comparados con
otros pacientes psiquiátricos, los pacientes esqui-
zofrénicos parecen tener mayor tasa en el consumo
de estimulantes y menor en el consumo de alcohol.
Esto sugiere que algunos individuos esquizofréni-
cos pueden estar tratando los síntomas negativos
de su trastorno, a pesar de que el hecho de abusar
de estimulantes puede empeorar su pronóstico
(Brady et al., 1990). Las personas que consumen
gran cantidad de cocaína y que sufren paranoia tran-
sitoria durante la intoxicación pueden tener mayor
riesgo de desarrollar una psicosis, en comparación
con aquellas que no experimentan paranoia (Satel
y Edell, 1991). 

Continúa debatiéndose el papel de la relación
entre los factores de personalidad y la elección de
droga. Spotts y Shontz (1984) han publicado que
los consumidores de dosis bajas ingieren cocaína
para favorecer las defensas, mantener el coraje y
proporcionarse estimulación y excitación. Los in-
dividuos sumamente motivados por la búsqueda
de sensaciones pueden estar atraídos por la cocaí-
na. Khantzian (1985) propone que ciertos indivi-
duos utilizan la cocaína para aumentar: 1) estilos
de vida hiperactivos e inquietos, 2) la ya exagera-
da necesidad de autosuficiencia y 3) huir de la de-
presión. Las personas narcisistas pueden tener una
potente atracción hacia la cocaína, ya que aumen-
ta la grandiosidad. 

Tra ta m i e n to 

Los principios de la rehabilitación de la cocaína
son similares al tratamiento del alcoholismo o del
abuso de sedantes, aunque se han considerado nue-
vos planteamientos que tienen en cuenta las ca-
racterísticas únicas de la dependencia a la cocaína.
Los principales determinantes de la elección del
tratamiento son las formas de uso, las de adminis-
tración y los rasgos psicopatológicos. 

Tratamientos psicológicos 

Kleber y Gawin (1986) recomendaron iniciar la
asistencia con un tratamiento no farmacológico en
pacientes ambulatorios, especialmente en aquellos
que han superado el c r a s h y los deseos iniciales de
cocaína. En los casos no complicados, el trata-
miento ambulatorio tiene la ventaja de mantener
a los pacientes en su medio ambiente, lo cual per-
mite un mejor control sobre las tentaciones y los
conflictos diarios. La hospitalización puede ser ne-
cesaria ante los síntomas graves de c r a s h, ideas de
suicidio, o síntomas psicóticos. Washton (1990) re-
comienda el tratamiento hospitalario en los casos
de 1) consumo crónico de base libre o por vía in-
travenosa, 2) dependencia simultánea a otras dro-
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gas adictivas o al alcohol, 3) problemas psiquiátri-
cos o médicos serios, 4) deterioro severo del fun-
cionamiento psicosocial, 5) insuficiente motivación
para el tratamiento ambulatorio, 6) falta de familia
o de apoyos y 7) fracaso en el tratamiento ambula-
torio. Cohen (1981) ha añadido como indicación
para la hospitalización el tener libre acceso a la co-
caína. La rehabilitación de la adicción a cocaína se
estructura, por lo general, a lo largo de los mismos
principios generales de rehabilitación que se han
descrito en la sección de tratamiento del alcoholis-
mo, con énfasis en los Cocainómanos Anónimos y
en los Narcóticos Anónimos. 

Debido a las consecuencias adversas del con-
sumo de cocaína un paciente puede iniciar el tra-
tamiento coercionado por la familia, el trabajo, por
los médicos o por la ley, o puede buscar refugio vo-
luntariamente por las consecuencias físicas, emo-
cionales o financieras del consumo de cocaína. El
resultado del tratamiento está más influido por fac-
tores tales como el estatus laboral, el apoyo fami-
liar y los rasgos antisociales, que por la motivación
inicial para el tratamiento. Las estrategias inicia-
les se centran en el afrontamiento de la negación,
enseñando el concepto de la adicción como una en-
fermedad, alentando la identificación del paciente
como una persona en recuperación, redescubrien-
do los afectos, reconociendo las relaciones ambi-
valentes con la cocaína, ayudando al paciente a
identificar los estímulos situacionales e intrapsí-
quicos que activan el c r a v i n g y la formulación de
planes de apoyo. 

La euforia y la satisfacción que la cocaína pro-
porciona tiene que ser reemplazada por logros más
realistas y llenos de sentido. Especialmente para la
juventud, el atractivo y la asociación con un grupo
de compañeros que consumen cocaína debe reem-
plazarse por la búsqueda de identificación como
persona en recuperación. El elevado estatus atri-
buido a la cocaína por algunos segmentos de la so-
ciedad la hace atractiva para los individuos vulne-
rables. 

Carroll et al. (1991a) compararon dos trata-
mientos exclusivamente psicoterapéuticos para
cocainómanos: prevención de recaída y psicote-
rapia interpersonal. Los sujetos con un abuso
grave que recibieron tratamiento de prevención
de recaídas alcanzaron la abstinencia significati-
vamente mejor que los que recibieron terapia in-
terpersonal (59% respecto a 9%). Entre los indi-
viduos con un consumo medio no se observaron
diferencias en los resultados. La prevención de re-
caída se centra en las situaciones ambivalentes
de indecisión y se esfuerza por reducir la dispo-
nibilidad de cocaína, minimizar las situaciones
de alto riesgo y desarrollar estrategias de afronta-
miento, además del reconocimiento de los estí-
mulos condicionados de deseos de consumo, los
patrones de decisión que le han conducido al con-
sumo actual, la modificación del estilo de vida
con alternativas conductuales al uso de cocaína y
evitando los efectos de violación de la abstinen-
cia que hacen que el individuo adicto que recae
piense:  (Carroll et al., 1991b). 

Anker y Crowly (1982) han descrito el trata-
miento conductual de contratos de contingencias.
Las contingencias del contrato pueden ser positi-
vas y negativas. Una forma de condicionamiento
aversivo es el , en el cual el paciente piensa en la
peor situación del uso continuado de cocaína. En-
tonces, se estructura este efecto aversivo redac-
tándolo de acuerdo con el terapeuta para presen-
tarse después del próximo uso de cocaína. A
menudo adquiere forma de cartas a los jefes labo-
rales o miembros familiares. Las pruebas de droga
en orina se realizan para asegurar el cumplimien-
to. El recuerdo constante de las consecuencias
aversivas de la cocaína es la característica más des-
tacada de esta modalidad. Los contratos de con-
tingencias aversivos pueden ser criticados como
innecesarios en pacientes con buen pronóstico, y
poco prácticos o abiertamente punitivos en los
consumidores graves. 

Higgins et al. (1991) describen un modelo mo-
dificado de contingencias positivas que incluye la
colaboración de la pareja no adicta y cambios psi-
cosociales. Los resultados negativos en las pruebas
de orina implican la consecución de un vale para
poder comprar algún artículo. Este planteo se pa-
rece a la terapia de 12 pasos. 

En el seguimiento, el terapeuta debe ser un
buen observador para que el paciente no retorne a
las actividades, actitudes, compañías y paraferna-
lia relacionadas con la cocaína. Deberían evitarse
el alcohol y otras drogas que alteran el estado de
ánimo ya que pueden desinhibir la conducta y con-
ducir a la recaída. Los trastornos psiquiátricos con-
currentes del Eje I y II deberían tratarse con aten-
ción en el caso de una interacción con el uso de la
cocaína. El tratamiento de un trastorno clara-
mente definido de déficit de la atención, depresión
bipolar o unipolar, debe atenderse junto con la
adicción. El tratamiento de los trastornos psico-
activos adicionales será imposible si no se trata la
adicción. 

Rounsaville et al. (1985) han estudiado la uti-
lización de la psicoterapia interpersonal adaptada
para la asistencia ambulatoria de los consumido-
res de cocaína. Ideada por Klerman et al. (1984), la
psicoterapia interpersonal se basa en la premisa de
que los síndromes psiquiátricos y el abuso de co-
caína están relacionados con las alteraciones del
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funcionamiento interpersonal. La terapia, que es
breve y centrada en el funcionamiento interperso-
nal actual, es similar a las psicoterapias de apoyo
y exploratorias. Los objetivos incluyen la acepta-
ción de la necesidad de interrumpir el consumo, el
dominio de la impulsividad y el reconocimiento
del contexto de uso y búsqueda de cocaína. Se pres-
ta mucha atención a los factores afectivos y cog-
nitivos en la recaída y a la interacción entre el uso
de droga y las relaciones con los otros. Los cuatro
focos de la intervención son los conflictos inter-
personales, los cambios de papel, problemas labo-
rales y los déficits interpersonales. La recaída no
se estigmatiza y llega a ser una información im-
portante para ser explorada por el paciente y el te-
rapeuta como pistas para las actitudes, circuns-
tancias y emociones que preceden al uso de la
droga (Rounsaville y Carroll, 1993). 

Kang et al. (1991) compararon la eficacia de una
sesión por semana de psicoterapia, terapia familiar
y terapia grupal dirigida por personal no profesio-
nal en una amplia población trabajadora. En esta
población tratada a nivel ambulatorio, la terapia de
grupo fue asociada con una mejora significativa en
el funcionamiento psicológico y socio/familiar en
el 19% de los sujetos que no estaban consumiendo
cocaína a los 6 y 12 meses de seguimiento. La psi-
coterapia una vez por semana a nivel ambulatorio
no fue efectiva. 

Tratamiento farmacológico 

La intoxicación de cocaína, la agitación y la an-
siedad pueden tratarse con diazepam o, en los
casos persistentes, con propanolol. Si la psicosis
cocaínica persiste, son efectivos el haloperidol o
la clorpromacina, que es más sedativa. En algunos
consumidores puede desarrollarse un cuadro es-
quizofrénico, requiriendo la continuación del uso
de neurolépticos. 

Mirin y Weiss (1991) han propuesto cuatro cla-
ses de tratamiento farmacológico para el abuso de
cocaína: 1) antagonistas, 2) agentes aversivos, 3)
fármacos que tratan la coexistencia de trastornos
psiquiátricos premórbidos, y 4) fármacos que tra-
tan los estados inducidos por la cocaína como la
intoxicación, la abstinencia y el c r a v i n g. Kosten y
Kosten (1991) han revisado los agentes que blo-
quean la acción de la cocaína y otros estimulantes.
Los trabajos en este área estan aún en una etapa
temprana y no se han encontrado bloqueadores de-
finitivamente efectivos. El mazindol, un competi-
dor en la recaptación de catecolaminas, y el halo-
peridol, un bloqueador del receptor-D2, podrían
actuar teóricamente como antagonistas de la co-
caína, pero aún no se ha demostrado su utilidad clí-
nica. A los agentes aversivos se les ha prestado es-
casa atención. 

Los tratamientos experimentales de la absti-
nencia de cocaína, la anhedonia y los deseos in-
tensos de consumo, se han basado en los hallazgos
neurobiológicos sobre el uso de cocaína. Reciente-
mente, se ha relacionado la hipersensibilidad del
autoreceptor de dopamina con el síndrome de abs-
tinencia de la cocaína. Los agonistas dopaminérgi-
cos, como la bromocriptina y la amantidina están
siendo probados en la abstinencia a cocaína para
mejorar el funcionamiento dopaminérgico duran-
te el citado período de abstinencia. Los resultados
clínicos han sido variados (Giannini et al., 1989;
Kosten, 1990; Weddington et al., 1990, 1991) y en
estos momentos, estos fármacos no pueden ser re-
comendados para el uso clínico rutinario. De
acuerdo con los resultados preliminares de una in-
vestigación, el flupentixol decanoato, un agente
bloqueador de la dopamina que actúa como anti-
depresivo a dosis bajas, parece disminuir el c r a v i n g

en los consumidores de crack (Gawin et al., 1989a). 
Los precursores de monoaminas como el trip-

tófano y la tirosina están siendo probados para tra-
tar los síntomas de c r a s h mediante la restauración
de las reservas de neurotransmisores (Gawin y Kle-
ber, 1986b; Kleber y Gawin, 1984). Un estudio re-
ciente no ha hallado que este planteamiento sea
clínicamente eficaz (Chadwick et al., 1990). 

La imipramina y la amitriptilina son potentes
bloqueadores de la recaptación de serotonina. La
serotonina ha sido implicada en la sensibilización
a la cocaína y relacionada con los síntomas nega-
tivos como la ansiedad. Los agentes serotoninérgi-
cos más específicos pueden desempeñar algún
papel en el tratamiento farmacológico futuro de la
abstinencia cocaínica. 

La desimipramina y la nortriptilina son los blo-
queadores más potentes de la recaptación de nora-
drenalina. Se ha propuesto que los antidepresivos
efectúan modificaciones regulando la noradrenali-
na (p-adrenoceptor) o la densidad del receptor de la
serotonina mediante un mecanismo todavía no de-
terminado de inhibición presináptica. La interac-
ción entre estos sistemas de neurotransmisores es
compleja y se necesitan más investigaciones para
determinar el mecanismo de acción de los antide-
presivos. Los antidepresivos tricíclicos se han em-
pleado para tratar la anhedonia grave semejante a
la enfermedad depresiva y los deseos intensos de
consumir cocaína, que pueden estar relacionados
con la hipersensibilidad de los receptores beta-adre-
nérgicos y de los dopaminérgicos. Los antidepresi-
vos tricíclicos al compararse con la cocaína, pare-
cen tener un efecto opuesto sobre los niveles de
MHPG en orina. Gawin et al. (1989b) en un estu-
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dio a doble-ciego, asignaron al azar a 72 cocainó-
manos en tratamiento ambulatorio en tres grupos
de comparación: desimipramina, litio y placebo,
durante 6 semanas. El deseo intenso de consumo
(«c r a v i n g») y el uso de cocaína se redujo significa-
tivamente en el grupo tratado con desimipramina.
Sin embargo, recientemente Fischman et al. (1990)
observaron que la desimipramina no atenuaba el
consumo de cocaína y se asociaba con irritabilidad
y toxicidad cardiovascular. 

Otros fármacos como la carbamazepina, el bu-
propión y la buprenorfina también están siendo
probados en el tratamiento de la adicción a la co-
caína. 

Hasta que estos hallazgos estén replicados y es-
tablecidos de forma correcta, los clínicos deberían
ser cautelosos sobre el uso de antidepresivos como
un análogo complementario a la naltrexona, en pa-
cientes que abusan activamente de cocaína y de
otras sustancias. Se ha observado que la desimi-
pramina a bajas dosis puede resultar útil en el tra-
tamiento de los ataques de pánico relacionados con
la cocaína (Bystritsky et al., 1991). Se ha descrito
que el litio bloquea los efectos eufóricos de la co-
caína, aunque indicios recientes sugieren que el
carbonato de litio es efectivo sólo en el caso de pa-
cientes ciclotímicos o bipolares. Se están proban-
do antagonistas dopaminérgicos con propiedades
neurolépticas, como agentes bloqueantes de la eu-
foria. No se ha observado la utilidad del metilfe-
nidato, a excepción de aquellos adictos a cocaína
que presenten trastornos preexistentes de déficit
de atención. 

A N F E TA M I NAS 

Las anfetaminas, o s p e e d, son compuestos con
efectos reforzantes y estimulantes similares a los
de la cocaína. Las drogas estimulantes del sistema
nervioso central, como la dextroanfetamina y el
metilfenidato se comercializan para el tratamien-
to de alteraciones médicas como la narcolepsia y
los trastornos de hiperactividad por déficit de aten-
ción. El abuso y la diversificación en el mercado
negro alcanzó un pico máximo a finales de los años
sesenta. Debido a un mayor cuidado en su pres-
cripción, el uso legal ha disminuido. 

Los signos y síntomas del consumo de anfeta-
minas incluyen taquicardias, tensión arterial ele-
vada, dilatación pupilar, agitación, júbilo, locuaci-
dad e hipervigilancia. Los efectos secundarios
adversos pueden incluir: insomnio, irritabilidad,
confusión y hostilidad. La psicosis anfetamínica
puede parecerse a un estado agudo de esquizofre-
nia paranoide, aunque las alucinaciones visuales
son comunes. De forma similar a la cocaína, los
episodios de orgía pueden alternarse con los sín-
tomas graves del c r a s h (Tabla 11-23). 

Las anfetaminas bloquean la recaptación de do-
pamina, serotonina y noradrenalina de forma pa-
recida a la cocaína, pero producen efectos más in-
tensos sobre la liberación de la reserva de
dopamina. Las anfetaminas comparten con la co-
caína muchos signos, síntomas y secuelas a largo
plazo, siendo no obstante necesarias más investi-
gaciones para clarificar las diferencias. 

El abuso de anfetaminas puede empezar en con-
junción con un tratamiento para perder peso, in-
tensificar la energía, o de forma más grave, por un
uso intravenoso. En éste último caso se pueden pre-
sentar complicaciones similares a las observadas
con el abuso intravenoso de cocaína o heroína. El
tratamiento del uso habitual o intravenoso puede
requerir un período de hospitalización para tratar la
depresión, las ideas de suicidio durante la absti-
nencia, la psicosis o la violencia que provoca la in-
toxicación. Ante la sospecha de una sobredosis, la
acidificación de la orina puede ayudar como vía de

TABLA 11-23. CRITERIOS DSM-IV PARA EL DIAGNÓSTICO
DE INTOXICACIÓN POR ANFETAMINAS (O
SUSTANCIAS DE ACCIÓN SIMILAR)

A . Consumo reciente de anfetaminas o sustancias
afines (p. ej., metilfenidato).

B . Cambios psicológicos o comportamentales
desadaptativos clínicamente significativos (p. ej.,
euforia o embotamiento afectivo; cambios de la
sociabilidad; hipervigilancia; sensibilidad
interpersonal; ansiedad, tensión o cólera;
comportamiento estereotipado; deterioro de la
capacidad de juicio o de la actividad social o laboral)
que aparece durante o poco tiempo después del
consumo de anfetaminas o sustancias afines.

C . Dos (o más) de los siguientes signos y síntomas, que
aparecen durante o poco tiempo después del
consumo de anfetaminas o sustancias afines: 
1 . Taquicardia o bradicardia_
2 . Dilatación pupilar
3 . Tensión arterial aumentada o disminuida
4 . Sudoración o escalofríos
5 . Náuseas o vómitos
6 . Pérdida de peso demostrable
7 . Agitación o retraso psicomotor
8 . Debilidad muscular, depresión respiratoria, dolor

en el pecho o arritmias cardíacas
9 . Confusión, crisis comiciales, discinesias,

distonías o coma

D . Los síntomas no se deben a una enfermedad médica
y no se explican mejor por la presencia de otro
trastorno mental. 

Especificar si es: 
Con alteraciones perceptivas
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eliminación. Puede ser necesaria medicación an-
tipsicótica, como el haloperidol, para tratar los sín-
tomas delirantes y paranoides. La rehabilitación
debería comprender un tratamiento global similar
al descrito para el alcohol y la cocaína. 

F E NC I C L I D I NA («POLVO DE ÁNG E L » )

La fenciclidina (PCP) es un anestésico que fue ini-
cialmente comercializado para ser usado en la ci-
rugía animal. El uso callejero de la PCP apareció
inicialmente en la década de los sesenta y se ex-
tendió ampliamente en los años setenta. El abuso
de fenciclidina todavía es epidémico en determi-
nadas áreas urbanas del este de Estados Unidos (Ca-
racci et al., 1983). Las muestras que se venden en
las calles como PCP pueden variar en gran medida
en dosis y en pureza. La forma más común de ad-
ministración es fumando cigarrillos de marihuana
mezclados con PCP. 

D e finición 

Se ha descrito que la fenciclidina es reforzante para
los animales (Grinspoon y Bakalar, 1986). Aunque
su mecanismo de acción no está determinado, se
sabe que la PCP afecta a diferentes neurotransmi-
sores y al receptor opiáceo sigma. La definición del
DSM-IV de abuso y dependencia de PCP se realiza
de forma similar a otras drogas (ver Tablas 11-1,
11-2 y 11-4 presentadas anteriormente en este ca-
pítulo). La fenciclidina induce diversos trastornos
mentales orgánicos incluyendo intoxicación, deli-
rium, trastornos delirantes, trastornos del estado
de ánimo y f l a s h b a c k (alucinaciones recurrentes
después de que la sustancia haya sido eliminada). 

Etiología 

El abuso de fenciclidina puede producirse en con-
junción con el abuso de múltiples sustancias y está
asociado a factores de riesgo similares. También se
han descrito casos de abuso único de PCP. Según
nuestra experiencia, estos individuos parecen tener
una psicopatología significativa, pero es difícil dis-
tinguir los efectos de la droga de la personalidad
premórbida. 

C a ra c te r í sticas clínicas 

Los efectos psicoactivos generalmente comienzan
a los cinco minutos y llegan a su punto álgido a los
treinta. La manifestación conductual dominante
son los efectos emocionales cambiantes. Los sen-
timientos oscilan desde la euforia intensa a la an-
siedad, pasando por conductas estereotipadas repe-
titivas y conducta agresiva anormal. Los asesinatos
violentos se han atribuido a las complicaciones en
el abuso de la PCP. También son habituales las per-
cepciones distorsionadas, el entumecimiento y la
confusión. Los signos físicos incluyen elevación de
la tensión arterial, rigidez muscular, ataxia, y a dosis
altas, hipertemia, movimientos involuntarios y
coma. En las sobredosis, la rabdomiolisis puede con-
ducir a un fallo agudo del riñón. La dilatación pu-
pilar y el nistagmus, particularmente el nistagmus
vertical, pueden intensificar la sospecha de uso. Es
difícil explicar la atracción hacia esta sustancia en
algunos individuos debido a sus efectos imprevisi-
bles. Se han descrito episodios psicóticos crónicos
tras un consumo continuado. En contraste con el
uso de alucinógenos (ver la próxima sección), el uso
de la PCP puede conducir a déficits neuropsicológi-
cos a largo plazo (Davis, 1982).

Tra ta m i e n to 

Las reacciones adversas agudas generalmente re-
quieren elementos farmacológicos para controlar
los síntomas. La administración intravenosa de
diazepam es el tratamiento de primera elección,
pero ocasionalmente pueden necesitarse antipsi-
cóticos que se han de utilizar con precaución, de-
bido a la posibilidad de que pueda aparecer una psi-
cosis anticolinérgica. Cuando el diagnóstico no
está claro, es necesario que se consideren otras cau-
sas de delirium. Puesto que se pueden necesitar tra-
tamientos de apoyo, es preferible el tratamiento en
un entorno hospitalario. Las pruebas de orina pue-
den ser positivas para la PCP durante 7 días y dar
falsos negativos. Debe favorecerse la eliminación
de la fenciclidina en el estadio agudo con la admi-
nistración de cloruro amónico y posteriormente
con ácido ascórbico o con jugo de arándanos (Aro-
now et al., 1980).

A LU C I NÓ G E NO S

Los alucinógenos fueron populares en los años se-
senta y setenta por sus efectos psicoactivos y de-
bido al entorno cultural de aquel momento. Las
propiedades expansivas de la mente de los psico-
délicos se idealizaron y llegaron a ser un símbolo
para un movimiento cultural. Los indios del su-
deste de América han utilizado durante mucho
tiempo la psilocibina psicodélica en las ceremo-
nias religiosas. El psicodélico más disponible es la
droga sintética dietilamina del ácido lisérgico
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( L SD). Se han promocionado como , sin cambios
distorsionados en la percepción, nuevos derivados
sintéticos como son la 3,4metilenedioxinfeta-
mina (MDA) y 3,4-metilenedioximetanfetamina
(MDMA) (Grinspoon y Bakalar, 1986; Kosten y
Price, 1992; Liester et al., 1992). Se han descrito
efectos secundarios peligrosos como el síndrome de
Parkinson. Por lo general, la popularidad de los psi-
codélicos ha disminuido desde 1979. En 1979, el
7,1% del grupo de edad de 12 a 17 años y el 25,1%
del de 18 a 25 años habían probado un psicodélico
al menos 1 vez. En 1982, las tasas para estos mis-
mos grupos disminuyeron al 5 y al 21% respecti-
vamente (Miller, 1983). 

D e finición 

Los alucinógenos no se han descrito como refor-
zantes en los estudios con animales. En humanos,
el uso como psicodélico es infrecuente y el uso de
psicodélicos superior a 20 veces se considera abuso
crónico. La definición del DSM-IV de abuso y de-
pendencia se presenta en las Tablas 11-1, 11-2 y
11-4. La intoxicación por alucinógenos (DSM-IV)
se define en la Tabla 11-24. Otros trastornos in-
cluidos en el DSM-IV son el trastorno perceptivo
postalucinógeno (f l a s h b a c k ); el delirium por alu-
cinógeno; el trastorno psicótico por alucinógenos
con ilusiones; el trastorno psicótico por alucinó-
genos con alucinaciones; el trastorno del estado de
ánimo por alucinógenos; el trastorno de ansiedad
por alucinógenos y otros trastornos alucinógenos
no especificados. 

C a ra c te r í sticas clínicas 

La dietilamina del ácido lisérgico y las drogas re-
lacionadas producen cambios en la percepción que
varían en gran medida con el ambiente y la perso-
nalidad. Pueden presentarse cambios perceptuales
bastante intensos en el tiempo, espacio e imagen
corporal. Las ideas delirantes y las pseudoalucina-
ciones, preferentemente visuales, suelen predomi-
nar conjuntamente con intensas experiencias emo-
cionales o místicas. Por lo general, todas las
pruebas sobre realidad y orientación se mantienen
en buen estado. 

Los mecanismos de acción propuestos se han
centrado en la acción disruptiva de la serotoni-
na en el núcleo rafe, produciendo desinhibición
de las estructuras cerebrales occipitales y límbi-
cas. Los signos físicos de intoxicación incluyen
frecuencia cardíaca elevada, dilatación pupilar y
sudoración. Las experiencias adversas, o , pue-
den presentarse con notable ansiedad o paranoia.
La probabilidad de un mal viaje puede aumen-
TABLA 11-24. CRITERIOS DSM-IV PARA EL DIAGNÓSTICO
DE INTOXICACIÓN POR ALUCINÓGENOS

A . Consumo reciente de un alucinógeno.

B . Cambios psicológicos y comportamentales
desadaptativos clínicamente significativos (p. ej.,
ansiedad o depresión marcadas, ideas de referencia,
miedo a perder el control, ideaciones paranoides,
deterioro del juicio o de la capacidad social o
laboral) que aparecen durante o poco tiempo
después del consumo del alucinógeno.

C . Cambios perceptivos que tienen lugar en un estado
de alerta y vigilia totales (p. ej., intensificación
subjetiva de las percepciones, despersonalización,
desrealización, ilusiones, alucinaciones, sinestesias)
que se aparecen durante o poco tiempo después del
consumo de alucinógenos.

D . Dos (o más) de los siguientes signos que aparecen
durante o poco tiempo después del consumo de
alucinógenos: 
1 . Dilatación pupilar
2 . T a q u i c a r d i a
3 . S u d o r a c i ó n
4 . P a l p i t a c i o n e s
5 . Visión borrosa
6 . T e m b l o r e s
7 . I n c o o r d i n a c i ó n

E . Los síntomas no son debidos a enfermedades
médicas ni se explican mejor por la presencia de
otro trastorno mental.

tar por la angustia emocional antes del consumo, por
la desgana en su uso, o por un ambiente aversivo. 

Los f l a s h b a c k s son experiencias relacionadas
con drogas psicodélicas que ocurren de forma es-
pontánea sin haberlas consumido en ese momen-
to. Pueden aparecer en un 25% de los consumi-
dores (Naditch y Fenwick, 1977). Los factores
precipitantes habituales son un gran número de
experiencias psicodélicas anteriores, fumar ma-
rihuana y el estrés emocional. 

E fe c tos psiqu i á t ricos adve rsos crónicos 

Se han descrito delirios crónicos, reacciones psi-
cóticas y, raramente, estados esquizofrénicos en
una minoría de los consumidores de sustancias psi-
codélicas (Vardy y Kay, 1983). En la gran mayoría
de consumidores no se observan características de
personalidad evidentes. La mayoría de los usos
pueden clasificarse como experimentales. Los in-
dividuos que desarrollan síndromes psiquiátricos
prolongados tienden a tener susceptibilidad esqui-
zofrénica basada en una vulnerabilidad genética o
de personalidad. De forma clara, los psicodélicos
pueden precipitar episodios psicóticos en indivi-
duos vulnerables. 
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Tra ta m i e n to 

Por lo general, los pacientes intoxicados pueden
ser tranquilizados en relación a sus terribles expe-
riencias en un ambiente tranquilo con mínimos es-
tímulos, enfatizando la acción temporal de la
droga. Ocasionalmente, se usa diazepam de forma
complementaria y en raras ocasiones, cuando la al-
teración sea destacada, antipsicóticos. 

CA N NABIS 

La Cannabis sativa es una planta originaria de la
India, conocida por su utilización para fines médi-
cos en la China desde el siglo III antes de Cristo.
La marihuana es una mezcla variada de hojas de la
planta del cannabis, semillas, tallos y puntas de
floración. 

Se ha utilizado de forma recreacional en todo
el mundo y últimamente se está cultivando para
que sea más potente. El delta-9-tetrahidrocanna-
binol (THC), uno de los 60 canabinoides, se ha
identificado como el principal constituyente psi-
coactivo de la marihuana, que puede contener del
0,1 al 10% de delta-9-THC (Turner, 1980). Las
preparaciones de hachís se componen de la resi-
na de la planta del cannabis y contienen un ele-
vado porcentaje de delta-9-THC. El abuso de la
marihuana en los Estados Unidos tuvo su punto
álgido en los años sesenta y setenta. Aún hoy
existe controversia sobre sus riesgos médicos y
psicológicos. 

D e finición 

En el DSM-IV se citan tres trastornos orgánicos
relacionados con el cannabis: 1) intoxicación por
cannabis, 2) delirium por cannabis, y 3) trastor-
no de alucinación por cannabis. Las definiciones
de abuso y dependencia son parecidas a las defi-
niciones de otras sustancias psicoactivas (ver ta-
blas de la 11-1 a la 11-4). En el DSM-IV no exis-
te ningún diagnostico de abstinencia del
cannabis. 

Las descripciones de casos de síntomas de abs-
tinencia en los consumidores crónicos de dosis
altas incluyen ansiedad, disforia, insomnio, ano-
rexia, temblores y sudoración. Sin embargo, no se
desarrolla un síndrome estereotipado, y por tanto
no existe una categoría específica para la absti-
nencia de cannabis en el DSM-III-R (Mendelson et
al., 1984). Los factores específicos asociados con el
abuso de marihuana son el consumo diario, con-
sumo de grandes cantidades y conducta problemá-
tica. 
Epidemiología 

En 1979, más de 50 millones de personas habían
consumido marihuana al menos una vez. Entre los
adolescentes, las sustancias de abuso más fre-
cuentes son el alcohol, el tabaco y la marihuana.
Las edades de prevalencia máxima para el abuso de
marihuana se sitúan en la adolescencia y en los ini-
cios de la edad adulta y en este período se han es-
tudiado de forma extensiva los factores de riesgo.
Un informe de la NIDA en 1982 reveló que el 21%
de los adolescentes, el 40% de los adultos jóvenes
entre 18 y 25 años, y sólo el 10% de los adultos ma-
yores habían probado la marihuana (Miller, 1983).
Se cree que el uso de la marihuana entre los ado-
lescentes fue máximo en los últimos años de la dé-
cada de los setenta, y posiblemente debido a una
menor aprobación dentro del grupo de amigos, el
uso regular de la marihuana descendió del 51% al
42% entre 1979 y 1983. Las personas que consu-
mían diariamente marihuana disminuyeron del
10,2% en 1978 al 5% en 1984. En 1983, el consu-
mo regular de marihuana tenía una tasa de desa-
probación del 83% entre los adolescentes. 

Estas buenas noticias deben tomarse con mo-
deración, ya que últimamente ha aumentado el
consumo de las drogas duras, incluyendo la cocaí-
na. Al principio de la década de los ochenta, la co-
caína llegó a ser la droga más aceptada entre la ju-
ventud, probablemente reflejando la aceptación
masiva de dicha droga por gran parte de la pobla-
ción. Los esfuerzos de prevención se han dirigido
hacia las escuelas secundarias superiores, aunque
también deberían dirigirse a otros factores como la
latencia de aparición y la enseñanza secundaria ini-
cial. Desafortunadamente, el uso de la marihuana
es todavía para muchos adolescentes un rito de
paso a la madurez. Aunque la marihuana todavía
es fácilmente asequible, los distribuidores de dro-
gas promocionan sustancias económicamente más
beneficiosas. En definitiva, los adolescentes pue-
den encontrarse con que los efectos neuropsicoló-
gicos de la marihuana no provocan los efectos que
están de moda en los años noventa. 

C a ra c te r í sticas clínicas 

El grado máximo de intoxicación al fumar ma-
rihuana se produce generalmente transcurridos
entre 10 y 30 minutos, cuando los niveles del delta-
9-THC son máximos. El delta-9-THC es muy li-
posoluble, sus metabolitos tienden a acumularse
en las células grasas y poseen una vida media apro-
ximada de 50 horas. La mayoría de cigarrillos de
marihuana, o , contienen de 5 a 20 mg de delta-9-
THC (Jaffe, 1980). Por lo general, la intoxicación
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dura de 2 a 4 horas, en función de la dosis. Sin em-
bargo, el déficit psicomotor y conductual puede
perdurar durante varias horas más. La ingestión
oral de marihuana produce un retraso en el inicio
de la intoxicación (de 45 a 60 minutos) y produce
efectos psicoactivos más potentes. 

La interacción entre la droga y el entorno de
consumo parece ejercer una influencia importan-
te en los efectos psicoactivos de la misma. Los con-
sumidores sin experiencia y los individuos que
toman la droga por primera vez pueden no sentir
un cambio importante en el estado subjetivo, el
«h i g h», incluso aunque fumen correctamente (Weil
et al., 1968). Es posible que los consumidores de
marihuana tengan que aprender a apreciar los efec-
tos psicoactivos sutiles asociados a la intoxicación.
Por el contrario, los consumidores crónicos pue-
den aprender a suprimir las respuestas conductua-
les indeseables mediante la exposición a largo
plazo. Por lo general, la intoxicación comprende
características fisiológicas, conductuales, subjeti-
vas y neuropsicológicas. 

La intoxicación puede producir muchos efec-
tos psicoactivos subjetivos que forman la expe-
riencia  tan buscada (Halikas et al, 1971). Los
consumidores de marihuana experimentan un en-
lentecimiento del tiempo, un aumento del ape-
tito y de la sed, una sensación vívida del color,
los sonidos, los gustos y las texturas; euforia, un
aumento de la introspección, una capacidad para
implicarse en experiencias sensuales, una sensa-
ción de relajación y de estar flotando, y un au-
mento de la autoconfianza. Otros síntomas sub-
jetivos incluyen un aumento del deseo sexual,
ilusiones transitorias, alucinaciones y elevación
de la sensibilidad interpersonal. Los signos físi-
cos del consumo inmediato son conjuntivitis
(ojos rojos), fuerte olor, pupilas dilatadas, taqui-
cardia, sequedad de boca y tos. 

Los efectos adversos como ansiedad leve, de-
presión y paranoia no son tratados con mucha fre-
cuencia en el ámbito médico y generalmente no
son un impedimento para el posterior consumo. La
conducta puede caracterizarse por pasividad y se-
dación o por hiperactividad con una marcada hila-
ridad. 

Numerosos estudios han destacado los cambios
neuropsicológicos y déficits en la intoxicación de
marihuana, aunque los efectos pueden ser muy va-
riables. Se han observado disminuciones en las
pruebas de tiempo de reacción complejo y de me-
moria de dígitos, en la formación de conceptos, en
la memoria, en las discriminaciones táctiles, en las
actividades motoras, en la estimación del tiempo
y en la capacidad para seguir la información a lo
largo del tiempo (Clark y Nakashima, 1968; Klo-
noff et al., 1973; Melges, 1976). Se ha descrito que
la psicosis, la desrealización y la agresión se pre-
sentan en pocas ocasiones. Weller y Halikas (1985)
realizaron un seguimiento con 97 consumidores
regulares de marihuana durante un período entre
5 a 6 años. Se observó que el uso continuado se aso-
ciaba a una disminución de los efectos agradables.
Los efectos desagradables persistían aunque dis-
minuyó la taquicardia, la sequedad de boca y el
mareo. Numerosos estudios han demostrado que
la intoxicación por marihuana empeora la con-
ducción de vehículos, el pilotaje de aviones y otras
actividades relacionadas con habilidades comple-
jas por déficits en la atención, la coordinación mo-
tora y la percepción de la profundidad, durante 10
o más horas tras el consumo. 

La marihuana puede tener efectos perjudiciales
en la escuela, en el trabajo o en cualquier situación
que requiera claridad mental. Incluso aunque des-
pués de una intoxicación aguda los efectos dismi-
nuyen, la «r e s a c a» matutina puede interferir con
el funcionamiento normal. Empeora la capacidad
para hablar de forma coherente, para formar ideas,
para concentrarse, y también empeora la trasfe-
rencia de la información de la memoria inmediata
a la memoria a largo plazo. De todas maneras, di-
ferentes estudios electroencefalográficos han ob-
tenido resultados contradictorios, tanto por lo que
se refiere a aumentos como disminuciones en los
patrones del ritmo alfa (Low et al., 1973). Los sín-
tomas leves de ansiedad, confusión, miedo y el au-
mento de la dependencia pueden convertirse en
síntomas paranoides y de pánico, y en reacciones
depresivas. La personalidad, la experiencia anterior
con la droga y el entorno pueden alterar de forma
drástica la experiencia, aunque las dosis altas de
delta-9-THC aumentarían la probabilidad de reac-
ciones tóxicas. 

Se han descrito psicosis tóxicas agudas induci-
das por delta-9-THC en individuos que tomaban
droga por primera vez y en consumidores crónicos.
Dichas psicosis pueden presentar características
orgánicas o persistir con una conciencia clara
(Spencer, 1970; Talbott y Teague, 1969; Weil,
1970). La psicosis puede presentarse de forma re-
pentina con síntomas del tipo Schneider, agitación
y amnesia de los acontecimientos tóxicos. Thaco-
re y Shukla (1976) observaron que, en comparación
con la esquizofrenia paranoide, la psicosis canna-
bica se caracteriza por agitación, violencia, fuga de
ideas y menor grado de alteraciones del pensa-
miento. Los episodios psicóticos prolongados pue-
den ser indicativos de psicopatologías residuales.
El cannabis puede precipitar f l a s h b a c k s o expe-
riencias psicóticas, ya sean de experiencias ante-
riores con psicodélicos o de marihuana. 
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Diferentes autores han advertido sobre el re-
sultado que puede tener el consumo de marihuana
en los trastornos psiquiátricos preexistentes. Tref-
fert (1978) identificó la marihuana como la varia-
ble independiente para la manifestación de psico-
sis en esquizofrenias previamente bien controladas
a lo largo del tiempo. Melges (1976) propuso que
las ideas paranoides inducidas por el uso de ma-
rihuana pueden ser producto de la falta de obten-
ción de información sobre el ambiente, lo que pro-
voca ideas paranoides para llenar las lagunas y
disminuir de este modo la amenaza de pérdida de
control. Este proceso puede magnificarse en la es-
quizofrenia. 

El diagnóstico diferencial de la psicosis canna-
bica y de la esquizofrenia puede ser difícil. Sin em-
bargo, la valoración de la historia anterior, las de-
terminaciones urinarias y la corta naturaleza de los
síntomas tóxicos ayuda a la realización del diag-
nóstico. Millman y Sbriglio (1986) sugieren que al-
gunos individuos esquizofrénicos atribuyen sus
síntomas al abuso de marihuana, y de esta mane-
ra, pueden despreocuparse de la enfermedad que
tienen oculta. En resumen, se debería evitar el uso
de la marihuana en individuos proclives a los tras-
tornos psicóticos. 

Etiología 

Los estudios acerca de la etiología del abuso de ma-
rihuana han tendido a centrarse en los problemas
de inicio en la adolescencia y no se han observado
factores simples generalizables. Los estudios lon-
gitudinales de Kandel y Faust (1975) sobre la pro-
gresión del uso de droga indicaron que el consumo
de licores y cigarrillos en adolescentes está aso-
ciado a tasas elevadas de futuro abuso de ma-
rihuana. La relación temporal entre el alcohol y la
marihuana puede ser más fuerte que la que existe
entre el tabaco y la marihuana. El consumo de ma-
rihuana fue una llave de paso a otras drogas ilíci-
tas, y la progresión a drogas duras estaba directa-
mente relacionada con la intensidad del consumo
de marihuana. Sin embargo, en la actualidad, los
adolescentes pasan a la cocaína sin un consumo
importante de marihuana. Los contactos con la
marihuana pueden no haber producido efectos ad-
versos alarmantes y los adolescentes pueden tener
menos temor a probar otras drogas. La marihuana
introduce a los jóvenes en las subculturas de la
droga y a la desinhibición para usar otras drogas.
El consumo de drogas por parte de los compañeros,
el uso de sustancias por los padres y la escasa su-
pervisión por parte de éstos son factores de riesgo
para el abuso de marihuana. La delincuencia tam-
bién es un factor de riesgo para el abuso de esta sus-
tancia y de otras; sin embargo, la elección del grupo
de compañeros generalmente se hace en base a los
que consumen droga y no a los delincuentes. A me-
nudo, el abuso de marihuana se inicia en los pri-
meros años de instituto. La dificultad o el aburri-
miento en la escuela pueden contribuir al consumo
de marihuana con los amigos, como una alternati-
va social. 

El mito de que la adolescencia es una  ha dado
paso al reconocimiento de que para la mayoría de
adolescentes éste no es un período de turbulencias
ni de destacado rechazo de los padres. La rebeldía,
depresión, bajo rendimiento académico y los actos
autodestructivos pueden ser un signo de alteración
subyacente. En los consumidores de marihuana, la
depresión puede ser un factor de riesgo más para la
progresión hacia otras drogas. Algunos adolescen-
tes pueden utilizar la marihuana para evitar la so-
lución normal de los conflictos. Los consumidores
adolescentes de marihuana con frecuencia no se
comunican con la familia y manifiestan cambios
erráticos en el estado de ánimo, deterioro de los va-
lores morales, apatía, cambios de amistades, absen-
tismo escolar, bajo rendimiento académico, nega-
ción del consumo incluso cuando son sorprendidos
con toda la parafernalia asociada a las drogas y se
observan signos evidentes de intoxicación (Niven,
1986). Kandel (1984) sugiere que el consumo de ma-
rihuana en los jóvenes adultos está asociado a un
contexto social favorable para este uso y a un des-
contento hacia las instituciones sociales. Los fac-
tores de riesgo elevado pueden actuar de forma in-
dependiente a la personalidad. 

P s i c o p a tología 

Es difícil valorar la psicopatología anterior a la
adicción a la marihuana. Las principales razones
para empezar el consumo de marihuana son la cu-
riosidad y la conformidad, aunque el uso conti-
nuado de la marihuana se asocia con el deseo de
un cambio notable en el estado de conciencia. Al-
gunos autores han defendido los efectos calman-
tes o ansiolíticos de la marihuana, mientras que
otros hablan una alta incidencia de agresión entre
los consumidores crónicos. La marihuana tiene
efectos sedantes y los individuos ansiosos pueden
utilizarla como . Esta droga puede potenciar los
efectos de otros depresores del SNC como el al-
cohol, y aumentar el déficit cognitivo. Linn (1972)
sugiere que una orientación psicológica intros-
pectiva puede provocar que ciertos individuos se
sientan atraídos por la marihuana. Weller y Hali-
kas (1985) observaron que las personas que con-
sumían marihuana, en comparación con grupos
control, mostraban un mayor grado de trastorno



4 2 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
antisocial de la personalidad, pero no hallaron
otras diferencias significativas relacionadas con
la psicopatología.

Las explicaciones fisiológicas de los efectos de
la marihuana han oscilado desde la hipótesis que
mantiene un cambio en la dominancia hemisféri-
ca cerebral de izquierda a derecha, a la desinhibi-
ción de las funciones cerebrales primitivas del ló-
bulo límbico del paleocórtex (Cohen, 1986). El
delta-9-THC puede actuar alterando las relaciones
funcionales normales entre el sistema límbico y el
neocórtex. Se han observado cambios específicos
electroencefalográficos de las regiones septales du-
rante la intoxicación por marihuana. Las imágenes
obtenidas mediante tomografía por emisión de po-
sitrones y otros estudios de la dinámica cerebral
pueden ayudar a determinar los efectos de la ma-
rihuana en el cerebro. 

Fi s i o p a tología y efe c tos físicos adve rsos 

No se conoce la acción fisiológica concreta de la
marihuna, aunque se han descrito diferentes evi-
dencias bioquímicas. Se ha observado que el delta-
9-THC afecta la síntesis de proteínas y de ácidos
nucleicos, interrumpiendo el metabolismo celular
y la formación de DNA y de RNA (Nahas, 1977).
Los estudios in vitro han descrito una división ce-
lular y una espermatogénesis anormales, dando
lugar a una disminución del número de esperma-
tozoides. La exposición prolongada al delta-9THC
se ha asociado a anomalías reproductivas y de na-
cimiento en animales, y en humanos se han ob-
servado disminuciones en las hormonas reproduc-
tivas y sexuales femeninas. No obstante, aún sigue
siendo un tema controvertido los efectos de la ma-
rihuana sobre la fertilidad humana, masculina o fe-
menina. 

El informe del National Academy of Sciences
Committee to Study the Health-Related Effects of

Cannabis and Its Derivatives (1982) sobre los efec-
tos a largo plazo de la marihuana no llegó a nin-
guna conclusión. No existen indicios suficientes
para afirmar que la marihuana produce cambios
permanentes en el SNC o en la conducta. Los pa-
cientes con un trastorno cardiovascular subyacen-
te pueden no tolerar la elevación de la tasa cardía-
ca y de la tensión arterial que genera la marihuana.
La marihuana puede ejercer un leve efecto inmu-
nodepresor. El humo del cannabis contiene agen-
tes cancerígenos similares a los del tabaco, y los
consumidores crónicos de grandes dosis de ma-
rihuana pueden estar predispuestos a un trastorno
obstructivo crónico del pulmón o a una neoplasia
pulmonar. 
La posible existencia de un síndrome crónico
conductual por cannabis está envuelta en una
cierta controversia. Gran parte de este trabajo fue
realizado en Jamaica, en la India y en Egipto
donde se estudió el uso crónico importante de po-
tentes derivados del cannabis. Normalmente,
este  «síndrome emocional» se caracteriza por pa-
sividad, disminución del impulso, disminución
de la actividad dirigida hacia un fin, disminución
de la memoria, fatiga, déficits en la resolución de
problemas y apatía. Además, se describe como
una  que se prolonga varios días tras la abstinen-
cia. 

La investigación del síndrome amotivacional
ha estado llena de problemas metodológicos tales
como sesgos en la selección y falta de controles.
Es muy difícil determinar los factores de perso-
nalidad anteriores y los efectos de los factores
ambientales opresores. Se han descrito hallazgos
similares en los consumidores crónicos de ma-
rihuana en los Estados Unidos, aunque no se ha
establecido de forma clara un síndrome amotiva-
cional completamente desarrollado. Kupfer et al.
(1973) compararon los fumadores crónicos de
grandes y pequeñas dosis de marihuana y obser-
varon que, en conjunto, la psicopatología no se
hallaba aumentada, aunque sí estaban incremen-
tadas las características depresivas y la organici-
dad en los dos grupos. Una hipótesis mantiene
que el subgrupo de pacientes amotivacionales en
ambos grupos puede poseer tendencias depresi-
vas subyacentes. Algunas de las dificultades cog-
nitivas y conductuales pueden ser secundarias al
abuso a largo plazo del cannabis. La apatía y la
falta de motivación en estos pacientes puede
constituir un extremo del espectro y ser el resul-
tado de múltiples factores (Millman y Sbriglio,
1 9 8 6 ) .

Potencial te ra p é u t i c o

El delta-9-THC se ha utilizado en el ámbito médi-
co para combatir las náuseas y los vómitos, prin-
cipalmente en asociación con agentes de quimio-
terapia antineoplásica y en el glaucoma. Se han
descrito efectos broncodilatadores, anticonvulsi-
vantes y antiespasmódicos, pero no se han demos-
trado (Cohen, 1986). Actualmente, el delta-9-THC
se utiliza cuando los demás tratamientos no son
eficaces. En individuos normales, el delta-9-THC
también puede disminuir la presión intraocular en
un 30%, por lo que es de gran utilidad en los pa-
cientes con glaucoma. Sin embargo, es necesario
un uso de por vida, con lo que se expone al paciente
a los peligros a largo plazo del delta-9-THC para su
salud. 
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Tra ta m i e n to 

Tratamiento agudo 

Por lo general, los efectos adversos de la intoxica-
ción por marihuana no requieren asistencia profe-
sional. Normalmente son suficientes el apoyo y la
confianza de los amigos o de la familia. Los sínto-
mas físicos como la taquicardia pueden contribuir
a un «síndrome de lucha o huída». Por lo general,
informar de que la marihuana puede producir estos
síntomas pero que luego desaparecen es de gran
ayuda para los pacientes. Los agentes ansiolíticos
son necesarios ocasionalmente y los neurolépticos
pueden utilizarse en los casos de psicosis retardada.

Tratamiento del consumo crónico 

El tratamiento del abuso de marihuana sigue los
principios generales de otros abusos de sustancias,
con especial énfasis en los problemas de desarro-
llo que puede crear a los adolescentes. La ma-
rihuana puede ser una de las diversas drogas de las
que se abusen, y el objetivo del tratamiento es la
abstinencia de todas las sustancias psicoactivas. 

Las intervenciones deben realizarse precoz-
mente en los adolescentes con carreras adictivas,
ya que se produce una grave interrupción en su
desarrollo. Una completa evaluación psiquiátrica
incluye una valoración escolar y familiar. La ne-
gación de los riesgos psicológicos y sanitarios
suele requerir una confrontación con el propio su-
jeto, especialmente en los pacientes forzados al
tratamiento. Con frecuencia, la automotivación
no se produce hasta que los pacientes interrum-
pen el consumo de la droga y se dan cuenta de las
mejorías cognitivas. Deberían fomentarse los
cambios en el estilo de vida tales como evitar
gente, lugares y objetos relacionados con el con-
sumo. Deben contemplarse factores que pueden
aparecer como la baja autoestima, la depresión,
los problemas familiares graves y los problemas
de aprendizaje. El asesoramiento a los padres
puede ser muy eficaz en la resolución de la inte-
racción familiar interrumpida y de los problemas
asociados. En adolescentes jóvenes, la preocupa-
ción y el control por parte de los padres tienen
una fuerte influencia sobre su conducta. Poste-
riormente, la influencia de los padres puede dis-
minuir y aumentar la identificación con el grupo
de amigos.

Tratamiento de pacientes hospitalizados 

El abuso de marihuana pura raramente requiere un
tratamiento como paciente internados y la desin-
toxicación no es necesaria. Ocasionalmente, es ne-
cesario el ingreso ante abusos graves o problemas
conductuales, especialmente en las poblaciones
adolescentes. 

Tratamiento de pacientes externos 

El tratamiento de los pacientes externos consiste
en grupos de 12 estadios de autoayuda, terapia de
grupo e individual,terapia familiar y determina-
ciones urinarias periódicas para controlar la absti-
nencia. Los programas para adolescentes adictos
pueden concentrarse en promover conductas rela-
cionadas con su edad y aumentar la comunicación
mediante diversas modalidades verbales y no ver-
bales. Los familiares necesitan conocer cómo pue-
den ayudar o perjudicar el proceso de tratamiento.
Por lo general, en los adolescentes se requiere un
planteamiento que no juzgue ideas, que sea ho-
nesto, estable y firme. 

En los consumidores crónicos, los cannabinoi-
des pueden detectarse en la orina a los 21 días tras
la abstinencia debido a la redistribución de las gra-
sas. Sin embargo, el período normal de positivos
en orina es de 1 a 5 días (Schwartz y Hawks, 1986).
Por tanto, el inicio del control de droga debe in-
terpretarse de forma acorde. El método de detec-
ción en el análisis de orina es por inmunoensayo
enzimático o radioinmunoensayo. Este método es
rápido, relativamente barato y bastante preciso (un
95%). Los estudios de cromatografía son más caros
pero aumentan la sensibilidad y la especificidad.
Como indicadores de los niveles agudos de intoxi-
cación solamente pueden emplearse las muestras
de sangre. Los resultados pueden ser variables, a
menos que los ensayos estén estandarizados por
los laboratorios. 

N I C OT I NA

La adicción al tabaco es el primer problema de pre-
vención de la salud en los Estados Unidos. Desde la
década de los años cincuenta se conocen los facto-
res de riesgo para la salud asociados al consumo de
tabaco. A pesar de las campañas educativas, los gru-
pos y los libros de autoayuda, los servicios de trata-
miento y la legislación gubernamental para inten-
tar disminuir el número de fumadores, la adicción
al tabaco continúa siendo un área de investigación
y tratamiento científicamente descuidada.

Definición 

Empezando con el DSM-III y continuando con el
DSM-IV el tabaco se ha catalogado en los trastor-
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nos por abuso de sustancias. La principal sustan-
cia psicoactiva del tabaco es la nicotina. La nico-
tina es una sustancia psicoactiva como indican sus
efectos euforizantes y de placebo y sus propieda-
des reforzantes positivas, similares a las de la co-
caína y a las de los opiáceos (Henningfield, 1984).
Se desarrolla tolerancia a los efectos de la nicoti-
na y se ha descrito un leve síndrome de abstinen-
cia. Hughes y Hatsukami (1986) examinaron los
criterios de validez, magnitud y relevancia clínica
de los síntomas y signos de la abstinencia de taba-
co del DSM-III. Fueron validados el deseo intenso
de tabaco, la irritabilidad, la ansiedad, la dificultad
de concentración y la impaciencia. También se ob-
servaron disminuciones en la frecuencia cardíaca,
aumento en el comer, aumento de las alteraciones
del sueño, y disminuciones en la ingesta de alco-
hol. Los sujetos con una alta tolerancia a la nico-
tina manifestaban más malestar en la abstinencia,
y los síntomas de abstinencia simularon un efecto
«r e b o t e». 

Epidemiología 

Aproximadamente hay unos 60 millones de fuma-
dores de tabaco de EEUU, que se gastan al año unos
23.000 millones de dólares en tabaco. En 1980, los
impuestos sobre el tabaco reportaron unos ingre-
sos de 8.000 millones de dólares anuales. En EEUU,
el consumo de tabaco entre los hombres descendió
en un 35% mientras que entre las mujeres au-
mentó en un 30%. En parte empujadas por la pu-
blicidad desfavorable, las industrias del sector
están reduciendo su dependencia de los beneficios
del tabaco interesándose en otros productos. 

Etiología 

La iniciación en el consumo de tabaco se produce
generalmente en la adolescencia asociada a la in-
fluencia de los amigos, el consumo de tabaco por
parte de los padres y el abuso de otras sustancias.
Los individuos pueden fumar durante un período
de tiempo, intentar dejarlo y finalmente recaer. Las
características de la adicción al tabaco tienen mu-
chos puntos en común con la adicción a los opiá-
ceos. Existe una gran similitud entre los patrones
temporales de recaídas en la adicción al alcohol, a
los opiáceos y al tabaco, y evidencias circunstan-
ciales sugieren que el tabaquismo es generalmen-
te una forma de conducta adictiva. El estrés, el es-
caso apoyo social, la ansiedad, la inadaptación y
una escasa autoconfianza son factores asociados a
los pobres resultados del tratamiento, y estos mis-
mos factores pueden tener un papel importante en
el uso continuado del tabaco. Se ha propuesto que
algunas características psicológicas tales como la
extraversión, la ansiedad o la cólera están asocia-
das al uso del tabaco. Sin embargo, los individuos
bajo tratamiento intensivo pueden ser fumadores
recalcitrantes y presentar un nivel de adaptación
menor. Existe una fuerte asociación entre alcohol
y tabaco, especialmente entre mujeres y personas
alcohólicas. 

C a ra c te r í sticas clínicas 

El uso de tabaco en fumadores crónicos puede pro-
ducir efectos de euforia y de calma, que se ven
acentuados tras un período de abstinencia. La in-
toxicación aguda de nicotina produce náuseas, sa-
livación, dolores abdominales, vómitos y diarreas,
dolores de cabeza, vértigos y sudores fríos. Tam-
bién puede producir falta de concentración, con-
fusión y taquicardia. 

Secuelas médicas adve rsas 

Existe una relación bien conocida entre el uso del
tabaco y las enfermedades obstructivas pulmona-
res, el cáncer de pulmón, neoplasias orales y la hi-
pertensión. El uso del tabaco puede complicar la
prescripción de fármacos psiquiátricos dado que
aumenta el metabolismo de las drogas en el híga-
do y disminuye los niveles de neurolépticos y an-
tidepresivos. Se ha observado una asociación entre
el bajo peso del neonato y las madres que han fu-
mado durante el embarazo. Esta información ha
hecho disminuir el hábito de fumar en las mujeres
embarazadas. 

Tra ta m i e n to 

Se han aplicado diferentes planteos de tratamiento
para la adicción al tabaco, incluyendo el conductual,
el cognitivo, el educacional, de autoayuda y el far-
macológico. Sin embargo, la amplia mayoría de in-
dividuos abstinentes (95%) no recibieron una aten-
ción formal, por lo que se hace necesario estudiar
cómo y por qué estos individuos abandonaron su há-
bito. Tunstall et al. (1985) revisaron los factores que
influyen en los resultados del tratamiento. Los fac-
tores asociados a pobres resultados a largo plazo son
el estrés ambiental, el escaso apoyo social en el que
se incluye la existencia de familiares que continuan
fumando, la falta de información educativa al res-
pecto, ser mujer, la inadaptación social, la escasa
autoconfianza y motivación y niveles elevados de
cotinina (metabolito de la nicotina) antes del pre-
tratamiento. 

Es evidente que las campañas de información
pública han tenido su impacto en el consumo de
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c igarrillos. También intervienen variables tales
como la menor tolerancia social y legislativa. Los
libros de autoayuda se aceptan mejor en el con-
texto de la intervención terapéutica. Los grupos
de autoayuda, la implicación del médico de asis-
tencia primaria y los contratos de contingencia
pueden ser de utilidad. Se debe disponer de pro-
gramas intensivos para individuos con una gran
dependencia del tabaco, escasa adaptación y con
abusos de otras sustancias. En general, los trata-
mientos intensivos producen mejores resultados.
Los tratamientos intensivos pueden copiar técni-
cas eficaces de otros programas de abuso de sus-
t a n c i a s .

El chicle de nicotina es una forma de sustitu-
ción farmacológica en la que el hábito de fumar es
interrumpido mientras se mantienen los niveles
en sangre de nicotina para minimizar los efectos
de la abstinencia (Raw, 1985). El éxito a tres meses
alcanza el 76%, mientras que a un año es del 50%.
La eficacia aumenta con el contacto terapéutico.
Sin embargo, se han detectado numerosas recaí-
das tras la finalización del uso del chicle (Hall et
al., 1985). Otras alternativas de tratamiento son
la hipnosis, el fumar rápido, el tratamiento aver-
sivo o el bloqueo de la nicotina con mecamilami-
na. Al cabo de un año del tratamiento, la eficacia
de la mayoría de los programas intensivos para
dejar de fumar oscila entre el 25 y el 40%, cifras
similares a las alcanzadas en los tratamientos de
otras sustancias. 

I N H A LANTES 

Entre los inhalantes se encuentran sustancias de
muy diversa composición química tales como la
gasolina, los pegamentos, las pinturas en aeroso-
les, el gas de mecheros, quitaesmaltes de uñas, lí-
quido corrector, diversos limpiadores y adhesivos,
nitratos de amilo y butilo, y óxido nitroso. Los hi-
drocarburos son los componentes más activos. En
1980, un 10% de los jóvenes entre 12 y 17 años ase-
guran haber probado inhalantes al menos una vez,
aunque la mayoría no indica patrones de abuso
(NIDA, 1981). La definición de intoxicación por in-
halantes se presenta en la Tabla 11-25. 

La gran mayoría de los consumidores de inha-
lantes son muchachos varones entre 13 y 15 años
de nivel socioeconómico bajo (Watson, 1980). Se
ha observado un elevado abuso entre los indios
americanos y mexicanos (Reed y May, 1984). Du-
rante la década de los 70 el nitrato de amilo se hizo
popular entre ciertos ambientes homosexuales,
mientras que el abuso de óxido nitroso puede ser
predominante entre el personal sanitario con fácil
TABLA 11-25. CRITERIOS DSM-IV PARA EL DIAGNÓSTICO
DE INTOXICACIÓN POR INHALANTES

A . Consumo reciente intencionado o breve exposición
a dosis altas de inhalantes volátiles (excluyendo los
gases anestésicos y los vasodilatadores de acción
c o r t a ) .

B . Cambios psicológicos o comportamentales desadap-
tativos clínicamente significativos (beligerancia,
violencia, apatía, deterioro del juicio, deterioro de
las actividades social o laboral) que aparecen duran-
te o poco tiempo después del consumo o exposición
a inhalantes volátiles.

C . Dos (o más) de los siguientes signos, que aparecen
durante o poco tiempo después del consumo o expo-
sición a inhalantes: 
Mareo 
Nistagmo 
Incoordinación 
Lenguaje farfullante 
Marcha inestable 
Letargia 
Disminución de los reflejos 
Retraso psicomotor 
Temblores 
Debilidad muscular generalizada 
Visión borrosa o diplopía 
Estupor o coma 
E u f o r i a

D . Estos síntomas no son debidos a enfermedad médica
ni se explican mejor por la presencia de otro trastor-
no mental.

acceso a él, como por ejemplo los dentistas. Los
signos y síntomas típicos de la intoxicación pue-
den incluir grandiosidad, sensación de invulnera-
bilidad, mucha fuerza, euforia, habla confusa y ata-
xia. También son habituales las distorsiones
visuales y la deficiente percepción del espacio. 

Existe una importante relación entre la intoxi-
cación por inhalantes y la conducta agresiva, anti-
social y disruptiva. Los inhalantes se pueden con-
seguir de forma fácil y barata, y se pueden consumir
en diferentes recipientes. La intoxicación puede
durar desde unos pocos minutos hasta 2 horas. Las
secuelas psicológicas pueden comprender déficits
en la capacidad de juicio y raciocinio, violencia y
psicosis (Cohen, 1984). Entre los adolescentes, el
abuso de inhalantes se ha asociado a detenciones,
bajo rendimiento escolar, problemas familiares y a
abuso de otras drogas (Santos De Barona y Simpson,
1984). Se han indicado muertes por depresión res-
piratoria central, arritmia cardíaca y accidentes
(King et al., 1985). Asimismo, también se han des-
crito lesiones a largo plazo en la médula ósea, en
los riñones, el hígado, la neuromusculatura y en el
cerebro. La evolución del abuso de inhalantes aún
no está clara. Los informes sobre la incidencia su-
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gieren que los jóvenes empiezan abusando de in-
halantes al principio, y posteriormente, pueden
trasladar el abuso a otras sustancias.

C O NC LUSIONES 

Los trastornos por uso de sustancias psicoactivas
son problemas importantes de salud pública que
suelen ser infravalorados en el diagnóstico y su-
bestimados en el tratamiento. El aumento de la
conciencia pública está conduciendo a esfuerzos
prometedores en la detección de las poblaciones de
alto riesgo, proporcionando tratamientos precoces,
diseñando programas sociales eficaces encamina-
dos a la prevención, y mejorando las terapias dife-
renciadas. Es improbable que se obtenga a corto
plazo una solución a cada una de las miles varia-
bles fisiológicas, culturales y psicológicas que in-
tervienen y contribuyen al uso y a la dependencia
de sustancias. Asimismo, es probable que aparez-
can nuevos patrones de consumo de sustancias ya
conocidas o de otras nuevas. 
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12
E s q u i z o f renia, trastorn o
e s q u i z o f re n i f o rme y trastorn o
delirante (paranoide)
Donald W. Black, M . D .

Nancy C. Andreasen, M.D., Ph. D .
La esquizofrenia es probablemente la enfermedad
más devastadora que tratan los psiquiatras. Se ha
estimado que entre el 0,5 y el 1% de la población
padece esquizofrenia. Se manifiesta en la juventud,
por lo que, a diferencia de los pacientes con cáncer
y enfermedad cardíaca, los pacientes con esquizo-
frenia viven muchos años tras el inicio de la en-
fermedad y continúan sufriendo por su causa, lo
cual les impide su participación plena dentro de la
sociedad. A parte de su impacto sobre los indivi-
duos y sus familias, la esquizofrenia comporta un
gasto económico excesivo para la sociedad. Al prin-
cipio de los 70, el coste directo e indirecto de la es-
quizofrenia para la sociedad se estimaba en un 2%
del producto interior bruto (Gunderson y Mosher,
1975). Si utilizamos este porcentaje, obtenemos
que en 1989 el coste habría alcanzado los 104.000
millones de dólares USA. Dos tercios de este coste
son atribuibles a la pérdida de productividad labo-
ral, mientras que el resto se divide entre los gastos
de tratamiento, asistencia pública y otros costes.
Estas estimaciones no tienen en cuenta el agota-
miento de los recursos familiares o el padecimien-
to social y psicológico que causa. A pesar de su
coste emocional y económico, la esquizofrenia to-
davía no ha recibido el reconocimiento suficiente
como problema grave sanitario ni la ayuda nece-
saria para la investigación de sus causas, trata-
mientos y prevención. 

La década de los 80 ha sido un período de ree-
valuación. Hubo un optimismo inicial alimentado
por la introducción de la medicación antipsicótica
y el movimiento comunitario de salud mental.
Cuando el fenómeno de la desinstitucionalización
se extendió, un gran número de pacientes afectos
de esquizofrenia fueron dados de alta de los hospi-
tales. El optimismo se transformó gradualmente
en pesimismo al evidenciarse que la medicación
antipsicótica se limitaba al control de los síntomas
de la esquizofrenia y que tenía sus riesgos a largo
plazo. Por otro lado se puso de manifiesto que, si
bien muchos hospitales habían quedado vacíos,
muchos de sus ex pacientes no podían funcionar
en la comunidad, teniendo algunos de éstos que
reingresar en hospitales estatales o en otras insti-
tuciones municipales, mientras que otros se con-
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virtieron en «gente de la calle» o se encontraron den-
tro del fenómeno de la «puerta giratoria» , c a r a c t e r i-
zado por hospitalizaciones breves pero frecuentes. 

Tal vez por haber realizado demasiadas prome-
sas, los clínicos y los investigadores interesados en
la esquizofrenia se sintieron entonces indefensos.
Este hecho dio como resultado un período de rea-
grupamiento y reevaluación que ha conducido a un
planteo más realista, integrado y multifacético en
la comprensión de esta compleja enfermedad. En
la década de los 90 ha surgido una nueva era de op-
timismo contenido. Los clínicos están de acuerdo
en que el mejor enfoque terapéutico es el que com-
bina la medicación con las distintas formas de
atención psicosocial; por otro lado los investiga-
dores integran la genética con la neuroquímica y
la neuropatología. El desarrollo de las nuevas téc-
nicas de neuroimagen del cerebro junto con los
nuevos métodos histopatológicos proporcionan un
mayor empuje en las investigaciones de la esqui-
zofrenia, que se une a los avances concomitantes
en la descripción fenomenológica, métodos de cla-
sificación y la epidemiología. Finalmente, tras mu-
chos años de antipsicóticos «i g u a l e s» con perfiles
farmacológicos similares, se están desarrollando
medicaciones que pueden ser más efectivas en cier-
tos pacientes y poseer menos efectos secundarios. 

Conscientes de esta reorganización, hemos
compilado este capítulo con el fin de proporcionar
una destilación del conocimiento tradicional acer-
ca de la esquizofrenia, de los hallazgos recientes y
de las sugerencias para la investigación futura. Son
foco de nuestra atención la historia, el diagnósti-
co, las manifestaciones clínicas, la epidemiología,
la etiología, el curso, el resultado y el tratamiento
de la esquizofrenia. También trataremos los temas
del trastorno esquizofreniforme y el trastorno de-
lirante. Estos tres trastornos están unidos por la
presencia de manifestaciones psicóticas en ausen-
cia de cambios importantes del estado de ánimo. 

REVISIÓN HISTÓ R I CA 

La esquizofrenia y sus trastornos relacionados han
sido reconocidos en la mayoría de las culturas y des-
critos a través de la historia documentada. Para los
clásicos, los términos m a n í a y f r e n e s í eran térmi-
nos genéricos que se referían a un amplio catálogo
de enfermedades psicóticas. Retratos literarios tales
como el de la locura de Orestes en la O r e s t í a d a d e
Esquilo y el de las musitaciones del Pobre Tom en
el Rey Lear, nos muestran que las psicosis graves
han sido reconocidas desde hace muchos años hasta
por el pueblo llano. Aparecen descripciones más
técnicas en libros como el Descubrimiento de la

B r u j e r í a de Reginald Scot en el siglo XVI o en los
escritos clásicos de Phillipe Pinel del siglo XVIII. 
Aunque otros autores como Karl Ludwig Kahl-

baum (1828-1899) habían rondado anteriormente
el tema de los diferentes subtipos de psicosis, Emil
Kraepelin (1856-1926) es considerado generalmen-
te como el definidor de la esquizofrenia, princi-
palmente en cuanto al curso y desenlace de la
misma. Entre los pacientes afectos de grave enfer-
medad mental, que trataba en Dorpat y más tarde
en Heidelberg y Munich, Kraepelin observó que al-
gunos de ellos empezaban con síntomas tales como
delirios y vacío afectivo a una edad relativamente
temprana y que estos pacientes tenían con mayor
probabilidad un curso crónico y deteriorante. Tra-
bajó estrechamente con su colega Alois Alzheimer
(1864-1915), quien estudiaba pacientes con grave
deterioro cognitivo y deterioro de inicio en edad
más tardía. Hoy en día estos pacientes se dice que
están afectos de la enfermedad de Alzheimer. Con
el fin de distinguir los pacientes que desarrollaban
s u «d e m e n c i a» a una edad temprana de los que la
iniciaban tardíamente, Kraepelin se refirió a los
primeros casos como afectos de «demencia precoz» .
Kraepelin diferenció la demencia precoz, no sólo
de la enfermedad de Alzheimer, sino también de
un tercer grupo de enfermedades a las que deno-
m i n a b a «enfermedad maníaco-depresiva» . La en-
fermedad maníaco-depresiva se distinguía de la de-
mencia precoz en que su inicio podía darse a lo
largo de la vida y en que su curso era más episódi-
co y menos deteriorante. 

La importancia de realizar la distinción entre
la demencia precoz y la enfermedad maníaco-de-
presiva fue rápidamente establecida debido a su
utilidad pronóstica y sigue siendo una de las dis-
tinciones más fundamentales en la psiquiatría mo-
derna. Sin embargo, a instancias de Eugen Bleuler
(19857-1939), se cambió la denominación de de-
mencia precoz por la de «e s q u i z o f r e n i a» . B l e u l e r ,
quien también afinó su habilidad clínica y diag-
nóstica a través de la estrecha observación de un
gran número de pacientes a lo largo de extensos pe-
ríodos de tiempo, estaba convencido de que para
definir la esquizofrenia era más importante el es-
tudio transversal de los síntomas que su curso y
desenlace. Recalcó que la anormalidad fundamen-
tal y unificadora en la esquizofrenia era el deterioro
cognitivo, al cual metafóricamente conceptualizó
como una «d i s o c i a c i ó n» o una «r e l a j a c i ó n» en la
«fábrica de los pensamientos» . Por este motivo p e n-
saba que el «trastorno del pensamiento» era el sín-
toma esencial y patognomónico de la esquizofrenia
y denominó la enfermedad a partir de este síntoma:
e s q u i z o f r e n i a, es decir, división de la capacidad
mental. Bleuler también creía que el aplanamiento
afectivo, el pensamiento peculiar y distorsionado
(autismo), la abulia, el deterioro atencional y la in-



ESQUIZOFRENIA Y TRASTORNO DELIRANTE 4 3 7
decisión conceptual (ambivalencia) eran práctica-
mente de la misma importancia. A este grupo de
síntomas se refirió como al «f u n d a m e n t a l» , m i e n-
tras que otros síntomas tales como los delirios y
las alucinaciones los consideró «a c c e s o r i o s» , ya que
también podían darse en otros trastornos como en
la enfermedad maníaco-depresiva. Por otro lado,
Bleuler señaló que algunos pacientes con esquizo-
frenia se recuperan totalmente (o restitutio ad in -
t e g r u m) mientras que otros tienen un curso relati-
vamente crónico pero no se deterioran. Finalmente
añadió que había estudiado pacientes en los que
los síntomas de esquizofrenia habían empezado a
los veinte, treinta y cuarenta años. Por todas estas
razones, la denominación de e s q u i z o f r e n i a p a r e c e
preferible a la de demencia precoz. 

Las ideas de Bleuler adquirieron una aceptación
creciente tras la publicación en 1911 del que es su
clásico como libro de texto, Dementia Praecox, or

the Group of Schizophrenias, y que durante déca-
das constituyó la descripción estándar de la esqui-
zofrenia en la mayor parte de Europa, incluyendo
Inglaterra, y en los Estados Unidos. Varias genera-
ciones de psiquiatras aprendieron a recitar las
«Cuatro A» de Bleuler (en ocasiones extendidas a
cinco o seis si se quería reflejar de forma más fi-
dedigna lo que Bleuler propugnó): asociaciones,
afecto, autismo y ambivalencia. De entre ellas se
consideraba la más importante el trastorno del pen-
samiento, o las asociaciones laxas. A diferencia de
los delirios y las alucinaciones, los síntomas bleu-
lerianos fundamentales forman un continuo con la
normalidad y pueden presentarse en formas relati-
vamente moderadas, y algunos de ellos, tal como
la ambivalencia, pueden encontrarse corriente-
mente incluso en individuos normales. En conse-
cuencia, a medida que la psiquiatría cobraba ím-
petu y se consolidaba durante el período de la
posguerra y durante las décadas de los cincuenta y
los sesenta, fueron desarrollándose una definición
y una conceptualización cada vez más amplias de
la esquizofrenia. Este fenómeno ocurrió especial-
mente en los Estados Unidos, donde conceptos
tales como «esquizofrenia latente» y «e s q u i z o f r e-
nia pseudoneurótica» venían siendo prominentes. 

Hacia finales de los sesenta hubo una serie de
factores que intervinieron en el clima de cambio.
Gracias a los estudios comparativos sobre la prác-
tica diagnóstica en los Estados Unidos, Inglaterra
y otras naciones, los americanos se dieron cuenta
de que sus diagnósticos eran demasiado amplios e
imprecisos. Por ejemplo, el Proyecto de Diagnós-
tico Estados Unidos/Gran Bretaña (Cooper y col.,
1972) permitió entender por qué la prevalencia de
la esquizofrenia era mayor en Nueva York que en
Londres y ocurría a la inversa con el trastorno ma-
níaco-depresivo. Los investigadores se encontraron
con que algunos pacientes recibían diagnósticos
distintos en países distintos debido a diferencias
teóricas y de concepto en los diferentes sistemas
diagnósticos. En el Estudio Piloto Internacional
sobre la Esquizofrenia (International Pilot Study

of Schizophrenia IPSS; World Health Organization,
1975), en el que se estudió la esquizofrenia en
nueve países, se puso de manifiesto que en siete de
los nueve países se utilizaban criterios similares,
pero en los Estados Unidos y en la Unión Soviéti-
ca los criterios eran más amplios. 

En el contexto de estos estudios, surgió el in-
terés por la fiabilidad diagnóstica que condujo a la
creación de entrevistas estructuradas como el P r e -

sent State Examination (PSE; Wing y col., 1967).
Las entrevistas estructuradas requerían una defi-
nición de los síntomas que asegurara mayor acuer-
do entre dos clínicos distintos. Los síntomas bleu-
lerianos no se ajustaron a tales técnicas debido a
su amplitud e imprecisión. En cambio, el uso de
los delirios y las alucinaciones como característi-
cas definitorias ponía el énfasis en fenómenos cla-
ramente discontinuos de la normalidad y que son
relativamente fáciles de identificar. El PSE ayudó
a introducir los conceptos del psiquiatra alemán
Kurt Schneider (1887-1967) y su énfasis en los «s í n-
tomas de primer rango» en el mundo angloparlan-
te. Estos factores contribuyeron a remodelar el con-
cepto de la esquizofrenia en forma de un trastorno
psicótico relativamente grave que se acercaba a las
ideas originales de Kraepelin. 

Finalmente, y quizás lo más importante, fue que
el desarrollo de tratamientos eficaces como los neu-
rolépticos, los antidepresivos y en su momento el
carbonato de litio, hizo del diagnóstico un tema clí-
nico importante. Si un paciente con un trastorno
bipolar o con depresión era diagnosticado errónea-
mente de esquizofrénico por causa de atenerse a un
concepto excesivamente amplio, podía verse pri-
vado del tratamiento más eficaz para su enferme-
dad y ser potencialmente condenado a un curso in-
necesariamente crónico de la misma. 

Tal como esta breve revisión histórica indica,
el concepto de esquizofrenia ha variado enorme-
mente a través del tiempo y el espacio. La defini-
ción de Kraepelin era concisa y restringida. Para él,
la demencia precoz era una enfermedad cuya edad
de inicio característica era la primera década o a
principios de la segunda, que era progresiva de
forma ininterrumpida y que conducía, durante gran
parte de su trayectoria, a un deterioro cognitivo y
emocional relativamente grave. Kraepelin creía que
este trastorno sería entendido algún día a través de
mecanismos cerebrales neuropatológicos dado el
carácter relativamente grave de su curso. A pesar
de que recalcó la importancia del deterioro cogni-
tivo («d e m e n c i a»), no escogió ningún sínt o m a
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como característico o patognomónico; más bien,
su descripción de los fenómenos clínicos apunta a
una combinación de ideas delirantes, alucinacio-
nes, signos y síntomas motores, aplanamiento
emocional, abulia, retraimiento social, etc. Las
ideas de Bleuler por lo contrario, ampliaron el con-
cepto y simultáneamente acentuaron la impor-
tancia de un grupo de síntomas relativamente más
restringido. No sólo eso, sino que mientras Krae-
pelin daba importancia a características longitu-
dinales del trastorno como el curso y el pronósti-
co, Bleuler minimizaba su importancia. En los
setenta, el énfasis en los síntomas schneiderianos
reintrodujo otro grupo de síntomas transversales,
ideas delirantes específicas y alucinaciones que era
bastante distinto de los síntomas de Bleuler. 

El DSM-III (American Psychiatric Association,
1980) y el DSM-III-R (American Psychiatric Asso -
c i a t i o n, 1987) representan una convergencia de estos
puntos de vista con el énfasis sobre el curso de la en-
fermedad de Kraepelin, ya que los síntomas de la en-
fermedad han de haber estado presentes por lo menos
durante seis meses; su énfasis en relación con los de-
lirios específicos y las alucinaciones propuestas por
Schneider; y el reconocimiento de la importancia de
los síntomas bleulerianos fundamentales (el tras-
torno del pensamiento en forma de asociaciones
laxas o incoherencia y el aplanamiento afectivo). 

El compromiso que representan el DSM-III y el
DSM-III-R sigue debatiéndose entre los investiga-
dores interesados en la comprensión de la fisiopa-
tología y la etiología de la esquizofrenia. Las nue-
vas técnicas, tales como la genética molecular y las
técnicas de diagnóstico por la imagen del cerebro,
presionan con tanta fuerza en la importancia de una
definición cuidadosa y precisa como lo hizo la in-
troducción de los antipsicóticos. Los genetistas in-
teresados en los patrones de transmisión familiar
se cuestionan si las definiciones del DSM-III y del
DSM-III-R, con su requisito de síntomas psicóticos
floridos, no son demasiado restringidas como para
seleccionar los casos subclínicos en los linajes fa-
miliares. Se preguntan si el concepto de esquizo-
frenia podría extenderse otra vez para incluir las
formas no psicóticas (esquizofrenia simple y laten-
te) en gran modo tal como Bleuler sugirió en un
principio. Los estudios neurobiológicos de la es-
quizofrenia han hecho posible, a través de las téc-
nicas de diagnóstico por la imagen del cerebro y de
los bancos cerebrales post-mortem, que se borrara
la distinción entre la esquizofrenia y los trastornos
«o r g á n i c o s» . El tratamiento psicofarmacológico de
la esquizofrenia durante casi cuatro décadas nos ha
demostrado que los síntomas psicóticos floridos
pueden no ser lo nuclear entre las características
definitorias. Después de todo, parece que los sín-
tomas negativos o defectuosos persisten y son fun-
damentales, tal como Bleuler señaló a principios
de este siglo. Actualmente estas observaciones han
ganado más importancia, al reconocer el DSM-IV
(American Psychiatric Association, 1994) que los
síntomas negativos pueden ser definidos de forma
fiable y, como características principales del tras-
torno, no deben ser exagerados. El aumento de los
debates sobre la esquizofrenia refleja el aumento
de nuestros conocimientos y no nuestra ignoran-
cia. Su complejidad hace de la esquizofrenia uno
de los trastornos más interesantes y retadores que
tratan los psiquiatras. 

D I AG NÓ STICO 

Durante los años setenta se desarrollaron en Esta-
dos Unidos varios grupos de criterios operativos
para aumentar la fiabilidad diagnóstica. Los crite-
rios de San Luis (Feighner y col., 1972), desarrolla-
dos en la Universidad de Washington, incluyen
tanto criterios transversales como longitudinales
designados para identificar a los pacientes esqui-
zofrénicos del mal pronóstico. Estos criterios re-
quieren la exclusión de los trastornos afectivos, del
consumo de tóxicos, o del alcoholismo y de los
casos de menos de seis meses de duración. Spitzer
y sus colaboradores (1978) introdujeron más tarde
los Criterios de Diagnóstico Estadístico (R e s e a r c h

Diagnostic Criteria o RDC), que difieren de los de
San Luis principalmente en la importancia del
curso. Los criterios de San Luis requieren seis
meses de enfermedad mientras que los RDC re-
quieren sólo una historia de dos semanas de dura-
ción. Estos dos grupos de criterios fueron instru-
mentales en el desarrollo del DSM-III en 1980 y del
DSM-III-R en 1987. Las definiciones de la esqui-
zofrenia en el DSM-III y el DSM-III-R incluyen
tanto las características longitudinales como las
transversales, y son relativamente restringidas. 

En el DSM-IV aún permanece el concepto de in-
c l usión tanto de las características transversales
como las longitudinales, aunque se da más impor-
tancia al concepto bleuleriano de los síntomas fun-
damentales. Las investigaciones llevadas a cabo en
los años 80, así como los ensayos de campo realiza-
dos específicamente para el DSM-IV por la T a s k

F o r c e, demostraron que los síntomas deficitarios po-
dían ser definidos de una forma fiable. Estos nuevos
criterios deberán ser menos incómodos y difíciles de
utilizar o enseñar que los anteriormente definidos. 

De acuerdo con el DSM-IV, el diagnóstico de la
esquizofrenia requiere la presencia de una serie de
síntomas positivos o negativos característicos du-
rante una porción significativa de tiempo durante
un período de 1 mes o inferior si se ha tratado de
forma satisfactoria; deterioro en el funcionamien-
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TABLA 12-1. CRITERIOS DEL DSM-IV PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA ESQUIZOFRENIA

A . Síntomas característicos: Dos (o más) de los
siguientes, cada uno de ellos presente durante una
parte significativa de un período de 1 mes (o menos
si ha sido tratado con éxito): 

1 . Ideas delirantes
2 . A l u c i n a c i o n e s
3 . Lenguaje desorganizado (p. ej., descarrilamiento

frecuente o incoherencia)
4 . Comportamiento catatónico o gravemente

d e s o r g a n i z a d o
5 . Síntomas negativos (p. ej., aplanamiento afectivo,

alogia o abulia)

N o t a : Sólo se requiere un síntoma del criterio A si
las ideas delirantes son extrañas, o si las ideas
delirantes consisten en una voz que comenta
continuamente los pensamientos o el
comportamiento del sujeto, o si dos o más voces
conversan entre ellas.

B . Disfunción social/laboral: Durante una parte
significativa del tiempo desde el inicio de la
alteración, una o más áreas importantes de la
actividad, como son el trabajo, las relaciones
interpersonales o el cuidado de uno mismo, están
claramente por debajo del nivel previo al inicio del
trastorno (o, cuando el inicio es en la infancia o
adolescencia, fracaso en cuanto a alcanzar el nivel
esperable de rendimiento interpersonal, académico o
l a b o r a l ) .

C . D u r a c i ó n : Persisten signos continuos de la alteración
durante al menos 6 meses. Este período de 6 meses
debe incluir al menos 1 mes de síntomas que
cumplan el Criterio A (o menos si se ha tratado con
éxito) y puede incluir los períodos de síntomas
prodrómicos y residuales. Durante estos períodos
prodrómicos o residuales, los signos de la alteración
pueden manifestarse sólo por síntomas negativos o
por dos o más síntomas de la lista del Criterio A,
presentes de forma atenuada (p. ej., creencias raras,
experiencias perceptivas no habituales).

D . Exclusión de los trastornos esquizoafectivo y del
estado de ánimo: El trastorno esquizoafectivo y el
trastorno del estado de ánimo con síntomas
psicóticos se han descartado debido a: 1) no ha
habido ningún episodio depresivo mayor, maníaco o
mixto concurrente con los síntomas de la fase
activa; o 2) si los episodios de alteración anímica
han aparecido durante los síntomas de la fase activa,
su duración total ha sido breve en relación con la
duración de los períodos activo y residual .

E . Exclusión de consumo de sustancias y de
enfermedad médica: El trastorno no es debido a los
efectos fisiológicos directos de alguna sustancia (p.
ej., consumo de alguna droga, un medicamento) o de
una enfermedad médica.

F . Relación con un trastorno generalizado del
d e s a r r o l l o : Si hay historia de trastorno autista o de
otro trastorno generalizado del desarrollo, el
diagnóstico adicional de esquizofrenia sólo se
realizará si las ideas delirantes o las alucinaciones
también se mantienen durante al menos 1 mes (o
menos si se han tratado con éxito).

Clasificación del curso longitudinal (únicamente puede
aplicarse transcurrido un año de la aparición de los
primeros síntomas de la fase activa): 

Episódico con síntomas residuales interepisódicos ( l o s
episodios están determinados por la reaparición de
síntomas psicóticos destacados); especificar también si:
con síntomas negativos acusados. 

Episódico sin síntomas residuales interepisódicos. 

C o n t i n u o (existencia de claros síntomas psicóticos a lo
largo del período de observación). Especificar también
s i : con síntomas negativos acusados. 

Episodio único en remisión parcial; especificar t a m b i é n
s i : con síntomas negativos acusados. 

Episodio único en remisión total. 

Otro patrón o no especificado.
to social, laboral e interpersonal; y signos conti-
nuos de perturbación durante seis meses como mí-
nimo. Además, debe descartarse la presencia de un
síndrome esquizoafectivo o de un trastorno del es-
tado de ánimo con características psicóticas, así
como que el trastorno no esté causado por los efec-
tos directos de una sustancia tóxica o de un tras-
torno orgánico. La esquizofrenia se puede clasifi-
car según el curso de la enfermedad, como se
muestra en la Tabla 12-1. 

Por otra parte, si una enfermedad cumple estos
criterios pero su duración es menor a los seis
meses, será denominada trastorno esquizofreni -

f o r m e. Si ha durado menos de cuatro semanas pero
más de un día, puede ser clasificada tanto como un
trastorno psicótico breve o un trastorno psicótico

no especificado, la cual es una categoría residual
reservada para las perturbaciones psicológicas que
no pueden ser clasificadas en otros apartados. 
Las alteraciones de los criterios diagnósticos de

la esquizofrenia del DSM-III y del DSM-III-R se
ilustran en la tabla 12-2. Entre los cambios princi-
pales cabe destacar la descripción y el requisito
temporal de los síntomas de la fase activa, la eli-
minación del criterio de la edad de inicio, las ex-
clusiones diferentes y la expansión de las variables
para clasificar el curso. Estos cambios reflejan la
nueva apreciación sobre la importancia de los sín-
tomas negativos y el crecimiento de nuestro co-
nocimiento y comprensión de la esquizofrenia. 

D I AG NÓ STICO DIFERENCIAL 

Debido a que los síntomas psicóticos son algo
común y a que acompañan con frecuencia tanto tras
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TABLA 12-2. DIFERENCIAS ENTRE EL DSM-III, EL DSM-III-R Y EL DSM-IV SOBRE LOS CRITERIOS DE LA 
E S Q U I Z O F R E N I A

D S M - I I I D S M - I I I - R D S M - I V

A . Síntomas característicos de la fase
activa 

B . Deterioro en el funcionamiento

C . Duración igual o superior a los 6
meses (incluyendo la fase activa)

D . Exclusión de depresión y manía

E . Edad de inicio antes de los 45 años 

F . Exclusión de trastorno mental
orgánico y retraso mental 

Clasificación del curso

1 . Subcrónico (más de 6 meses pero
menos de 2 años)

2 . Crónico (más de 2 años)
3 . Subcrónico con exacerbaciones

a g u d a s
4 . Crónico con exacerbaciones agudas
5 . En remisión

A . Presencia de síntomas
característicos de la fase activa
durante 1 semana o más 

B . Alteración en el funcionamiento

C . Duración igual o superior a los 6
meses (incluyendo la fase activa)

D . Exclusión del trastorno
esquizoafectivo o del trastorno del
estado de ánimo con síntomas
p s i c ó t i c o s

E . Exclusión de los trastornos
mentales orgánicos

F . Exclusión del trastorno autista 

Clasificación del curso

1 . Subcrónico (más de 6 meses pero
menos de 2 años)

2 . Crónico (más de 2 años)
3 . Subcrónico con exacerbaciones

a g u d a s
4 . Crónico con exacerbaciones agudas
5 . En remisión
6 . I n e s p e c í f i c o

A . Presencia de síntomas
característicos de la fase activa
durante 1 mes o más (o menos si
ha sido tratado con éxito) 

B . Disfunción social/laboral

C . Duración igual o superior a los 6
meses (incluyendo la fase activa)

D . Exclusión del trastorno
esquizoafectivo o del trastorno del
estado de ánimo 

E . Exclusión de consumo de
sustancias y de enfermedad médica

F . Si hay historia de un trastorno
generalizado del desarrollo, las
ideas delirantes o las alucinaciones
también se mantienen durante al
menos 1 mes (o menos si se han
tratado con éxito)

Clasificación del curso

1 . Episódico con síntomas residuales
i n t e r e p i s ó d i c o s

2 . Episódico sin síntomas residuales
i n t e r e p i s ó d i c o s

3 . C o n t i n u o
4 . Episodio único en remisión parcial
5 . Episodio único en remisión total
6 . Otro patrón o no especificado
tornos funcionales como trastornos orgánicos, es
necesario realizar una apreciación diagnóstica es-
merada. La esquizofrenia no presenta signos o
síntomas patognomónicos ni anormalidades pre-
visibles de laboratorio que puedan ayudar al diag-
nóstico. Como la mayor parte de los diagnósticos
psiquiátricos, el de la esquizofrenia se basa en el
diagnóstico clínico, que, en el fondo, se apoya en
la anamnesis y en un examen meticuloso del es-
tado mental. 

El diagnóstico de la esquizofrenia debería ser
de exclusión ya que sus consecuencias son graves
y limitan las opciones terapéuticas. Ante todo, es
importante descartar cualquier causa orgánica de
los síntomas esquizofrénicos o una psicosis cau-
sada por los efectos directos de una sustancia tó-
xica a través de un examen físico y una buena
anamnesis (ver el diagnóstico diferencial en la
Tabla 12-3). Las presentaciones atípicas, tales
como un inicio relativamente reciente, enturbia-
miento sensorial o un inicio tras los 30 años deben
ser investigadas prudentemente. 

Se han encontrado síntomas psicóticos en va-
rias enfermedades incluyendo el abuso de tóxicos
(como alucinógenos, fenciclidina, anfetaminas, co-
caína, alcohol), intoxicación inducida por fárma-
cos (tales como corticosteroides, anticolinérgicos,
levodopa) y en trastornos infecciosos, metabólicos
y endocrinos, tumores y otras masas lesivas y en
la epilepsia del lóbulo temporal. 

Las pruebas rutinarias de laboratorio pueden
ayudar a descartar las posibles etiologías orgánicas.
Estas pruebas deben incluir un recuento sanguíneo
completo (RSC), análisis de orina, enzimas hepáti-
cos, creatinina sérica, nitrógeno ureico en sangre
(NUS), pruebas de función tiroidea y serología fren-
te a la sífilis y al virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH). En algunos pacientes puede estar indi-
cado realizar otras pruebas, como la ceruloplasmina
en plasma para descartar una enfermedad de Wil-
son. La electroencefalografía, la tomografía axial
computarizada (TAC) y la resonancia magnética nu-
clear (RMN) pueden ser útiles en casos selecciona-
dos para descartar diagnósticos alternativos, como
la presencia de un tumor o una masa o durante la
investigación inicial de los casos nuevos.

El principal diagnóstico diferencial en la esce-
na psiquiátrica engloba la separación de la esqui-
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TABLA 12-3. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA ESQUIZOFRENIA

Enfermedades psiquiátricas
Depresión mayor 
Trastorno esquizoafectivo 
Trastorno psicótico breve 
Trastorno esquizofreniforme 
Trastorno delirante 
Trastorno psicótico inducido 
Trastorno por dolor 
Trastorno de angustia 
Trastorno de despersonalización 
Trastorno obsesivo-compulsivo 
Trastornos de la personalidad (p. ej.,

del grupo «e x c é n t r i c o») 
Trastorno facticio con síntomas

psicológicos 
S i m u l a c i ó n

Enfermedades médicas generales
Epilepsia del lóbulo temporal 
Tumor, infarto o traumatismo

cerebral 
Trastornos endocrinos/metabólicos

(p. ej., porfiria) 
Déficits vitamínicos (p. ej., vitamina

B1 2) 
Enfermedades infecciosas (p. ej.,

neurosífilis) 
Enfermedades autoinmunes (p. ej.,

lupus eritematoso sistémico) 
Intoxicaciones (p. ej., intoxicación por

metales pesados)

F á r m a c o s
Estimulantes (p. ej., anfetamina,

cocaína) 
Alucinógenos (p. ej., fenciclidina PCP) 
Anticolinérgicos (p. ej., alcaloides de

la belladona) 
Síndrome de abstinencia por etanol 
Síndrome de abstinencia por

b a r b i t ú r i c o s
zofrenia de los trastornos esquizoafectivos, los tras-
tornos del estado de ánimo con características psi-
cóticas, los trastornos delirantes y de los trastor-
nos de la personalidad. Para descartar un trastorno
esquizoafectivo o un trastorno psicótico del esta-
do de ánimo, los episodios depresivos mayores o
los maníacos no deben haberse producido durante
la fase activa o bien el episodio de alteración del
estado de ánimo debe haber tenido una duración
breve en comparación con la duración total del epi-
sodio psicótico. A diferencia del trastorno deliran-
te, la esquizofrenia se caracteriza por delirios ex-
traños y la presencia habitual de alucinaciones. Los
pacientes con un trastorno de la personalidad, par-
ticularmente los que pertenecen al «grupo excén-
t r i c o» (personalidades esquizoides, esquizotípicas
y paranoides), pueden caracterizarse por la indife-
rencia ante las relaciones sociales, afecto restrin-
gido, ideas extrañas, lenguaje estrambótico, suspi-
cacia e hipervigilancia, pero no tienen ideaciones
delirantes, alucinaciones o una conducta enorme-
mente perturbada. Además de todo esto, los pa-
cientes con esquizofrenia desarrollan otros sínto-
mas, tales como trastorno del pensamiento florido,
conducta desorganizada y deterioro de la persona-
lidad. Estas últimas no son características de los
trastornos del estado de ánimo, los trastornos de-
lirantes y de los trastornos de la personalidad. 

Otros trastornos psiquiátricos también deben
ser descartados, como el trastorno esquizofrenifor-
me, el trastorno psicótico breve, el trastorno facti-
cio y la simulación. Si los síntomas persisten du-
rante más de seis meses entonces se podrá descartar
el trastorno esquizofreniforme. La historia de cómo
se presenta la enfermedad nos ayudará a descartar
el trastorno psicótico breve, debido a que la esqui-
zofrenia generalmente presenta un inicio insidioso
y a que normalmente no existen factores precipi-
tantes. El trastorno facticio puede ser difícil de se-
parar de la esquizofrenia, especialmente cuando la
persona está informada sobre el trastorno, aunque
una observación cuidadosa debe permitir al médi-
co poder distinguirlo de la esquizofrenia. Además
de todo esto, el lenguaje estrambótico de la esqui-
zofrenia es muy difícil de simular. Un individuo si-
mulador puede intentar simular una esquizofrenia,
pero al igual que en el trastorno facticio, es esen-
cial una observación muy cuidadosa. En la simula-
ción, existirán evidencias obvias de ganancia se-
cundaria, como puede ser el librarse del servicio
militar, y la historia clínica frecuentemente suge-
rirá la presencia de un trastorno antisocial de la per-
sonalidad. 

H A L LAZGOS CLÍNICOS 

La presentación clínica de la esquizofrenia y de los
trastornos esquizofreniformes es diversa y puede
variar en el tiempo. Debido a la gran variedad que
existe en sus formas de presentación se ha dicho
que conocer la esquizofrenia es conocer la psiquia-
tría. Mientras muchos síntomas son floridos, como
las alucinaciones, otros son sutiles (como el apla-
namiento afectivo) y pueden pasar desapercibidos
para un observador poco alertado. Algunos sínto-
mas, incluyendo tanto los tradicionales funda-
mentales de Bleuler como los de primer rango de
Schneider, son característicos de la esquizofrenia
pero también pueden encontrarse en otros trastor-
nos, y no son por tanto específicos de la esquizo-
frenia. 

Tra sto rnos perc e pt i vos y cognitivos 

Las alucinaciones han sido consideradas siempre
como el sello de la esquizofrenia. A pesar de que
hoy en día se admite generalmente que pueden pre-
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sentarse en otros trastornos, incluyendo los del es-
tado de ánimo y los orgánicos, siguen siendo aso-
ciadas de forma justificada con la esquizofrenia y
el trastorno esquizofreniforme. Las a l u c i n a c i o n e s

son percepciones experimentadas sin que llegue
ningún estímulo externo a los órganos de los sen-
tidos pero cuya calidad es similar a una percepción
real. El individuo afecto las vive como originadas
en el mundo exterior, o bien en su propio cuerpo,
pero no como procedentes de su mente o de su ima-
ginación. Entre ellas difieren en cuanto a comple-
jidad y a modalidad sensorial. Los pacientes es-
quizofrénicos tienen corrientemente alucinaciones
que pueden ser auditivas, visuales, táctiles, gusta-
tivas, olfativas o una combinación de ellas. Las alu-
cinaciones auditivas son las observadas con más
frecuencia en la esquizofrenia y pueden ser perci-
bidas como ruidos, música, o más típicamente
c o m o «v o c e s» . Estas voces pueden oírse musitadas
o de forma clara y diferenciada, y pueden decir pa-
labras, frases simples o frases compuestas. Las alu-
cinaciones visuales pueden ser simples o comple-

TABLA 12-4. CONTENIDO DE LAS IDEAS DELIRANTES

D e l i r i o s Focos de preocupación

De grandeza Posesión de una fortuna, una gran
belleza o de una cualidad especial (p.
ej., percepción extrasensorial);
posesión de amigos influyentes; ser un
personaje importante (p. ej.,
Napoleón, Hitler).

N i h i l i s t a s Sentimientos de que uno está muerto
o se está muriendo; creencias de que
uno mismo no existe o que no existe
el mundo.

De persecución Ser perseguido por los amigos, vecinos
o cónyuges; ser seguido, controlado o
espiado por el gobierno (p. ej., FBI,
CIA) o por otras organizaciones
importantes (p. ej., la Iglesia Católica).

S o m á t i c o s Creencia de que los órganos del
enfermo han dejado de funcionar (p.
ej., el corazón ha dejado de latir) o se
están pudriendo; creencia de que la
nariz u otra parte corporal ha
desaparecido o está gravemente
d e s f i g u r a d a .

S e x u a l e s Creencia de que la conducta sexual
del individuo la conoce todo el
mundo; que el sujeto es una
prostituta, un pedofílico o un
violador; que la masturbación conduce
a la enfermedad o a la locura.

R e l i g i o s o s Creer que uno ha pecado ante Dios;
que se posee una relación especial con
Dios o con otra divinidad; que se tiene
una misión religiosa especial; que uno
es el diablo o está condenado a
quemarse en el infierno.
jas, pueden ir desde destellos luminosos a perso-
nas, animales u objetos y pueden ser de menor o
de mayor tamaño que una percepción real. El pa-
ciente puede vivenciarlas como localizadas fuera
del campo de visión, por ejemplo detrás de la ca-
beza y suelen tener un color normal. Las alucina-
ciones olfativas y gustativas se experimentan jun-
tas frecuentemente, normalmente como olores y
sabores desagradables. Las alucinaciones táctiles
(o alucinaciones h á p t i c a s) se manifiestan como
sensaciones de ser tocado o pinchado, sensaciones
eléctricas o como de insectos arrastrándose bajo la
piel, en cuyo caso se denominan h o r m i g u e o. Otras
veces, las alucinaciones táctiles se presentan como
la sensación de estiramiento de los órganos inter-
nos, de su relajación o de su estimulación, esto úl-
timo sobre todo en el caso de los órganos sexuales.
El tipo y frecuencia de las alucinaciones puede va-
riar según el grupo cultural al que se pertenezca
(Ndetei y Vadher, 1984). 

Los d e l i r i o s representan una perturbación cog-
nitiva más que perceptiva, siendo creencias soste-
nidas firmemente y que no son reales. El juicio de
«f a l s e d a d» debe siempre ser realizado dentro del
contexto educacional y cultural de la persona. Los
delirios que se producen en los pacientes con es-
quizofrenia pueden ser somáticos, de grandeza, re-
ligiosos, nihilísticos o persecutorios (ver la Tabla
12-4). Aunque ninguno de estos es específico de la
esquizofrenia, y de un modo similar a las alucina-
ciones, los delirios pueden variar según el grupo
cultural del paciente. Por ejemplo, en los Estados
Unidos un paciente puede estar preocupado porque
le persigue el FBI o la CIA, mientras que un bantú
o un zulú estará más preocupado por la persecu-
ción por parte de espíritus o demonios. 

Algunos tipos de alucinaciones auditivas y de-
lirios fueron considerados síntomas de «p r i m e r
r a n g o» por Schneider (Tabla 12-5). Él describió las
alucinaciones como voces prolongadas, audibles
claramente, que a menudo comentan las acciones
de una persona, discuten entre ellas acerca del pa-
ciente o repiten en alto los pensamientos del pa-
ciente. Los delirios de primer rango eran los de di-
fusión del pensamiento, robo de pensamiento,
inserción de pensamiento o delirios de pasividad
(ser controlado como si uno fuera un muñeco).
Aunque estas ideas delirantes se observan en más
de las tres cuartas partes de los pacientes esquizo-
frénicos, estos delirios están también presentes en
por lo menos el 10% de los pacientes con un tras-
torno psicótico del estado de ánimo (Andreasen y
Akiskal, 1983). Desafortunadamente, éstos no son
útiles para predecir la respuesta del tratamiento o
el pronóstico en la esquizofrenia. 

Los trastornos del pensamiento y del lenguaje
son también característicos de la esquizofrenia y 
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TABLA 12-5. SÍNTOMAS SCHNEIDERIANOS DE PRIMER 
R A N G O

Alucinaciones de que los pensamientos del paciente
hablan en voz alta. 

Alucinaciones de que hay voces que hacen
observaciones sobre el paciente. 

Alucinaciones de que hay voces que conversan o
discuten sobre el paciente (alucinación de la «t e r c e r a
p e r s o n a»). 

Alucinaciones somáticas atribuidas a fuerza externas (p.
ej., rayos X, hipnosis).

Ideas delirantes de que los pensamientos de una persona
son extraídos o implantados por una fuerza exterior o
por otra persona. 

Ideas delirantes de que los pensamientos privados de
una persona se difunden públicamente. 

Percepciones delirantes en las cuales significados
altamente personales son atribuidos a las
percepciones. 

Ideas delirantes de estar influenciado o forzado a realizar
actos que el paciente ni quiere ni desea. 

Ideas delirantes de sentir emociones o sensaciones
(frecuentemente sexuales) que no son propias del
p a c i e n t e .

del trastorno esquizofreniforme. El trastorno del
p e n s a m i e n t o fue considerado el síntoma más im-
portante de la esquizofrenia por Bleuler. Histórica-
mente, los trastornos del pensamiento se dividían
en pérdida asociativa, pensamiento ilógico, pensa-
miento poco concluyente y pérdida de la capacidad
para la realización de pensamientos abstractos. An-
dreasen (1979b) creó un grupo de definiciones es-
tandarizado para varios tipos de trastorno del pen-
samiento con acento especial en los aspectos
objetivos del lenguaje y la comunicación (los cua-
les son unos indicadores empíricos del «p e n s a-
m i e n t o»), como la de descarrilamiento, pobreza del
lenguaje, pobreza del contenido del lenguaje o tan-
gencialidad de las respuestas. Ella destacó que mu-
chos de estos tipos de trastorno se ven con fre-
cuencia en la esquizofrenia y en los trastornos del
estado de ánimo. Los pacientes maníacos presentan
a menudo una proporción considerable de trastor-
nos del pensamiento caracterizados por la tangen-
cialidad, el descarrilamiento (asociaciones laxas) y
la falta de lógica. Los pacientes depresivos exhiben
con menor frecuencia un trastorno del pensamien-
to, sin embargo manifiestan sustancialmente los fe-
nómenos de pobreza del lenguaje, tangencialidad o
circunstancialidad. Se han identificado otros tipos
de trastorno formal del pensamiento incluyendo
perseveración, distraibilidad, asociaciones fonéti-
cas, neologismos, ecolalia y bloqueo; pero, con la
posible excepción de las asociaciones fonéticas en
la manía, ninguno de ellos parece específico de un
trastorno psiquiátrico en particular. A continua-
ción se presenta un ejemplo del habla de un pa-
ciente con un trastorno prominente del pensa-
miento, especialmente por descarrilamiento: 

Vamos a ver, había uno que me hubiera gustado sino
fuera por el instructor, bien, me llevaba bien con él,
siempre quería que yo hiciera lo peor en clase, pare-
cía como, y yo siempre terminaba mal, mi nota, en
mi calificación, y él intentaba hacer parecer a otra
gente como si fueran bastante buenos, como para ir
a Hollywood o algo así, ya sabes, yo sería el escalón
más bajo de la escalera. Eso, ese era el modo en que
ellos querían la calificación en primer lugar de acuer-
do a cuyos, los suyos, ellos, ellos tenían todos razo-
nes distintas que yo, yo, creo que ellos querían uno,
no aparecerá. (Andreasen, 1984, p. 61)

Debido a que se pueden inferir varias formas de
«trastorno del pensamiento» a través de la obser-
vación del habla de los pacientes, el concepto de
«trastorno del pensamiento» ha evolucionado hacia
el concepto de «habla desorganizada» , que es como
aparece en la actualidad como criterio diagnóstico.

La ausencia de conciencia de la enfermedad e s
un síntoma común en la esquizofrenia. Un pa-
ciente puede creer que no sufre ningún tipo de ano-
malía. Para el paciente, las alucinaciones y los de-
lirios son reales y no son imaginarios. La pobreza
en la conciencia de la enfermedad es uno de los sín-
tomas más difíciles de tratar y puede persistir aún
cuando otros síntomas (como las alucinaciones)
respondan al tratamiento. La orientación y la me-
moria normalmente están conservadas, a no ser
que se vean alteradas por los síntomas psicóticos
de los pacientes, por la falta de atención o por la
distraibilidad. Algunos pacientes tienen dificulta-
des para decir correctamente su edad (es decir, «d e-
sorientación de la edad» Liddle y Crow, 1984). 

Tra sto rnos conductuales y moto res 

Muchos pacientes con esquizofrenia desarrollan
una disminución de la volición, alteraciones mo-
toras varias y cambios en la conducta social. Las
conductas anormales varían desde el estupor ca-
tatónico a la excitación. En el estupor catatóni-
co, el paciente puede permanecer inmóvil, mudo
y arreactivo, aunque esté plenamente conscien-
te. Algunos pacientes presentan flexibilidad cérea
(flexibilitas cerea) que permite colocarles en po-
siciones inconfortables que ellos mantienen sin
que, aparentemente, les cause ningún problema.
Ocasionalmente, son los propios pacientes los
que adoptan posturas incómodas o extrañas que
mantienen durante largo tiempo; por ejemplo, un
paciente puede permanecer en cuclillas durante
horas mientras que esta posición sería franca-
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mente incómoda para la mayoría de la gente. Va-
rios de los trastornos motores que aparecen en la
esquizofrenia deben ser distinguidos de los efectos
extrapiramidales secundarios a la medicación con
antipsicóticos y de la discinesia tardía (Manschreck
y col., 1982). Estos incluyen las e s t e r o t i p i a s, mo-
vimientos repetidos sin propósito como el balan-
ceo hacia delante y hacia atrás; m a n e r i s m o s, que
son actividades en principio normales y con pro-
pósito y que parecen tener un significado social
pero que son de apariencia extravagante o bien que-
dan fuera de contexto, como por ejemplo pasarse la
mano por el pelo continuamente o hacer muecas;
y m i t g e h e n (movimiento involuntario), que con-
siste en mover un miembro en respuesta a una pe-
queña presión a pesar de habérsele dicho al paciente
que resista la presión y no se mueva. Otras con-
ductas son menos comunes, como la e c o p r a x i a, o
imitación de los movimientos y gestos de otra per-
sona; la obediencia automática, o el cumplimien-
to de órdenes simples de forma parecida a la de un
robot; y el n e g a t i v i s m o, o rechazo de la cooperación
en peticiones simples sin ninguna razón aparente. 

Las medicaciones antipsicóticas son causa a me-
nudo de anomalías motoras y son las responsables
de los efectos extrapiramidales secundarios, así
como la discinesia tardía. Estos efectos secundarios
se tratarán con mayor profundidad en el capítulo
27. Es instructivo recordar que muchos pacientes
esquizofrénicos mostraban signos extrapiramidales
o movimientos involuntarios espontáneos antes de
la aparición en el mercado de los fármacos antipsi-
cóticos (Owens y Johnstone, 1980). Cuando existe
una discinesia tardía, los pacientes esquizofrénicos
frecuentemente no son concientes de la presencia
de estos movimientos involuntarios y, cuando estos
movimientos son descubiertos, los pacientes no se
preocupan por ellos (Caracci y col., 1990).

El deterioro de la conducta social se observa
m uchas veces paralelamente al aislamiento social.
Los pacientes no cuidan de sí mismos, de manera
que se vuelven descuidados o desaseados y visten
ropas sucias, descosidas o inapropiadas. Los pa-
cientes pueden ignorar su entorno, por lo que se con-
vierten en personas desbaratadas y del todo desor-
denadas. En algunos casos, este deterioro puede ser
tan grave que los vecinos pueden quejarse a las au-
toridades civiles. Los pacientes pueden presentar
otras conductas extrañas que rompen con la mayo-
ría de las convenciones sociales, tales como exhibir
actitudes groseras en la mesa, masturbarse en pú-
blico, rebuscar en las bolsas de basura o gritar obs-
cenidades en público. Muchos de los «v a g a b u n d o s»
actuales son esquizofrénicos (Susser y col., 1989). 

El abuso de sustancias psicoactivas, y en parti-
cular el abuso de alcohol, presenta en los pacien-
tes con esquizofrenia unas tasas muy superiores a
las observadas en la población (Dixon y col., 1991).
Asimismo, el consumo de tabaco es muy común,
y en un estudio se observó que casi las tres cuar-
tas partes de los pacientes esquizofrénicos eran fu-
madores (Goff y col., 1992). Los pacientes esqui-
zofrénicos que abusan de las drogas suelen ser
frecuentemente jóvenes y de sexo masculino, pre-
sentan más síntomas psiquiátricos, un menor cum-
plimiento del tratamiento y hospitalizaciones más
frecuentes (Drake y col., 1989). Se piensa que el
uso de drogas por parte de los pacientes esquizo-
frénicos es un intento de tratar su depresión y su
ansiedad, para tratar los efectos secundarios de la
medicación (p. ej., acinesia inducida por los fár-
macos) o para mejorar los síntomas negativos de la
enfermedad (como la desmotivación). 

Tra sto rnos afe c t i vos 

Tanto Kraepelin como Bleuler consideraron la dis-
minución de la respuesta en el afecto (el aplana-
miento afectivo) como un síntoma característico
de la esquizofrenia. Es notable la reducción en la
intensidad de la respuesta emocional que convier-
te a los pacientes esquizofrénicos en indiferentes
y apáticos. Este hecho se manifiesta en forma de
una expresión facial inmodificable, una disminu-
ción de los movimientos espontáneos, pobreza en
el contacto de la mirada, una carencia de inflexio-
nes vocales y un enlentecimiento del habla (An-
dreasen, 1979a). También es común la anhedonia,
o la incapacidad de experimentar placer. Muchos
pacientes con esquizofrenia parecen incapaces de
experimentar placer y se describen a sí mismos
como vacíos emocionalmente. La expresión del
afecto puede ser inapropiada, como puede ser una
risilla sofocada cuando al paciente se le anuncia la
muerte de un familiar. La inadecuación del afecto
es especialmente común en los pacientes del sub-
tipo desorganizado. Sin embargo, el paciente es-
quizofrénico puede experimentar una emoción
apropiada a pesar de las apariencias externas. 

Más del 60% de los pacientes esquizofrénicos
desarrolla síntomas depresivos significativos (Guze
y col., 1983). Frecuentemente es difícil diagnosti-
car la depresión en los pacientes esquizofrénicos,
debido a que los síntomas de la esquizofrenia y de
la depresión se solapan. Además, los antipiscóticos
pueden causar un cuadro similar al de una depre-
sión, pero que en realidad es una acinesia inducida
por la medicación. Esta «d e p r e s i ó n» puede desapa-
recer cuando se reduce la dosis del fármaco antip-
sicótico o se añade un fármaco anticolinérgico
(Johnson, 1981). El ICD-10 (World Health Organi-
zation, 1992) reconoce una categoría llamada «d e-
presión postpsicótica» , la cual es la aparición de un
cuadro depresivo después de que ha remitido com-
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pletamente la fase aguda de los síntomas psicóti-
cos. De acuerdo con el DSM-IV, la depresión postp-
sicótica o la presencia de una depresión mayor en
un paciente con una esquizofrenia bien diagnosti-
cada, se diagnostica como un trastorno depresivo
no especificado de otro modo. 

El siguiente caso (adaptado de Andreasen, 1984,
p. 57-58) ilustra muchos de los síntomas que se
presentan en la esquizofrenia: 

Ronald es un hombre de 42 años de edad, soltero, que
ha vivido en un hospital estatal de forma más o menos
continuada desde la muerte del último progenitor que
le quedaba hace 5 años. Cuando era joven, su familia
notó que era extremadamente tímido y retraído. A
pesar de que estaba claramente apegado a ellos, no
apreciaba los abrazos, besos y otras expresiones de
afecto. En la escuela tenía tendencia a aislarse, su ren-
dimiento era mediocre pero sus padres le considera-
ban brillante y creativo porque leía mucho, tenía un
amplio vocabulario y disfrutaba con varios juegos in-
telectuales. También se dedicaba a inventar cosas. En
la escuela superior inventó un nuevo alfabeto que pre-
tendía ser más funcional fonéticamente que el de uso
habitual. Aunque él intentó explicar sus principios bá-
sicos, nadie pareció entenderlo. A veces sus padres
eran incapaces de determinar si era difícil de entender
porque era más inteligente que ellos o si simplemen-
te tenía un pensamiento desorganizado. 
Durante la escuela secundaria no participó en nin-
guna actividad, no tenía amigos y nunca tuvo citas.
Entró en la Universidad, pero al final del primer se-
mestre suspendió y dejó sus estudios. Volvió a casa
para vivir con sus padres que realizaron repetidos es-
fuerzos para que saliera de casa y probara varios tra-
bajos. Sin embargo, nunca fue capaz de persistir o de
llevar a cabo ningún trabajo de forma conveniente.
Poco a poco fue siendo absorbido por un mundo fan-
tasioso y pasaba mucho tiempo involucrado en la
«comunicación intergaláctica» . Aseguraba recibir
mensajes desde una galaxia desconocida en un len-
guaje especial que sólo él era capaz de entender.
Estos mensajes, que él oía como si fueran voces ha-
blando dentro de su cabeza, describían aconteci-
mientos en la galaxia distante de Atan. A medida
que se hizo mayor, pareció perder interés en co-
mentar su mundo y sus voces interiores con los
demás. Nunca se interesaba en su apariencia, vol-
viéndose francamente descuidado. Tenía que ser pre-
sionado por sus padres para que llevara ropa limpia,
se bañara y se afeitase. Dejado llevar por su propia
inclinación, tendía a seleccionar atuendos y peina-
dos extravagantes, siendo su vestimenta preferida
unos calzones largos, un guardapolvo y una gorra de
béisbol que se colocaba al revés. 

Al volver de la Universidad, Ronald fue hospi-
talizado brevemente y puesto bajo medicación que
le ayudó escasamente. Su incapacidad para cumplir
cualquier tarea, su extremo aislamiento social y la
preocupación por su mundo de fantasía parecían pro-
gresar de modo inexorable. Tras la muerte de su
madre, cuando tenía 32 años, requirío nuevamente
ser hospitalizado. Se le administraron altas dosis de
medicación que parecieron mejorarle temporal-
mente, pero cuyos efectos cesaron al cabo de un
tiempo. A los 36 años, murió su padre. Durante el
año siguiente intentó vivir sólo en casa; pero llegó
un momento en que hubo de ser rehospitalizado,
tras las quejas que presentaron sus vecinos en los
centros de asistencia social. En el tiempo en que
vivió sólo, nunca hizo la colada, ni sacó la basura,
ni lavó los platos. La casa se llenó de comida po-
drida, escombros y periódicos viejos. Desde esa
ocasión ha permanecido ingresado en el hospital ya
que demostró no ser capaz de funcionar viviendo
s o l o .

S í n tomas positivos y nega t i vos 

Muchos médicos han hallado útil describir los sín-
tomas esquizofrénicos típicos como positivos y ne-
gativos. En la práctica habitual, los pacientes nor-
malmente presentan una mezcla de ambos
(Andreasen y col., 1990b). Los síntomas positivos,
como las alucinaciones, los delirios, el trastorno
formal positivo del pensamiento (manifestado por
una marcada incoherencia, descarrilamiento, tan-
gencialidad o falta de lógica) y las conductas ex-
trañas o desorganizadas, reflejan una actividad
mental aberrante. Los síntomas negativos r e f l e j a n
un déficit de una función mental que normalmen-
te está presente, como por ejemplo la alogia (mar-
cada pobreza del lenguaje o del contenido del pen-
samiento), el aplanamiento afectivo, la anhedonia/
asocialidad (incapacidad de experimentar placer,
pocos contactos sociales), abulia/apatía (anergia,
inconstancia en el trabajo o en los estudios) y de-
terioro de la atención. Esta clasificación se parece
a la distinción de Bleuler entre síntomas funda-
mentales y síntomas accesorios. Andreasen desa-
rrolló la Scale for Assessment of Positive Symp -
t o m s (SAPS; Escala para la valoración de síntomas
positivos) y la Scale for Assessment of Negative

S y m p t o m s (SANS; Escala para la valoración de sín-
tomas negativos) para evaluar estos síntomas. En
la Tabla 12-6 se presenta la frecuencia de estos y
otros síntomas comunes observados en 111 pa-
cientes esquizofrénicos. 

Un gran número de estudios han examinado la
intercorrelaciones entre los síntomas positivos y
negativos. Aunque las primeras formulaciones su-
girieron que estas correlaciones podrían definir dos
tipos de esquizofrenia (Crow, 1980), las formula-
ciones más recientes sugieren que estos síntomas
reflejan dimensiones más que categorías discretas
de la psicopatología y que probablemente existan
tres dimensiones en vez de dos. Los síntomas posi-
tivos se dividen en las dimensiones de psicoticismo
(delirios y alucinaciones) y de desorganización
(habla y conducta desorganizada, afecto inapropia-
do), mientras que los síntomas negativos o defici-
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tarios representan una tercera dimensión. La rela-
ción entre estas tres dimensiones y la psicopato-
logía subyacente está actualmente siendo estudia-
da y discutida (Andreasen y Carpenter, 1993). 

Otros síntomas 

En una proporción sustancial de pacientes esqui-
zofrénicos se observan signos neurológicos leves y
no focales, entre los cuales caben destacar anoma-
lías en la estereognosis, la grafestesia, el equilibrio
y la propiocepción (Heinrichs y Buchanan, 1988).
Una hipótesis es que estas anomalías reflejan de-
fectos en la integración de la información propio-
ceptiva y sensorial de otros tipos (Quitkin y col.,
1976). Los pacientes esquizofrénicos violentos tie-
nen más probabilidades de desarrollar signos leves
de alteración neurológica (Krakowski y col., 1989).
Se ha observado que en los pacientes esquizofré-
nicos de sexo masculino existe una disminución
de la agudeza olfativa (Kopala y col., 1989). 

Frecuentemente se observan alteraciones en el
movimiento ocular por persecución lenta (MOPL).
Este es un trastorno caracterizado por la incapaci-
dad de seguir con los ojos objetos que se mueven len-
tamente y que se ha observado constantemente en
los individuos esquizofrénicos desde hace 80 años.
Debido a que también se ha observado un MOPL
anormal en pacientes en los cuales había remitido
la esquizofrenia o un trastorno esquizotípico de la
personalidad y a que se observa con una mayor fre-
cuencia en los familiares de pacientes esquizofréni-
cos que de los sujetos normales (Holzman y col.,
1984; Siever y col., 1984), puede que represente un
marcador biológico de la esquizofrenia. Se ha infor-
mado de una anomalía similar en la fijación visual
que puede tener una mayor especificidad familiar
que el MOPL (Amador y col., 1991). Entre otras ano-
malías oculares cabe destacar la ausencia y la evita-
ción del contacto ocular y mirada fija durante largos
períodos de tiempo; aumento o disminución del par-
padeo y salvas paroxísticas de parpadeo rápido (Mac-
kert y col., 1991). Se ha informado que la desviación
lateral, brusca, breve y repetida de los ojos que se
acompaña por una ausencia de habla o de atención
es un signo precoz de esquizofrenia (Stevens, 1982). 

Algunos pacientes presentan trastornos del
sueño, del interés sexual o de otras funciones cor-
porales. Se han informado de varias alteraciones de
las variables del sueño en los pacientes esquizo-
frénicos. El hallazgo más constante es la disminu-
ción del sueño delta junto a una disminución de la
fase 4 del sueño (Neylan y col., 1992). Los pacien-
tes esquizofrénicos frecuentemente tienen muy
poco interés en la actividad sexual y pueden expe-
rimentar muy poco o ningún placer durante sus ex-
periencias sexuales (Lyketsos y col., 1983). 
Se ha observado que en la esquizofrenia existe
una alteración de los mecanismos inmunológicos,
de entre los cuales caben destacar anomalías en los
linfocitos circulantes, alteración de los niveles de
inmunoglobulinas e interferón plasmáticos y del
líquido cefalorraquídeo (LCR) y la producción de
anticuerpos anticerebrales. En un estudio reciente
(McAllister y col., 1989), se ha observado que los
pacientes esquizofrénicos son más propensos que
la población control a presentar un aumento de la
subpoblación de linfocitos CD5+ beta, los cuales
se ha observado que están aumentados en los pa-
cientes con ciertos trastornos autoinmunes, como
puede ser la artritis reumatoidea. Si esto se con-
firma, estos hallazgos podrán representar la prue-
ba de una infección oculta del sistema nervioso
central (SNC), lo cual sería una prueba de una re-
acción autoinmune debida a un agente infeccioso
o a un trastorno autoinmune primario. 

Pe rsonalidad premórbida 

Varios de los primeros escritores sobre la esquizo-
frenia, entre ellos Bleuler, hicieron notar que mu-
chos de estos pacientes tenían personalidades pe-
culiares incluso antes del inicio de la enfermedad.
Posteriormente, los investigadores han confirmado
que los esquizofrénicos crónicos, como grupo, di-
fieren a nivel premórbido del resto de la población.
Según Slater y Roth (1969) de un 50 a un 80% de
estos enfermos tenían personalidades premórbidas
caracterizadas por rasgos paranoides, excentricida-
des, carencia de sentimientos o falta de empatía. En
un estudio de 52 esquizofrénicos procedentes del
grupo de los 500 de Iowa (Pfohl y Winokur, 1983),
se halló que un 35% de ellos había tenido un tras-
torno de personalidad premórbido que cumplía con
los criterios del DSM-III; el 44% eran esquizoides
y el resto eran una mezcla de trastornos de la per-
sonalidad por evitación, paranoides, histriónicos,
compulsivos o de otro tipo. Estudios más recientes
sugieren que un mal ajuste premórbido puede ser
una indicación de una forma más severa de esqui-
zofrenia caracterizada por la presencia de síntomas
negativos, malos resultados académicos, mal fun-
cionamiento social y anomalías cerebrales estruc-
turales (Andreasen y col., 1990a). 

Va l o ración cognitiva 

Los pacientes esquizofrénicos obtienen puntuacio-
nes inferiores a las esperadas en las pruebas estan-
darizadas de medición de la inteligencia. Su coefi-
ciente intelectual (CI) premórbido tiende a ser más
bajo que el de sus hermanos y el de un grupo pari-
tario, aunque el CI no disminuye de forma carac-
terística durante la premorbilidad o tras el inicio 
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TABLA 12-6. FRECUENCIA DE LOS SÍNTOMAS EN 111 PACIENTES ESQUIZOFRÉNICOS

S í n t o m a % S í n t o m a %

Síntomas negativos

Aplanamiento afectivo
Invariabilidad de la expresión facial 9 6
Disminución de los movimientos espontáneos 6 6
Escasez de gestos expresivos 8 1
Contacto pobre con la mirada 7 1
Ausencia de respuesta afectiva 6 4
Afecto inapropiado 6 3
Ausencia de inflexiones en el habla 73 

A l o g i a
Pobreza del habla 5 3
Pobreza en el contenido del habla 5 1
B l o q u e o 2 3
Aumento de la latencia de las respuestas 31 

A b u l i a - a p a t í a
Higiene personal y elegancia insuficientes 8 7
Falta de persistencia en el trabajo o en la escuela 9 5
Anergia física 82 

A n h e d o n i a - a s o c i a l i d a d
Escasez de actividades e intereses recreativos 9 5
Poca actividad e interés sexual 6 9
Alteraciones en la intimidad y en la prosimidad 8 4
Pocas relaciones con los amigos y compañeros 96 

A t e n c i ó n
Distraibilidad social 7 8
Distraibilidad durante la consulta con el médico 6 4

Síntomas positivos

A l u c i n a c i o n e s
A u d i t i v a s 7 5
Voces comentando 5 8
Voces conversando 5 7
S o m á t i c a s - t á c t i l e s 2 0
O l f a t i v a s 6
V i s u a l e s 49 

Ideas delirantes
De persecución 8 1
C e l o t í p i c a s 4
De culpabilidad, de pecado 2 6
De grandeza 3 9
R e l i g i o s a s 3 1
S o m á t i c a s 2 8
Ideas delirantes de referencia 4 9
Ideas delirantes de estar controlado 4 6
Ideas delirantes de lectura de la mente 4 8
Difusión de los pensamientos 2 3
Inserción de pensamientos 3 1
Extracción de pensamientos 27 

Conducta extraña
Vestido y apariencia 2 0
Conducta social y sexual 3 3
A g r e s i v a - a g i t a d a 2 7
R e p e t i t i v a - e s t e r e o t i p a d a 28 

Trastorno formal positivo del pensamiento
D e s c a r r i l a m i e n t o 4 5
T a n g e n c i a l i d a d 5 0
I n c o h e r e n c i a 2 3
Ausencia de lógica 2 3
C i r c u n s t a n c i a l i d a d 3 5
Presión del habla 2 4
Habla distraíble 2 3
Asociaciones sonoras 3

F u e n t e: Adaptado de Andreasen NC: «The Diagnosis of Schizophrenia.» Schizophrenia Bulletin 13:9-22, 1987.
de la esquizofrenia (Aylward y col., 1984). El défi-
cit premórbido del CI es más característico en los
hombres que en las mujeres y los pacientes esqui-
zofrénicos tienden a obtener puntuaciones más
altas del CI verbal que del manipulativo. 

Mientras que los primeros estudios se centra-
ron en el CI, los estudios recientes utilizan mayor
diversidad de pruebas cognitivas para que propor-
cionen evidencia de deterioro cognitivo en los pa-
cientes esquizofrénicos. Taylor y Abrams (1984),
utilizando una batería de pruebas neuropsicológi-
cas, hallaron que el 75% de los 47 pacientes estu-
diados presentaban un trastorno esquizofrénico
crónico con un deterioro de moderado a grave en
la función cognitiva, hecho que no se dio en los su-
jetos del grupo control. En un intento de concretar
estas anomalías, Saykin y sus colaboradores (1991)
estudiaron 36 pacientes esquizofrénicos no medi-
cados y la misma cantidad de sujetos control que
tenían las mismas edades. Los pacientes mostra-
ron en relación al grupo control una alteración re-
lativa y un déficit selectivo de la memoria y del
aprendizaje. Recientemente, Braff y sus colabora-
dores (1991) observaron que a pesar de tener unas
habilidades intelectuales verbales normales, un
grupo de 40 pacientes con esquizofrenia mostra-
ban marcados defectos neuropsicológicos durante
la realización de pruebas de razonamiento com-
plejo, velocidad psicomotora, aprendizaje nuevo,
memoria incidental y capacidades perceptuales
sensoriales y motoras. Estas alteraciones estaban
fuertemente asociadas con la presencia de sínto-
mas esquizofrénicos negativos. 

La presencia de anomalías durante la realización
de pruebas neuropsicológicas correlaciona de forma
positiva con la dilatación ventricular cerebral (Gol-
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den y col., 1980; Keilp y col., 1988; Weinberger y col.,
1979). Aunque la presencia de anomalías durante la
realización de pruebas cognitivas es coherente con
la hipótesis de que la esquizofrenia es una enferme-
dad demenciante, podría ser que el deterioro inte-
lectual fuera característico de un subtipo de pacien-
tes esquizofrénicos, concretamente de aquellos que
exhiben síntomas negativos o que presentan una di-
latación de los ventrículos (Andreasen y Olsen, 1982).

P ruebas proye c t i vas y de personalidad 

Las pruebas proyectivas se han utilizado durante
largo tiempo para valorar a los pacientes esquizo-
frénicos, aunque su empleo está limitado por su na-
turaleza subjetiva (Grove, 1982). El Test de Rors-
chach es el más ampliamente conocido y consta de
10 láminas con manchas de tinta como estímulos.
A cada individuo se le presentan las láminas y se re-
cogen las respuestas elicitadas. Esta prueba se uti-
liza principalmente en los análisis profundos de la
personalidad, calidad del pensamiento e integridad
del ajuste a la realidad. Esta prueba puede ofrecer a
menudo claves para el diagnóstico del paciente o
proporcionarnos material que no había surgido en
el escrutinio rutinario (Dinello, 1970). Aunque no
existe un tipo característico de respuestas de los pa-
cientes esquizofrénicos, estos pacientes tienen difi-
cultades al centrarse en las partes típicas o popula-
res de la prueba y el contenido de sus respuestas
pueden indicar situaciones de hostilidad, persecu-
ción o miedo. Los pacientes con alogia, apatía o al-
teración atencional pueden revelar su desorganiza-
ción y la pobreza de su pensamiento.

La prueba de apercepción temática (T h e m a t i c

Apperception Test; Murray, 1943) consiste en una
serie de 19 láminas con figuras relativamente am-
biguas en blanco y negro, y otra lámina adicional
sin figura alguna. Se le pide al sujeto que constru-
ya una historia relacionada con cada lámina y se
evalúan las características de su lenguaje, organi-
zación del pensamiento y el contenido subjetivo.
Los pacientes esquizofrénicos pueden centrarse en
temas relacionados con la suspicacia o la persecu-
ción. Algunos pacientes revelarán la evidencia de
un empobrecimiento del razonamiento o darán res-
puestas extrañas sin relación con las figuras.

La prueba de dibujo de una persona (D r a w - A -

Person Test) es la prueba proyectiva más simple.
Algunos investigadores creen que la forma en que
se dibuja a una persona aporta pistas importantes
en el diagnóstico de la esquizofrenia. Por ejemplo,
los pacientes con tendencias paranoides incluirían
las articulaciones de las rodillas y de los brazos de
las figuras humanas, destacarían los ojos, dibuja-
rían cabezas grandes y utilizarían una postura rí-
gida (Dinello, 1970). 
La personalidad se evalúa a veces con el M i n -

nesota Multiphasic Personality Inventory ( M M P I ;
Hathaway y McKinley, 1967), una prueba autoad-
ministrada creada para comprobar rasgos de per-
sonalidad, en principio característicos de varios
trastornos psicológicos. Aunque el MMPI no posee
un papel diagnóstico (Winters y col., 1981), puede
ser útil para valorar trastornos leves o de espectro,
como en los estudios familiares de la esquizofre-
nia. 

Utilizando el Wechsler Adult Intelligence

S c a l e - R e v i s e d (WAIS-R; Wechsler, 1981) junto al
test de Rorschach para averiguar muestras verba-
les, Johnston y Holzman (1979) han desarrollado el
Thought Disorder Index que permite la valoración
de los trastornos del pensamiento de un modo ob-
jetivo y cuantificable. Aunque raramente esta prue-
ba es útil para el médico, este índice se puede uti-
lizar de una forma fiable en la investigación para
valorar los trastornos del pensamiento en los pa-
cientes esquizofrénicos, otros pacientes psicóticos
y en sus familias. 

SUBTIPOS DE LA ESQUIZOFRENIA Y

DEL TRASTO R NO

ESQUIZOFRENIFORME 

El DSM-IV reconoce cinco tipos de esquizofrenia:
paranoide, desorganizada (hebefrénica), catatónica,
indiferenciada y residual. El ICD-10 también inclu-
ye los subtipos simple, latente y esquizoafectivo. El
propósito principal de la realización de subtipos es
mejorar la validez predictiva, ayudar al médico a la
selección de tratamientos y predecir el pronóstico
y para ayudar al investigador a diseñar subtipos más
homogéneos. Desafortunadamente, estás promesas
aún no se han podido cumplir, y la fiabilidad y la va-
lidez de los distintos subtipos esquizofrénicos no
han podido ser establecidos por completo. 

Los datos recogidos en el IPSS no han podido
sustancializar la utilidad de los subtipos clásicos
de la esquizofrenia (Strauss y Carpenter, 1981).
Otro intento para validar los subtipos esquizofré-
nicos (Kendler y col., 1984) comparó cuatro siste-
mas diagnósticos: DSM-III, RDC, ICD-9 (World
Health Organization, 1979) y los criterios de
Tsuang-Winokur (Tsuang y Winokur, 1974), que
dividen la esquizofrenia en los subtipos paranoide
y no paranoide. En todos los casos, los autores ob-
servaron que, tanto a corto como a largo plazo, el
pronóstico era mejor para el subtipo paranoide que
para el hebefrénico o el indeferenciado (o indeter-
minado). No se hallaron diferencias significativas
entre los subtipos hebefrénico y el indiferenciado.
Estos autores (Kendler y col., 1985a) constataron
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una estabilidad y una fiabilidad moderadas en los
subtipos diagnósticos en el seguimiento a largo
plazo; el subtipo paranoide fue el más estable y fia-
ble, aunque no se observaron distintos subtipos
dentro de una misma familia (Kendler y col., 1988).
Mientras que estos estudios proporcionan alguna
validación del subtipo paranoide/no paranoide, la
utilidad de los otros subtipos tradicionales aún es
incierta. De un modo práctico, muchos pacientes
parecen ajustarse a varios tipos de estos subtipos
durante el curso de su enfermedad. Los subtipos
del DSM-IV se describen en la Tabla 12-7. 

E s qu i z o f renia paranoide 

El subtipo paranoide de la esquizofrenia se carac-
teriza porque existe una preocupación por uno o
más delirios o por la presencia de frecuentes alu-
cinaciones auditivas. Una conducta o habla desor-
ganizada, una conducta catatónica o un afecto apla-
nado o inapropiado no suelen ser muy marcadas.
Kraepelin fue el primero en identificar un subtipo
paranoide de la esquizofrenia en el que los pacien-
tes presentaban delirios extraños y fragmentados
que conducían a un deterioro de la personalidad.
En cambio, para Bleuler todos los trastornos psi-
cóticos paranoides, excepto un pequeño número de
casos de paranoia clásica, eran formas de esquizo-
frenia. El concepto de subtipo paranoide se preser-
vó en el DSM-I (American Psychiatric Association,
1952) y se ha mantenido hasta el momento pre-
sente. 

Se han llevado a cabo otros esfuerzos para de-
limitar mejor este subtipo. Winokur y sus colabo-
radores (1974) compararon 62 pacientes paranoides
con 115 hebefrénicos. Los paranoides tenían mayor
edad al inicio y cuando eran ingresados que los pa-
rientes hebefrénicos. También tenían mayor pro-
babilidad de casarse, de tener hijos y de trabajar.
Los familiares de los pacientes con esquizofrenia
paranoide tenían mayor riesgo de padecer la enfer-
medad que los de los pacientes hebefrénicos. Fen-
ton y McGlashan (1991) compararon el curso de 78
pacientes con esquizofrenia paranoide, 26 hebe-
frénicos y 83 indiferenciados. Estos autores tam-
bién hallaron que los pacientes con una esquizo-
frenia paranoide iniciaban la enfermedad a una
edad más tardía, así como que este subtipo fre-
cuente se desarrollaba rápidamente en individuos
con un buen funcionamiento premórbido, los cua-
les poseían un mejor pronóstico. A continuación
se presenta un ejemplo de un paciente con esta
forma de esquizofrenia: 

Jane, una mujer soltera de 55 años, fue ingresada en
un hospital para su evaluación después de que su ca-
sero la llevase tras un cuadro de agitación. Jane, una
ex-maestra, había vivido en una serie de pensiones y
durante los últimos 10 años únicamente había teni-
do varios trabajos temporales. Ella estaba social-
mente aislada y únicamente se encontraba con otras
personas en la iglesia. 

Jane nació con un labio leporino que fue co-
rregido quirúrgicamente cuando tenía 4 años de edad.
Durante su infancia fue tratada de un modo compa-
sivo debido a su aspecto, aunque los resultados cos-
méticos de la cirugía fueron bastante buenos. Era tí-
mida y socialmente difícil, tenía pocos amigos, pero
era una lectora ávida y una estudiante modelo. Jane
tenía muy poco interés en los chicos, nunca tuvo una
cita y tras acabar los estudios de secundaria, ingresó
en un convento. Posteriormente obtuvo el título de
maestra y, tras graduarse en la universidad se fue a
vivir con su madre. Cuando tenía 25 años de edad
fue hospitalizada brevemente tras desarrollar la cre-
encia de que sus vecinos la acosaban. Durante los si-
guientes 20 años, sus sentimientos evolucionaron
hacia un sistema delirante complejo. Ella creía que
era el centro de una complot gubernamental que in-
tentaba cambiarle su identidad. Creía que en este
plan estaban involucrados el FBI, el sistema judicial,
la iglesia católica romana, el personal del hospital y
la mayoría de sus vecinos. Ella creía que sus vecinos
habían sido reclutados para espiarla, acosarla y ha-
cerle la vida miserable. Frecuentemente creía oírlos
por casualidad que querían secuestrarla o violarla. 

Como resultado de sus pensamientos, Jane
cambiaba de residencia cada 6 meses. Desafortuna-
damente, descubrió que fuera donde fuera, sus nue-
vos vecinos formaban parte del grupo que quería des-
truirla. Continuó trabajando como maestra, pasando
al cargo de maestra suplente hasta que lo perdió. Un
médico le sugirió que pidiera los beneficios guber-
namentales de la invalidez, pero como ella negaba
que presentara cualquier tipo de enfermedad mental,
no quiso solicitarlos. La paciente quería seguir tra-
bajando, por lo cual consiguió un trabajo temporal
de varias semanas de duración en una empresa de te-
leventas. 

A los 49 años de edad, Jane fue hospitalizada
brevemente por aporrear el techo y las paredes con
una escoba y gritar en un intento de parar el acoso
que sufría por parte de sus vecinos. Aunque el case-
ro de la finca estaba preocupado por los gritos y los
lloros, Jane comentó que únicamente estaba respon-
diendo a las molestias que le causaban el casero y sus
vecinos por hacerle «z a p p i n g» en su cerebro median-
te emisiones electrónicas en un intento de aniqui-
larla. Ella creía que las radiaciones electromagnéti-
cas podían controlarle sus acciones y pensamientos,
describiendo una extraña sensación de electricidad
moviéndose a lo largo de todo su cuerpo cuando el ca-
sero estaba cerca de ella. 

En el hospital, Jane vestía ropas sencillas, pero
casi siempre iba muy bien vestida y peinada. Coo-
peró bien con los médicos y no presentaba altera-
ciones depresivas de su estado de ánimo, aunque es-
taba seriamente preocupada por su hospitalización,
cosa que creía que era innecesaria e inapropiada. Su
habla era marcadamente circunstancial, aunque ha-
blaba con una voz fuerte y clara, cosa que se puede
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TABLA 12-7. SUBTIPOS DE LA ESQUIZOFRENIA SEGÚN EL DSM-IV

S u b t i p o C r i t e r i o s Características asociadas

A . Preocupación por una o más ideas delirantes
o alucinaciones auditivas frecuentes. 

B . No hay lenguaje desorganizado, ni
comportamiento catatónico o desorganizado,
ni afectividad aplanada o inapropiada. 

A . Predominan: 

1 . Lenguaje desorganizado
2 . Comportamiento desorganizado
3 . Afectividad aplanada o inapropiada 

B . No se cumplen los criterios para el tipo
catatónico. 

El cuadro clínico está dominado por al menos
dos de los siguientes síntomas: 

1 . Inmovilidad motora manifestada por
catalepsia (incluida la flexibilidad cérea) o
estupor. 

2 . Actividad motora excesiva (que
aparentemente carece de propósito y no está
influida por estímulos externos). 

3 . Negativismo extremo (resistencia
aparentemente inmotivada a todas las
órdenes o mantenimiento de una postura
rígida en contra de los intentos de ser
movido) o mutismo. 

4 . Peculiaridades del movimiento voluntario
manifestadas por la adopción de posturas
extrañas (adopción voluntaria de posturas
raras o inapropiadas), movimientos
estereotipados, manierismos marcados o
muecas llamativas. 

5 . Ecolalia o ecopraxia. 

Están presentes los síntomas del Criterio A, pero
no se cumplen los criterios para el tipo
paranoide, desorganizado o catatónico. 

Se cumplen los siguientes criterios: 

A . Ausencia de ideas delirantes, alucinaciones,
lenguaje desorganizado y comportamiento
catatónico o gravemente desorganizado. 

B . Hay manifestaciones continuas de la
alteración, como lo indica la presencia de
síntomas negativos o de dos o más síntomas
de los enumerados en el Criterio A para la
esquizofrenia, presentes de una forma
atenuada (p. ej., creencias raras, experiencias
perceptivas no habituales).

Frecuentemente se asocia con ansiedad, ira,
retraimiento y tendencia a discutir. 

A veces se puede observar una falta de
naturalidad o una vehemencia extrema en las
interacciones interpersonales. 

Es frecuente el comportamiento estúpido e
infantiloide. 

Se asocia a una alteración social muy
importante, a una personalidad premórbida y
empobrecida, a un inicio temprano e insidioso y
a un curso continuo sin remisiones
significativas. 

Presencia de una marcada alteración
psicomotora (estupor o agitación) y trastornos
motores inusuales. 

Puede necesitar supervisión médica a causa de
malnutrición, hiperpirexia o autolesiones. 

La entrevista con amobarbital puede ser de
ayuda para su diagnóstico. 

Probablemente la presentación más común en la
práctica médica. 

Ausencia de síntomas de la fase activa (síntomas
psicóticos) pero el paciente muestra
embotamiento afectivo, conducta excéntrica,
pensamientos ilógicos y leve pérdida de las
asociaciones. 

Paranoide

D e s o r g a n i z a d o

Catatónico

I n d i f e r e n c i a d o

Residual
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esperar de una persona que ha estado muchos años
dando clases. Se realizó el diagnóstico de esquizo-
frenia paranoide crónica. La paciente cooperó con los
planes terapéuticos. Tras un mes de tratamiento an-
tipsicótico, los delirios permanecían pero ya no se
preocupaba por la sensación de acoso continuo. De-
bido a su poca conciencia de su enfermedad y a una
historia de no cumplimiento del tratamiento, Jane
fue introducida en un programa de antipsicóticos in-
tramusculares una vez que fue dada de alta del hos-
pital. (Andreasen y Black, 1991, p. 162-163.)

E s qu i z o f renia desorganizada 

La esquizofrenia desorganizada (hebefrenia) fue des-
crita por primera vez por Ewald Hecker en 1871. Este
subtipo de esquizofrenia se caracteriza por desorga-
nización en el habla y la conducta y por un afecto
inapropiado o aplanado; no cumple los criterios de
la esquizofrenia catatónica. Generalmente, los deli-
rios y las alucinaciones, si están presentes, son frag-
mentarios, al contrario de los delirios bien sistema-
tizados del pacientes esquizofrénico paranoide. La
hebefrenia ocurre a una edad muy temprana con la
instauración progresiva de abulia, aplanamiento
afectivo, deterioro en el cuidado y aspecto persona-
les, deterioro cognitivo, así como la presencia de
ideas delirantes y alucinaciones (Winokur y col.,
1974). También se ha informado que los pacientes
hebefrénicos presentan una mayor historia de psi-
copatología familiar, peor funcionamiento premór-
bido y peor pronóstico a largo plazo sin remisión de
los síntomas, que los pacientes con esquizofrenia pa-
ranoide (Fenton y McGlashan, 1991). Los pacientes
hebefrénicos frecuentemente tienen un aspecto de
bobo y parecen infantiloides. En ocasiones exhiben
muecas y risas inapropiadas, teniendo el aspecto de
estar inmersos en sí mismos. Frecuentemente se
describe que se miran fijamente en un espejo.

E s qu i z o f renia cata tónica 

Karl Kahlbaum fue el primero en definir la catato-
nia en 1874, y utilizó este término para describir
un trastorno que progresaba a través de varias fases
d i s t i n t a s «melancolía, manía, estupor, confusión
y finalmente demencia» . También describió los
síntomas motores, sensoriales y verbales de las dis-
tintas fases de la catatonia, como la verbigeración,
mutismo, negativismo, movimientos estereotipa-
dos, flexibilidad cérea y disminución de la sensi-
bilidad al dolor (Magrinat y col., 1983). Kraepelin,
y posteriormente Bleuler, definieron la catatonia
como un tipo de esquizofrenia. Esta tradición ha
continuado hasta el presente, y en el DSM-IV, la
esquizofrenia catatónica se describe como un tipo
de esquizofrenia dominado por al menos dos de las
siguientes características: inmovilidad motora evi-
denciada por catalepsia o estupor, negativismo o
mutismo extremo, peculiaridades en los movi-
mientos voluntarios (movimientos estereotipados,
manerismos, muecas) y ecolalia o ecopraxia (ver la
Figura 12-1). Se ha observado que este subtipo de
esquizofrenia es menos frecuente que en el pasa-
do, posiblemente a causa de los beneficios que ha
aportado la nueva era terapéutica. 

Debido a que estos síntomas se pueden hallar
en otros subtipos de esquizofrenia, en otros tras-
tornos psiquiátricos (incluyendo los trastornos del
estado de ánimo y los trastornos mentales orgáni-
cos), en una gran variedad de patologías como la
encefalitis vírica, los tumores del lóbulo frontal,
trastornos metabólicos (porfiria aguda intermiten-
te) y en las reacciones tóxicas, los pacientes que
presenten características catatónicas deben ser ex-
plorados cuidadosamente y realizarse un buen diag-
nóstico diferencial (Stoudemire, 1982). 

El amobarbital sódico por vía endovenosa puede
ser útil en el diagnóstico diferencial de la catato-
nia. Perry y Jacobs (1982) observaron que la cata-
tonia de origen funcional mejora temporalmente
durante una «entrevista bajo amobarbital» . P o r
ejemplo, un paciente mudo empezaría a hablar. Por
el contrario, en el caso de que el síndrome fuera se-
cundario a un proceso orgánico, el paciente que-
daría somnoliento y con menor capacidad de res-
puesta. McCall y sus colaboradores (1992) han
observado recientemente en un estudio controla-
do que el 50% de los pacientes con mutismo cata-
tónico respondían al amobarbital sódico, por lo
cual los autores hipotetizaron que este efecto
puede ser debido a las propiedades que posee este
fármaco como agonista de la vía del ácido gamma-
aminobutírico (GABA). 

Subtipos indife renciado y residual 

En el DSM-IV se incluye también el subtipo i n d i -

f e r e n c i a d o, que es una categoría residual para los
pacientes esquizofrénicos que no cumplen crite-
rios para su inclusión en los subtipos paranoide,
desorganizado o catatónico. Este término ha sido
bien aceptado, pero también usado indiscrimina-
damente. 

El subtipo r e s i d u a l, tal como se describe en el
DSM-IV, se utiliza en pacientes que ya no poseen
síntomas psicóticos prominentes pero que aún
cumplen los criterios diagnósticos de la esquizo-
frenia y que continúan evidenciando la enferme-
dad. Esto puede estar indicado por la presencia de
síntomas negativos o por la presencia de dos o más
de los síntomas enumerados en el criterio A del
diagnóstico de la esquizofrenia, presentes de forma
atenuada (ideas extravagantes, experiencias per-
ceptivas inusuales). 
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Figura 12-1. Fotografía de un grupo de pacientes catatónicos, de la quinta edición del libro de Emil Kraepelin L e h r b u c h
der Psychiatrie (1896). Reimpresión autorizada por la Biblioteca Histórica Oskar Diethelm, Cornell Medical Center,
New York, NY.
Otros subtipos tradicionales 

La esquizofrenia simple se incluía en el DSM-II
(American Psychiatric Association, 1968), perma-
nece en el ICD-10 y es muy similar al trastorno es-
quizoide o esquizotípico de la personalidad. La es-
quizofrenia simple se caracteriza por el desarrollo
insidioso de una conducta extravagante, inhabilidad
para satisfacer las demandas sociales, descenso en
el rendimiento y ausencia de ideas delirantes o alu-
cinaciones verdaderas (Black y Boffeli, 1989). La e s -

quizofrenia latente se incluyó en el DSM-II y se
mantuvo en el ICD-10 con el fin de categorizar a in-
dividuos con conducta excéntrica y afecto peculiar
que producen la impresión de ser esquizofrénicos
pero que no presentan síntomas nucleares. El tér-
mino de esquizofrenia pseudoneurótica fue utili-
zado en los Estados Unidos pero nunca formó parte
de la nomenclatura oficial. Se utilizaba para descri-
bir a los pacientes con síntomas predominante-
mente neuróticos y que explorados con deteni-
miento mostraban anomalías moderadas del
pensamiento y de las emociones. El subtipo e s q u i -
z o a f e c t i v o fue incluido en el DSM-II y preservado
en el ICD-10. Este subtipo define a una categoría
de pacientes con rasgos pronunciados de tipo ma-
níaco o depresivo que coexisten con síntomas es-
quizofrénicos. El DSM-IV reconoce el trastorno es -

q u i z o a f e c t i v o como una categoría aparte. 

Subtipos no tradicionales 

La insatisfacción con los subtipos tradicionales ha
llevado a algunos investigadores a proponer otros
modos de subtipificar la esquizofrenia. Crow (1980)
describió el Tipo I (positivo) y el Tipo II ( n e g a t i v o )
de la esquizofrenia. Andreasen y Olsen (1982) am-
pliaron esta distinción y dividieron la esquizofre-
nia en tres subtipos: positivo, negativo y mixto, de-
pendiendo de los síntomas predominantes. Los
pacientes con esquizofrenia n e g a t i v a son aquellos
que tienen un ajuste premórbido pobre, un dete-
rioro cognitivo y anomalías cerebrales estructura-
les. Los pacientes con esquizofrenia p o s i t i v a s o n
los que tienen un mejor ajuste premórbido y fun-
cionamiento global, normalidad sensorial y tama-
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ño ventricular normal. Los pacientes con esqui-
zofrenia m i x t a quedarían en una posición inter-
media en la mayoría de estos parámetros. Esta 
tipología quizás se observa mejor como una so-
bresimplificación que ha servido para animar a
los investigadores a que relacionen la presenta-
ción clínica con los mecanismos neurológicos
subyacentes. Entre sus limitaciones están la difi-
cultad de cuantificar los cambios de la fenome-
nología a lo largo del tiempo y el gran número de
pacientes que poseen una presentación mixta. 

Tra sto rno esqu i z o f re n i fo rme 

Langfeldt, en 1939, fue el primero que usó el tér-
mino e s q u i z o f r e n i f o r m e para describir los casos de
psicosis agudas y reactivas que se presentaban en
personas con personalidad premórbida normal
(Langfeldt, 1939). El DSM-IV proporciona una con-
ceptualización algo distinta. Este trastorno requie-
re la presencia de síntomas positivos o negativos ac-
tivos, que no se deba a un trastorno esquizoafectivo
o a un trastorno del estado de ánimo con caracte-
rísticas psicóticas, que no se deba a los efectos di-
rectos de una sustancia o a un trastorno orgánico y
que dure más de un mes pero menos de seis (ver
Tabla 12-8). Si los síntomas se extienden más allá
de los seis meses, el diagnóstico se transforma en el
de esquizofrenia, aún cuando los síntomas sean úni-
camente residuales. Este trastorno puede ser subdi-
vidido en aquellos casos que presentan característi-
cas de buen o mal pronóstico (inicio agudo). 

Este diagnóstico, relativamente nuevo, tiene
poca base empírica, y los pocos estudios relevan-
tes que se han realizado al respecto aportan dis-
tintas conclusiones. Por ejemplo, Weinberger y sus
colaboradores (1982) hallaron resultados similares
al comparar el TAC de los pacientes esquizofreni-
formes con los de los esquizofrénicos. Otro grupo
de investigadores (Fogelson y col., 1982), basándo-
se en la historia familiar, en la respuesta al trata-
miento y en las pruebas neuroendocrinas, llegó a
la conclusión de que por lo menos una parte de los
pacientes esquizofreniformes padecen en realidad
un trastorno del estado de ánimo. Un estudio a
largo plazo (Coryell y Tsuang, 1986) puso de ma-
nifiesto que los pacientes con un trastorno esqui-
zofreniforme forman un grupo heterogéneo. Las
medidas pronósticas utilizadas en este estudio (es-
tado civil, laboral, mental, residencial y los sínto-
mas psiquiátricos) mostraron que los pacientes es-
quizofreniformes tenían un pronóstico más similar
al de los pacientes esquizofrénicos que al de los pa-
cientes con un trastorno del estado de ánimo. Este
hallazgo implica que algunos pacientes con un tras-
torno esquizofreniforme presentan asociado un
trastorno del estado de ánimo, mientras que los
otros, probablemente la mayoría, desarrollan una
esquizofrenia. Este estudio también halló que el
riesgo mórbido de sufrir un trastorno del estado de
ánimo entre los familiares de primer grado de los
pacientes con un trastorno esquizofreniforme no era
distinto del observado entre los familiares de los pa-
cientes esquizofrénicos, pero que era significativa-
mente menor que el que se observaba entre los fa-
miliares de los pacientes con un trastorno del estado
de ánimo. Un estudio más reciente (Pulver y col.,
1991) no ha podido confirmar estos resultados. 

De todos modos, los límites de este trastorno
no están claros. Su principal utilidad en la actua-
lidad es evitar un diagnóstico prematuro de esqui-
zofrenia. El tratamiento del trastorno esquizofre-
niforme es similar al de un brote agudo de
esquizofrenia, el cual se describirá posteriormen-
te en este capítulo. 

CURSO DE LA ENFERMEDAD 

Se han descrito cuatro patrones de la enfermedad
esquizofrénica (Kendell, 1985): A) un trastorno que
se resuelve completamente, con o sin tratamiento;
B) el trastorno recurre repetidamente con remisión
total cada vez; C) el trastorno recurre repetida-
mente pero la remisión es incompleta y queda un
estado defectual persistente y D) el trastorno es
progresivamente deteriorante desde el principio.
Los patrones A y B son probablemente infrecuen-
tes con las definiciones contemporáneas de la es-
quizofrenia, mientras que los patrones C y D son 

TABLA 12-8. CRITERIOS DEL DSM-IV PARA EL 
TRASTORNO ESQUIZOFRENIFORME

A . Se cumplen los Criterios A, D y E para la
e s q u i o f r e n i a .

B . Un episodio del trastorno (incluidas las fases
prodrómica, activa y residual) dura al menos 1 mes,
pero menos de 6 meses. (Cuando el diagnóstico debe
hacerse sin esperar a la remisión, se calificará como
«p r o v i s i o n a l» .)

E s p e c i f i c a r si: 

Sin características de buen pronóstico

Con características de buen pronóstico indicadas por
dos (o más) de los siguientes ítems: 

1 . Inicio de síntomas psicóticos acusados dentro de las
primeras 4 semanas del primer cambio importante
en el comportamiento o en la actividad habitual.

2 . Confusión o perplejidad a lo largo del episodio
p s i c ó t i c o .

3 . Buena actividad social y laboral premórbida.

4 . Ausencia de aplanamiento o embotamiento
a f e c t i v o s .
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probablemente más comunes. Desafortunadamen-
te, no existe ningún modo para predecir qué cami-
no seguirá un paciente determinado. 

E stadios de la esqu i z o f renia 

La esquizofrenia frecuentemente empieza con una
fase prodrómica que precede a la fase activa de la
enfermedad y que a veces puede durar varios años.
Esta fase se caracteriza por un retraimiento social
y otros cambios sutiles en las respuestas conduc-
tuales y emocionales. 

La fase prodrómica va seguida por la fase acti -

v a, en la cual predominan los síntomas psicóticos
como las alucinaciones y la ideación delirante. Nor-
malmente es una fase florida que alarma a los ami-
gos y familiares y que puede terminar en una in-
tervención médica, incluyendo la hospitalización. 

La fase residual, que sigue a las anteriores, es
muy parecida a la prodrómica aunque el aplana-
miento afectivo y el deterioro en el funciona-
miento del individuo son más graves. En ocasio-
nes persisten los síntomas psicóticos, pero puede
que sean bien tolerados por el paciente. Durante
esta fase pueden intercalarse puntualmente episo-
dios de la fase activa o «exacerbaciones agudas» . L a
frecuencia y duración de estas exacerbaciones es
impredecible, pero hay algunos datos que apuntan
a una influencia de las situaciones estresantes en
la presentación de las exacerbaciones. Las recaídas
son precedidas a menudo por cambios en el conte-
nido del pensamiento, en las emociones o en la
conducta que son percibidos por los pacientes y sus
familiares. Entre los síntomas prodrómicos más co-
munes tenemos la disforia, el retraimiento, la al-
teración del sueño, la ansiedad y la ideación auto-
rreferencial (Herz, 1985). 

Los síntomas de la esquizofrenia tienden a cam-
biar a lo largo del tiempo. Los pacientes pueden
presentar una preponderancia de síntomas positi-
vos en las primeras fases de su enfermedad, para
posteriormente desarrollar más síntomas negati-
vos o deficitarios. Pfohl y Winokur (1983) obser-
varon que el 85% de los pacientes con esquizofre-
nia presentaba en las primeras etapas de la
enfermedad delirios persecutorios en el momento
de su ingreso, mientras que diez años más tarde
únicamente el 50% presentaba estos delirios y, a
los veinte años, sólo los presentaba el 40% de los
pacientes. Este hallazgo también se observó con las
alucinaciones y los síntomas motores. Por otro
lado, encontraron un aumento de la frecuencia a
lo largo del tiempo de los síntomas negativos,
como la abulia, el aplanamiento afectivo, el aisla-
miento social y la desorientación. 

Los estadios prodrómico, activo y residual se
resumen en la Tabla 12-9. 
P RO NÓ STICO 

Los estudios sobre el pronóstico de la esquizofre-
nia son difíciles de comparar directamente, pero
de acuerdo con una revisión de seis estudios de pro-
nóstico que afectaban a 3.137 pacientes (Cutting,
1986), se observó que el 13% tenía un buen pro-
nóstico, el 45% un mal pronóstico y el 42% un pro-
nóstico intermedio. Cutting halló una diferencia
importante en el pronóstico después del primer in-
greso hospitalario en cuatro estudios que abarca-
ban 477 pacientes. En ellos, un 29% tenía buen
pronóstico, un 30% mal pronóstico y un 41% un
pronóstico intermedio. Buen pronóstico se definió
como ausencia de ingresos hospitalarios durante el
seguimiento, mientras que mal pronóstico se defi-
nió como ingresos continuados durante el segui-
miento o presencia de alteraciones intelectuales o
sociales de moderadas a graves. 

De esta revisión hay que destacar dos hallazgos
relevantes. En primer lugar, Cutting observó una
marcada diferencia en el pronóstico según si se tra-
taba de un primer ingreso o de ingresos repetidos.
En segundo lugar, halló una cierta mejoría global
en el pronóstico a lo largo de este siglo, principal-
mente en cuanto a la disminución del porcentaje
de mal pronóstico (83% en 1900, 60% en 1930,
43% en 1950 y 26% en 1970). Esta mejoría puede
haber sido debida a una gran variedad de factores,
como el desarrollo de fármacos antipsicóticos, el
cambio de los conceptos relacionados con este
trastorno y por el cambio de conceptos referidos
a lo que constituye un «b u e n» pronóstico (Wyatt,

TABLA 12-9. ESTADIOS TÍPICOS DE LA 
E S Q U I Z O F R E N I A

E s t a d i o C a r a c t e r í s t i c a s

P r o d r ó m i c o Se observa un inicio insidioso a lo largo
de los meses o los años caracterizado
por cambios sutiles en el
comportamiento, como el aislamiento
social, las alteraciones laborales, el
afecto inapropiado, la abulia y las
ideaciones extrañas.

Fase aguda Se desarrollan los síntomas psicóticos,
como las alucinaciones, las ideas
delirantes y la desorganización del habla
y del comportamiento. Estos síntomas
floridos son alarmantes y conducen a la
intervención médica. Los síntomas de la
f a se aguda pueden reemerger durante la
fase residual («exacerbación aguda») .

Fase residual Desaparecen los síntomas de la fase
aguda o ya no son prominentes. Se
observa una alteración del rol, síntomas
negativos o síntomas positivos
a t e n u a d o s .
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1991). Cutting llegó a la conclusión de que apro-
ximadamente una cuarta parte de los pacientes
tienen una remisión completa después del primer
ingreso, aproximadamente otra cuarta parte evo-
luciona mal (con deterioro intelectual y social
crónicos, requerimiento de ingresos frecuentes y
de más apoyo por parte de la comunidad) y alre-
dedor de la mitad de los pacientes evolucionan
moderadamente bien (con reingresos ocasionales,
algunos síntomas neuróticos y cierto deterioro so-
cial, puesto de manifiesto en la pobreza de rela-
ciones interpersonales). 

Se han publicado varios estudios de segui-
miento a largo plazo en los que se usaron los cri-
terios estadounidenses actuales de la esquizofre-
nia. Dos de los más conocidos son el «Iowa 500»
(Tsuang y col., 1979), donde se usaron los criterios
de San Luis y el Chestnut Lodge Study (McGlas-
han, 1984), en el que se utilizaron los criterios del
DSM-III. Los hallazgos de los estudios restantes
son muy similares. 

En el estudio Iowa 500 se realizó el seguimien-
to, hasta finales de los años setenta, de doscientos
pacientes que habían sido ingresados en los hospi-
tales de la Universidad de Iowa entre 1934 y 1944.
Un 20% de los pacientes esquizofrénicos estaban
completamente libres de sintomatología psiquiá-
trica durante el seguimiento, pero un 54% tenían
síntomas psiquiátricos incapacitantes; el 21% es-
taban casados o viudos, mientras que el 67% nunca
se habían casado; el 34% vivían en su propia casa
o con un familiar y un 18% estaban recluidos en
instituciones psiquiátricas; el 35% eran laboral-
mente productivos mientras un 58% nunca habí-
an trabajado. Globalmente, el grupo estudiado se
caracterizaba por un exceso de mortalidad, tanto
por causas naturales como accidentales, mientras
que cerca del 10% de los pacientes se suicidó. 

En el estudio de Chestnut Lodge se hizo el se-
guimiento, hasta mediados de los años ochenta, de
163 pacientes esquizofrénicos dados de alta de un
hospital privado entre 1950 y 1975. Mientras que
el 37% estaba viviendo en un hospital o en un en-
torno protegido, el 28% vivía independientemen-
te; el 26% había estado empleado durante un 50%
o más del tiempo de seguimiento; el 41% fue con-
siderado incapacitado permanentemente y un 6%
se recuperó. McGlashan (1984) llegó a la conclu-
sión de que aproximadamente dos tercios de los pa-
cientes esquizofrénicos funcionaron de forma me-
diocre o mala a lo largo del seguimiento. Un 7%
de los pacientes se suicidó durante este período. 

Estos y otros estudios muestran que la esquizo-
frenia es una enfermedad devastadora que afecta a
cada aspecto de la vida del paciente. Afortunada-
mente, como mínimo un paciente de cada cuatro o
cinco con esquizofrenia tendrá un pronóstico rela-
tivamente bueno y muchos podrán evitar el dete-
rioro grave, que algunos autores consideran como
la piedra angular de este trastorno. Además, pare-
ce ser que la esquizofrenia puede estabilizarse a los
cinco años de su inicio, sin que posteriormente se
observe un deterioro significativo (Carpenter y
Strauss, 1991). 

P redicción del pronóstico 

Aunque no es fácil predecir el pronóstico en los
casos individuales, se ha podido observar la exis-
tencia de varios factores pronósticos (Jonsson y
Nyman, 1984; McCabe y col., 1972; McGlashan,
1986; Vaillant, 1964; ver la Tabla 12-10). Parece ser
que las definiciones de la esquizofrenia que exclu-
yen a los pacientes con síntomas afectivos o la du-
ración menor de seis meses, tal como consta en el
DSM-IV, predicen un peor pronóstico. Esto puede
deberse, al menos parcialmente, a que no se in-
cluyen pacientes afectos de trastornos del estado de
ánimo o esquizofreniformes, los cuales suelen tener
un mejor pronóstico. Quizás la mejor estimación
del valor predictivo de estos factores se hizo en el
IPSS (World Health Organization, 1975), en el
que participaron psiquiatras de nueve países di-

TABLA 12-10. CARACTERÍSTICAS ASOCIADAS CON UN 
BUEN O UN MAL PRONÓSTICO EN LA 
E S Q U I Z O F R E N I A

B u e n M a l
C a r a c t e r í s t i c a p r o n ó s t i c o p r o n ó s t i c o

Inicio 

Duración 

Historia psiquiátrica 

Síntomas afectivos 

Sensorio 

O b s e s i o n e s /
compulsiones 

Violencia 

F u n c i o n a m i e n t o
premórbido 

Historia conyugal 

F u n c i o n a m i e n t o
psicosocial 

F u n c i o n a m i e n t o
neurológico 

Anormalidades 
cerebrales 
estructurales 

Clase social 

Historia familiar de
e s q u i z o f r e n i a

Agudo 

Corta 

Ausente 

Presentes 

Nublado 

A u s e n t e s

Ausente 

B u e n o

Casado 

B u e n o

N o r m a l

N i n g u n a

Alta 

N e g a t i v a

Insidioso 

Crónica 

Presente 

Ausentes 

Claro 

P r e s e n t e s

Presente 

M a l o

Nunca se ha casado 

P o b r e

Presencia de signos
leves 

P r e s e n t e s

Baja 

P o s i t i v a
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ferentes. El análisis de regresión reveló cómo los
cinco predictores más potentes de mal pronóstico
el aislamiento social, la larga duración del episo-
dio, los antecedentes de tratamiento psiquiátrico
previo, el estar soltero y una historia de problemas
conductuales en la infancia, tales como faltar a la
escuela o los berrinches. Los investigadores tam-
bién se dieron cuenta de que los 47 predictores po-
tenciales representaban solamente un 38% de la
varianza, lo cual sugiere que la predicción del pro-
nóstico es cuando menos difícil, si no imposible.
Por lo tanto, los médicos deben ser muy cautelo-
sos cuando se requiera de ellos la predicción pro-
nóstica de casos individuales. 

Otros fa c to res que afe c tan al pronóstico 

Por causas aún no bien conocidas, los estudios in-
terculturales han observado que los pacientes de
países menos desarrollados tienden a presentar me-
jores pronósticos que los de los países desarrolla-
dos. Este hallazgo inesperado fue constatado en el
IPSS, en el cual se demostró que el pronóstico
medio era bastante mejor en los países subdesa-
rrollados (Colombia, India y Nigeria) que en los in-
dustrializados (Checoslovaquia, Dinamarca, Gran
Bretaña, Estados Unidos y la Unión Soviética). A
pesar de que en los países industrializados había
más facilidades para la realización del seguimien-
to, una gran proporción de sus enfermos tuvo más
recaídas psicóticas, hecho que no se observó en los
países subdesarrollados. Aunque no se observaron
diferencias importantes en la sintomatología ini-
cial, ni en las demás características entre los pa-
cientes de los nueve centros estudiados en el IPSS,
no puede excluirse la posibilidad de que existieran
diferencias no detectadas en el tipo de pacientes
que requieren tratamiento en cada país. Podría ser
que los pacientes esquizofrénicos fueran mejor
aceptados en los países subdesarrollados, que ten-
gan menos demandas y que puedan ser cuidados
por miembros de su familia. Es interesante desta-
car que este fenómeno fue constatado en un estu-
dio de comparación de pronóstico entre Londres y
la isla Mauricio (Murphy y Raman, 1971). 

En muchos aspectos parece que las mujeres
gozan de un mejor pronóstico que los hombres (An-
germeyer y col., 1989; Seeman, 1986; Watt y col.,
1983), incluyendo la respuesta a los neurolépticos
y la evolución a largo plazo. En el Reino Unido,
Watt y sus colaboradores (1983) realizaron el se-
guimiento de 121 pacientes esquizofrénicos du-
rante cinco años. Hallaron que el 62% de las mu-
jeres estaba en el grupo de buen pronóstico y sólo
el 35% de los hombres estaba en este grupo; ade-
más, en el grupo más gravemente afectado había
un 58% de los hombres y sólo el 26% de las mu-
jeres. También observaron que las mujeres disfru-
taban de mejores condiciones de vivienda, tal vez
porque es más difícil que vivan solas o que sean in-
gresadas. En un estudio sobre 278 pacientes esqui-
zofrénicos realizado en Alemania (Angermeyer y
col., 1989) se observó que las mujeres sufrían
menos rehospitalizaciones, que las estancias eran
más cortas y que vivían más que los hombres. 

E stabilidad del diagnóstico 

Cuando se usan criterios diagnósticos restringidos,
el de la esquizofrenia es un diagnóstico estable. Los
datos procedentes del estudio Iowa 500 mostraron
que el 92,5% de 200 pacientes esquizofrénicos se-
guía manteniendo el diagnóstico en el seguimien-
to que se realizó durante 30 o 40 años. No obstan-
te, si se usan criterios menos estrictos, la
estabilidad diagnóstica es menor (Tsuang y col.,
1981). 

E P I D E M I O LOGÍA 

La esquizofrenia presenta un reto único para el epi-
demiólogo debido al desarrollo en la definición de
sus síntomas nucleares y a la amplitud de su es-
pectro. El desarrollo de criterios operativos, tales
como los del DSM-IV, ha proporcionado mayor es-
pecificidad para el diagnóstico de la esquizofrenia
y ha dado como resultado una mayor precaución
en el uso de su concepto. Esto ha conducido a una
reevaluación de los estudios epidemiológicos pre-
vios basados en definiciones más antiguas y que
habían aportado determinados porcentajes. A pesar
de estos avances, la identificación de casos sigue
siendo un problema para los epidemiólogos. Algu-
nos esfuerzos encaminados a estandarizar el diag-
nóstico han tenido cierto éxito, tal es el caso del
PSE en que se utilizó el IPSS y en el Diagnostic In -
terview Study (DIS) que se utilizó en el E p i d e m i o -

logic Catchment Area (ECA), un estudio patroci-
nado por el National Institute of Mental Health
(NIMH) (Regier y col., 1984; Robins y col., 1984). 

Incidencia y prevalencia 

La i n c i d e n c i a de un trastorno es el número de
casos nuevos producidos en un tiempo dado por
unidad de población. La p r e v a l e n c i a es el número
de casos existentes por unidad de población du-
rante un intervalo de tiempo determinado. Una
simple fórmula (prevalencia = incidencia d u r a-
c i ó n ) muestra la relación entre estos dos índices.
Dado que la incidencia no confunde la tasa de ocu-
rrencia con la duración, es una medida más útil para
los estudios etiológicos que la prevalencia. De to-



ESQUIZOFRENIA Y TRASTORNO DELIRANTE 4 5 7
TABLA 12-11. PREVALENCIA DE LA ESQUIZOFRENIA EN ESTUDIOS SELECCIONADOS

P a í s I n v e s t i g a d o r ( e s ) A ñ o Tasa por 1.000 Tipo de tasa

Escocia 

Estados Unidos 

Canadá 

Islandia 

India 

Yugoslavia 

Irlanda 

Alemania 

Ghana 

Estados Unidos

Meyer-Gross 

Hollingshead y
Leighton y col. 

Helgason 

Dube 

Kulcar y col. 

Walsh y col. 

Häfner y Klug 

Sikanartey y Eaton 

Von Korff y col.

1948 

1958 

1963 

1964 

1970 

1971 

1980 

1980 

1984 

1 9 8 5

4,2 

3,6 

5,0 

6,0 

3,7 

7,4 

8,3 

1,2 

0,6 

6 , 4

A lo largo de la vida 

6 meses 

Puntual 

A lo largo de la vida 

A lo largo de la vida 

3 meses 

A lo largo de la vida 

Puntual 

Puntual 

P u n t u a l
dos modos, las dos medidas son útiles para los ser-
vicios de planificación sanitaria. 

Un estudio de la World Health Organization

(Organización Mundial de la Salud; Sartorius y col.,
1986) realizado en siete centros indica que las tasas
anuales de incidencia de la esquizofrenia varían del
0,16 al 0,28 por 1.000 personas en los países desa-
rrollados, un hallazgo que es consistente con los
estudios anteriores en donde los métodos diagnós-
ticos eran conservadores. El estudio de la WHO
también mostró que las tasas de incidencia eran
estables a lo largo de distintas situaciones. 

Actualmente se está debatiendo una posible
disminución de la tasa de incidencia (Eaton, 1991).
Algunos médicos creen que los nuevos casos de es-
quizofrenia son menos frecuentes y menos graves
que los que se producían hace algunas décadas. De-
bido a que estos estudios se basan en los datos te-
rapéuticos sobre las tasas y éstas están ligadas a
cualquier cambio diagnóstico o terapéutico, es di-
fícil hacer algún tipo de conclusión relacionada con
las variaciones de la incidencia. 

En la Tabla 12-11 se muestran las estimaciones
de prevalencia provenientes de 10 estudios escogi-
dos. Estas estimaciones varían en un factor de hasta
14, el cual puede ser explicado en relación con el
intervalo de tiempo del estudio. La p r e v a l e n c i a

p u n t u a l incluye todos los casos identificados en un
tiempo concreto. Las tasas de prevalencia de pe -
r í o d o son las obtenidas tras la identificación de
todos los casos producidos en un cierto período de
tiempo, como por ejemplo, el tiempo de duración
del estudio o más comúnmente el período de los
seis meses previos a la entrevista. La tasa de p r e -

valencia a lo largo de la vida («expectancia de la
e n f e r m e d a d») es la proporción de personas de una
muestra representativa de la población que ha ex-
perimentado el trastorno en algún momento de su
vida anterior al momento de la evaluación. La pre-
valencia puntual oscila entre el 0,6 por 1.000 y el
8,3 por 1.000; la prevalencia a lo largo de la vida
varía entre el 0,9 por 1.000 y el 3,8 por 1.000. El tipo
de prevalencia informado (es decir, puntual, de pe-
ríodo o a lo largo de la vida) no parece influir en
gran manera la tasa, probablemente debido a la cro-
nicidad y a la baja incidencia de la esquizofrenia
(Eaton, 1985) ni a que algunos de los datos proce-
dan de archivos y otros de encuestas. 

El ECA, promocionado por el NIMH y realizado
en los Estados Unidos a principios de la década de
los ochenta, es un estudio multicéntrico de mues-
tras de comunidades escogidas al azar y que inclu-
ye a más de 3.000 participantes de cada emplaza-
miento. Los diagnósticos se basaron en el DSM-III
y derivan del DIS, que fue administrado por entre-
vistadores no expertos en cada lugar, habiéndose
llegado a una adecuada fiabilidad entre los distin-
tos emplazamientos. En el caso de las muestras de
New Haven, Baltimore y St. Louis, la prevalencia
a lo largo de la vida para la esquizofrenia presen-
taba una tasa que oscilaba entre el 1,0 y el 1,9%
(Robins y col., 1984). La tasa para los trastornos es-
quizofreniformes osciló entre el 0,1 y el 0,3%. La
prevalencia media aproximada para la esquizofre-
nia era del 1,1% para los hombres y del 1,9% para
las mujeres. En el caso de la prevalencia para un
período de seis meses, Myers y sus colaboradores
(1984) comunicaron una tasa media aproximada del
0,8% para los hombres y del 1,2% para las muje-
res, tanto en la esquizofrenia como en el trastorno
esquizofreniforme (los dos diagnósticos están jun-
tos porque el trastorno esquizofreniforme dura
menos de seis meses). En ambos casos, de por vida
y a los seis meses, la prevalencia fue mayor entre
las mujeres. En cuanto a los hombres, las mayores
tasas de prevalencia de un período de seis meses se
hallaron en la edades comprendidas entre los 18 y
los 24 años, mientras que las tasas más altas para
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las mujeres se encontraron entre los 25 y los 44
años. 

Estas tasas de prevalencia son más altas que las
ofrecidas en la Tabla 12-11. No obstante, si estos
datos son ciertos, los Estados Unidos tienen ac-
tualmente una de las más altas tasas de prevalen-
cia publicadas para la esquizofrenia, afectando
entre 2,5 y 4,75 millones de personas en ese país
(basándose en una estimación de población total
de 250 millones de personas). Hay varias explica-
ciones posibles para este hecho. En primer lugar,
puede ser que el DIS, que mostró una fiabilidad re-
lativamente mediocre en un estudio en el que se
comparaba con los diagnósticos efectuados por psi-
quiatras investigadores del diagnóstico de la es-
quizofrenia (Anthony y col., 1985), diagnostique
en exceso este trastorno. En segundo lugar, aunque
pueda ser que las tasas de prevalencia en los tres
emplazamientos (New Haven, Baltimore y St.
Louis) sean las correctas, no existe ninguna evi-
dencia que explique por qué estos tres lugares de-
berían tener esta tasa tan elevada de esquizofrenia.
Finalmente, podría deberse a una combinación de
factores relacionados que hayan alterado las cifras:
el DIS, los entrevistadores profanos, el uso de una
muestra general de población en lugar de un ar-
chivo e incluso el análisis estadístico. 

Edad de inicio y dist ribución de los sexos 

La esquizofrenia presenta su inicio habitualmente
en los primeros años de la vida adulta, pero puede
presentarse a cualquier edad, y de hecho, se han
descrito casos en niños de 5 años (Beitchman,
1985). Tanto Bleuler como Kraepelin refirieron un
inicio de la esquizofrenia más temprano en los
hombres que en las mujeres, un hallazgo confir-
mado por otros investigadores. Loranger (1984) es-
tudió la edad de inicio en 100 hombres y en 100
mujeres que cumplían criterios DSM-III para la es-
quizofrenia. La edad media del primer episodio psi-
quiátrico era de 21,4 años para los hombres y de
26,8 años para las mujeres, pero la edad cuando se
realizó el primer tratamiento era de 25,2 y 19,6
años respectivamente. A la edad de 30 años, 9 de
cada 10 varones habían desarrollado ya la enfer-
medad, mientras que esto sólo ocurría en 2 de cada
3 mujeres. La edad de inicio después de los 35 años
se daba en el 17% de las mujeres y en el 2% de los
hombres. El porqué las mujeres desarrollan la en-
fermedad más tarde que los hombres sigue siendo
un misterio, pero en cualquier caso no parece ser
un artefacto derivado del hecho de que las mujeres
llevan una existencia más protegida que encubre
la enfermedad. En una revisión, Kendler y sus co-
laboradores (1987) llegaron a la conclusión de que
la edad de inicio de la esquizofrenia en gemelos
monocigotos concordantes está muy relacionada,
lo cual sugiere que los factores familiares, que pue-
den ser genéticos, influyen sobre la edad de inicio
de la esquizofrenia. 

Los primeros estudios epidemiológicos mos-
traban tasas de esquizofrenia aproximadamente
iguales en los hombres que en las mujeres, aunque
el haber utilizado un concepto demasiado amplio
de la esquizofrenia podría haber conducido a la in-
clusión de un número desproporcionado de muje-
res, afectas en realidad de un trastorno del estado
de ánimo. Lewine y sus colaboradores (1984) rea-
lizaron un estudio en 387 pacientes ingresados, en
el que analizaban el efecto del uso de seis tipos dis-
tintos de sistemas diagnósticos, en la proporción
hombre/mujer de la enfermedad. Los criterios diag-
nósticos que representan un concepto más amplio
de la esquizofrenia, como es el caso del Índice de
Esquizofrenia de New Haven, deparaban una pro-
porción igual de esquizofrenia en ambos sexos. Los
sistemas diagnósticos con criterios más restringi-
dos, tales como el RDC, deparaban consecuente-
mente un mayor porcentaje de hombres afectos
que de mujeres. 

E stado civil y reproducción 

Los pacientes con esquizofrenia frecuentemente
son solteros y tienden a divorciarse con más fre-
cuencia si están casados. Este patrón es especial-
mente característico en los varones (Eaton, 1985).
Probablemente estos hallazgos sean debidos a la
tendencia en las mujeres a casarse más jóvenes, a
una edad en la que no se habría manifestado el pri-
mer episodio psicótico. Además, el noviazgo exige
tradicionalmente un papel menos activo a la mujer
que al hombre. 

Al principio, los investigadores encontraban
bajas tasas de fertilidad y reproducción entre los es-
quizofrénicos (Kallman, 1938), quizás debido a va-
rios factores entre ellos la poca sociabilidad, apatía,
bajo impulso sexual y ausencia de oportunidades
para las relaciones sexuales en caso de institucio-
nalización. Es posible que la desinstitucionalización
haya contribuido al aumento de la tasa de repro-
ducción, pero ésta continúa siendo inferior a la de
la población general (Erlenmeyer-King, 1978). La
persistencia de la enfermedad a pesar de unas tasas
de fertilidad bajas es un hecho intrigante que puede
sugerir una contribución de los factores ambienta-
les y/o de un tipo particular de transmisión genéti-
ca (recesiva, baja penetrancia). 

E status socioeconómico 

Ha habido muchos estudios confirmando una re-
lación inversa entre el estatus de clase social y el
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riesgo de esquizofrenia. Eaton (1985) revisó 17 es-
tudios de incidencia de esquizofrenia tratada en los
que se incluían algunos indicadores de clase social.
En 15 de los estudios encontró que la tasa más alta
de esquizofrenia se daba en la clase social más baja.
Los datos recogidos en el ECA (Robins y col., 1984)
también apuntaban una prevalencia a lo largo de
la vida de la esquizofrenia mayor en los pacientes
que no recibieron una educación universitaria que
entre los que sí la recibieron. El nivel educacional
normalmente presenta una correlación muy ele-
vada con la clase social. Los primeros estudios re-
alizados indicaron que una clase social baja en la
esquizofrenia era una consecuencia de una «d i s-
minución de la actividad» debida a los efectos de-
bilitantes de sus síntomas. 

G rupos étnicos y razas 

Después de revisar 22 estudios realizados en 14 pa-
íses, Jablensky y Sartorius (1975) llegaron a la con-
clusión de que excepto por la muy alta tasa en-
contrada en Book, en el norte de Suecia (10,8 por
1.000) y la baja tasa observada por Eaton y Weil en
la secta Huterita de los Estados Unidos (1,1 por
1.000), la tasa de prevalencia para la esquizofrenia
parece ser muy similar en las distintas culturas.
Otros grupos étnicos que presentan una tasa ele-
vada de prevalencia se localizan en ciertas áreas de
Croacia, Irlanda, entre los católicos canadienses y
entre los tamiles del sur de la India. Entre los gru-
pos de baja prevalencia están los de la secta Amish
norteamericana, las tribus aborígenes de Taiwan y
la población negra de Ghana. 

Aunque los primeros estudios realizados en los
Estados Unidos sugerían una mayor prevalencia de
la esquizofrenia entre los individuos de raza negra
frente a los de raza blanca, estos resultados podí-
an haberse debido a un sesgo sistemático que so-
brediagnosticaba la esquizofrenia entre los negros
(Murkherjee y col., 1983). En un trabajo conjunto
realizado en Gran Bretaña y en los Estados Unidos,
se estudió un grupo racial mixto de 192 pacientes.
En este caso no se encontró ninguna asociación
entre la raza y el diagnóstico (Simon y col., 1973).
Además, durante el estudio ECA no se hallaron di-
ferencias significativas entre las razas para las tasas
de prevalencia de la esquizofrenia y del trastorno
esquizofreniforme. 

M o rtalidad y morbilidad 

Desde hace 50 años se ha demostrado mediante di-
versos estudios que los pacientes afectos de esqui-
zofrenia padecen un mayor índice de mortalidad
(Black y Fisher, 1992). En principio, este fenóme-
no era debido tanto a factores naturales como a no
naturales. Antes de la utilización de los trata-
mientos médicos y psiquiátricos modernos, mu-
chos pacientes sufrían los efectos patógenos de la
presencia prolongada de síntomas psiquiátricos, de
la malnutrición y de la institucionalización. La tu-
berculosis y otras enfermedades infecciosas eran
causa frecuente de muerte. Al mejorar el cuidado
general médico y psiquiátrico, la causa actual de
exceso de mortalidad entre estos pacientes es el
suicidio y los accidentes. Los datos del Registro de
Casos de Oxford (Herrman y col., 1983) muestran
una tasa de mortalidad dos veces mayor a la espe-
rada tanto para los hombres como para las muje-
res esquizofrénicas. El mayor riesgo de morir tem-
pranamente lo padecen los individuos menores de
55 años; en otras palabras, el riesgo es mayor du-
rante la etapa más pronunciada de la enfermedad. 

En el pasado se creía que los pacientes con es-
quizofrenia estaban protegidos del cáncer, pero este
hallazgo ha sido posteriormente explicado como
un error metodológico. La tasa de muerte por cán-
cer entre los pacientes esquizofrénicos es seme-
jante a la del resto de la población (Black y Wino-
kur, 1987). También se les atribuyó erróneamente
un riesgo menor a padecer otras enfermedades tales
como la epilepsia, las alergias, la diabetes y la mias-
tenia gravis (Tsuang y col., 1983). En cambio, sí
que hay cierta evidencia de que la artritis reuma-
toidea es menos frecuente en los pacientes con es-
quizofrenia (Eaton y col., 1992) que entre la po-
blación general. 

Suicidio y crimen violento 

Los pacientes esquizofrénicos poseen un riesgo ele-
vado de cometer actos suicidas. Aproximadamen-
te una tercera parte de estos pacientes intenta sui-
cidarse (Allebeck y col., 1987), mientras que 1 de
cada 10 logra suicidarse (Tsuang, 1978). Entre el 2
y el 3% de las víctimas de suicidio padecen esqui-
zofrenia (Barraclough y col., 1974). Son factores de
riesgo para realizar un acto de suicidio entre los pa-
cientes esquizofrénicos el sexo masculino, una edad
menor de 30 años, el desempleo, un curso crónico
con exacerbaciones, un antecedente de depresión,
tratamiento previo para la depresión, sintomatolo-
gía depresiva durante el último episodio de la en-
fermedad, consumo de drogas y alta reciente (Alle-
beck y col., 1987; Roy, 1982). Los pacientes
esquizofrénicos del subtipo paranoide y los que tie-
nen un mayor nivel educativo presentan un mayor
riesgo de suicidio (Fenton y McGlashan, 1991), qui-
zás debido a la presencia de un sentimiento de ina-
decuación y desesperanza, miedo a la no integra-
ción y a darse cuenta de que las expectativas
deseadas no podrán alcanzarse. A diferencia de la
mayoría de pacientes psiquiátricos que c o m e n t e n
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suicidio, los esquizofrénicos no suelen comunicar
sus intenciones suicidas, lo cual hace extremada-
mente difícil una intervención. Los métodos sui-
cidas que utiliza este tipo de población tienden a
ser altamente letales (Breier y Astrachan, 1984). 

La relación entre la esquizofrenia y el crimen
violento, particularmente el homicidio, queda poco
clara. Algunos investigadores sugirieron que un alto
porcentaje de los asesinos padecían un grave tras-
torno mental, probablemente esquizofrenia para-
noide. Sin embargo, algunos estudios apuntan hacia
un riesgo igual en cuanto al homicidio y a otros crí-
menes violentos entre los pacientes esquizofréni-
cos y la población general (Henn y col., 1976). Al-
gunos autores vaticinaron un aumento en el crimen
debido a la desinstitucionalización, pero no hay evi-
dencia de que esto sea cierto entre los pacientes con
un grave trastorno mental (Teplin, 1985). 

Utilización de los servicios sanita rios 

Los pacientes esquizofrénicos utilizan una parte
desproporcionada de los servicios médicos y psi-
quiátricos. De acuerdo con la información del
Monroe County Psychiatric Case Register, cons-
taba en 1975 que un 16,4% de los tratamientos que
recibía la población se dirigían a la esquizofrenia,
pero ésta representaba un 47,6% de los ingresos
psiquiátricos en unidades de día y un 36,9% de los
nuevos ingresos en los hospitales estatales (Babi-
gian, 1985). Los pacientes esquizofrénicos de 65
años o más utilizaban una parte desproporcionada
de los días de hospitalización, especialmente en los
centros estatales, mientras que los pacientes entre
los 25 y los 44 años tenían la mayor tasa de hospi-
talización por episodios agudos. 

Los datos del NIMH ponen de manifiesto que
la esquizofrenia es la primera o la segunda causa
de ingreso en varios tipos de centros psiquiátricos,
yendo el porcentaje de un 21% en el caso de los
hospitales privados a un 38% en el caso de los hos-
pitales públicos. El tiempo de estancia medio es de
18 a 42 días respectivamente. En 1980 hubo más
de 1,6 millones de admisiones de pacientes esqui-
zofrénicos en unidades de ingreso psiquiátrico
(Taube y Barrett, 1985). 

Los datos del estudio ECA (Saphiro y col., 1984)
pusieron de manifiesto que aproximadamente el
78% de los pacientes esquizofrénicos estudiados
había acudido a consulta médica en los seis meses
anteriores; el 45% de las consultas pertenecía al
área de salud mental. Los pacientes con esquizo-
frenia tendieron a buscar ayuda entre los especia-
listas en salud mental en lugar de hacerlo entre los
médicos generalistas. 

Aunque la mayoría de pacientes esquizofréni-
cos reciben atención médica en algún momento del
curso de su enfermedad, muchos otros no reciben
tratamiento. Un estudio realizado en Baltimore,
Maryland (Von Korff y col., 1985) señalaba que
aproximadamente la mitad de los pacientes esqui-
zofrénicos examinados no estaba recibiendo nin-
gún tipo de atención a nivel de salud mental en el
momento del estudio, aunque todos ellos se con-
sideraban necesitados de ella; el 14% de estos pa-
cientes no había recibido nunca tratamiento. 

E T I O LOGÍA 

El desarrollo de distintas teorías en competición
por explicar la causa de la esquizofrenia va para-
lelo a la historia de la misma. Las primeras teorí-
as estuvieron marcadas por el conocimiento li-
mitado acerca de la naturaleza de la enfermedad
mental y por una metodología inadecuada de in-
vestigación. A pesar de los avances en nosología
psiquiátrica, epidemiología y genética, todavía no
existe un acuerdo acerca de la contribución de los
factores genéticos y ambientales en el desarrollo
de la esquizofrenia. 

Al discutir sobre la etiología es importante re-
considerar el concepto de causalidad en los tras-
tornos mentales y en otros trastornos orgánicos.
Las causas pueden clasificarse en 1) las que son ne-
cesarias y suficientes; 2) las que son necesarias pero
no suficientes y 3) las que aumentan el riesgo de
aparición de la enfermedad pero no son necesarias
o suficientes para producirla (Goodwin y Guze,
1984). En gran parte, el desacuerdo acerca del papel
que tienen los factores genéticos o ambientales en
la producción de la esquizofrenia proviene de la
proposición de causas necesarias y suficientes. Sin
embargo, en trabajos recientes se propugna la im-
portancia de la interacción de ambos factores en la
expresión de la enfermedad. Dado que el encontrar
una causa única, necesaria y suficiente es muy raro
en los trastornos orgánicos, parece muy probable
que para explicar las causas de la esquizofrenia se
necesiten modelos multifactoriales. 

Podemos agrupar las hipótesis sobre la etiolo-
gía y la fisiopatología de la esquizofrenia en causas
genéticas, neurobiológicas, socioculturales y del de-
sarrollo. 

H i p ó tesis genéticas 

La evidencia de la contribución genética en la es-
quizofrenia parte de estudios familiares, estudios
con gemelos y estudios de adopción. En el año,
1919, Rudin observó un aumento de la prevalencia
de la demencia precoz en los hermanos de los pro-
bandos afectados. Desde esa época, muchos estu-
dios familiares han confirmado la existencia de una
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mayor prevalencia de la enfermedad entre los fa-
miliares de los pacientes esquizofrénicos, siendo
el riesgo directamente proporcional al número de
genes que cada familiar comparte con el enfermo.
El resumen de los estudios individuales de familia
proporciona para los hermanos de un paciente es-
quizofrénico un porcentaje de aproximadamente el
10% de riesgo de desarrollar la esquizofrenia du-
rante la vida, mientras que para los hijos de un
padre esquizofrénico el riesgo es del 5 al 6% (Got-
tesman y Shields, 1982). El riesgo de que un indi-
viduo padezca la enfermedad aumenta notable-
mente cuando dos o más miembros de su familia
están afectados, siendo la expectancia a lo largo de
la vida de un 17% para las personas con un her-
mano y uno de los padres con esquizofrenia y hasta
del 46% cuando los dos progenitores sufren la en-
fermedad. Estos datos apoyan firmemente la natu-
raleza familiar de la esquizofrenia, pero no confir-
man que la causa genética desplace al ambiente
familiar. 

Los estudios con gemelos y de adopción per-
miten la realización de un paradigma experimen-
tal natural por el cual pueden separarse los efectos
genéticos de los efectos ambientales producidos
por las asociaciones familiares. Los estudios con
gemelos se basan en la hipótesis de que la concor-
dancia genética para la enfermedad es mayor entre
los gemelos monocigotos que entre los heteroci-
gotos debido a la mayor similitud genética entre
los primeros. A pesar de haber utilizado distinta
metodología, los estudios con gemelos han coin-
cidido claramente en demostrar una tasa elevada
de concordancia para los gemelos monocigotos
(Farmer y col., 1987; Gottesman y Shields, 1982).
La tasa promedio de estos múltiples estudios es del
46% para los monocigotos frente al 14% para los
heterocigotos, a excepción de un estudio negativo
(Tienari, 1963). De todos modos, el hecho de que
los gemelos monocigotos no sean concordantes al
100% ha sido utilizado como base para defender el
argumento de que el papel de la genética puede ser
una causa necesaria, pero no suficiente para la pro-
ducción de la esquizofrenia, y que los factores am-
bientales también son importantes. 

Los estudios de adopción generan otro paradig-
ma para evaluar las influencias genéticas sobre una
enfermedad familiar. Heston (1966) examinó a
hijos de madres esquizofrénicas que habían sido
adoptados y se les comparó con un grupo control
de niños adoptados cuyas madres no padecían nin-
gún tipo de trastorno psiquiátrico. Este investiga-
dor encontró un 16,6% (tras la corrección de edad)
de riesgo de morbilidad para los hijos de madres es-
quizofrénicas adoptados, datos similares a los de
los estudios familiares con hijos de esquizofréni-
cos no adoptados; ninguno de los adoptados con-
trol tenía esquizofrenia. El mejor estudio de adop-
ción conocido se realizó en Dinamarca utilizando
la base de datos nacional de pacientes psiquiátri-
cos y la base de datos de niños adoptados. Kety y
sus colaboradores (1975) informaron de una mayor
frecuencia de esquizofrenia y de trastornos dentro
d e l «espectro de la esquizofrenia» entre los fami-
liares biológicos de personas adoptadas con esqui-
zofrenia que entre los familiares biológicos de los
adoptados del grupo control sin enfermedades psi-
quiátricas. El espectro de la esquizofrenia incluye
los trastornos de personalidad que comparten al-
gunas características de la esquizofrenia, tales
como ideas paranoides o conducta excéntrica, sin
cumplir criterios para un síndrome completo. Un
reanálisis a ciegas de los datos (Kendler y Gruen-
berg, 1984) utilizando los criterios del DSM-III
pudo replicar los resultados anteriores. De este
modo, los estudios que han utilizado definiciones
amplias han demostrado que el hecho de tener un
progenitor esquizofrénico aumenta el riesgo de pa-
decer no sólo esquizofrenia sino otros trastornos
del espectro, como por ejemplo el trastorno esqui-
zotípico de la personalidad. 

También se ha estudiado el mecanismo here-
ditario de la esquizofrenia, principalmente me-
diante modelos matemáticos de los linajes y de
datos sobre gemelos y niños adoptados. Los mode-
los propuestos habitualmente son los de gen único
y los poligénicos. En el linaje de los probandos afec-
tos de esquizofrenia no puede probarse claramen-
te el mecanismo mendeliano de transmisión ge-
nética que implica un gen único o dominante o
recesivo, mientras que es posible aceptar el meca-
nismo de transmisión a través de un gen único si
asumimos los conceptos de penetrancia incom-
pleta y de frecuencia génica (Slater, 1958) o si las
alteraciones del seguimiento visual (MOPL anor-
mal) se consideran como una expresión de la es-
quizofrenia (Holzman y col., 1988). Por otro lado,
los modelos poligénicos de herencia son conse-
cuentes con los datos publicados en los estudios
familiares y con gemelos (Gottesman y Shields,
1982). Estos modelos también son consecuentes
con los estudios genéticos que encuentran un
mayor riesgo en las familias con más de un esqui-
zofrénico y con los que encuentran un mayor ries-
go entre los familiares de primer grado de los pro-
bandos más gravemente enfermos que entre los
probandos menos graves (Rice y McGuffin, 1985).
Por último, los modelos poligénicos pueden pro-
porcionarnos una buena explicación de la persis-
tencia de la esquizofrenia a pesar de la reducida fer-
tilidad característica de estos pacientes. En
cualquier caso, no existen hasta el momento datos
suficientes para apoyar o rechazar definitivamen-
te el modelo poligénico o el modelo de gen único. 



4 6 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
Recientemente se han utilizado técnicas de ge-
nética molecular para intentar averiguar el modo
de herencia y para localizar el «gen de la esquizo-
f r e n i a» . Estas técnicas se describen en el Capítulo
2 de este libro. Sherrington y sus colaboradores
(1985) sugirieron que el gen de la esquizofrenia po-
dría residir en el cromosoma 5, pero investigadores
posteriores no han podido replicar este hallazgo.
Esta ausencia de replicaciones, que no descartan
una posible relación del cromosoma 5 en algunas
familias, puede indicar únicamente que la esqui-
zofrenia es genéticamente heterogénea. Se supone
que durante la década de los años noventa se reali-
zarán muchos esfuerzos para intentar relacionar la
esquizofrenia con regiones génicas específicas (Me-
llon y Byerley, 1989). 

H i p ó tesis neurobiológicas 

Actualmente, se cree ampliamente que la esqui-
zofrenia posee una base neurobiológica. Diversas
pruebas indican que los síntomas de la esquizofre-
nia se deben a anomalías neuroquímicas y/o es-
tructurales cerebrales. Estas evidencias derivan de
la neuroquímica, la neurofarmacología, la neuroa-
natomía y la neurofisiología. 

Neuroquímica y neurofarmacología 

La explicación más aceptada sobre la fisiopatolo-
gía de los síntomas de la esquizofrenia es la «h i-
pótesis dopaminérgica» , que sugiere que los sínto-
mas de la esquizofrenia se deben principalmente a
una hiperactividad del sistema dopaminérgico
(Carlsson, 1988; Davis y col., 1991). El sistema do-
paminérgico engloba varios subsistemas. Uno de
ellos, denominado a veces como sistema meso -

l í m b i c o, tiene sus cuerpos celulares en el área teg-
mental ventral y se irradia hacia la amígdala, el hi-
pocampo, los lóbulos frontales y el núcleo estriado.
Otro subsitemas, llamado sistema nigroestriado,
tiene los cuerpos celulares en la sustancia nigra y
se irradia hacia el núcleo estriado. Otro de estos
subsistema tiene proyecciones hacia el hipotála-
mo. Si existe una hiperactividad funcional en la
transmisión de la dopamina, podría explicarse, te-
óricamente, por uno de los tres siguientes meca-
nismos: 1) una excesiva producción de dopamina
por parte de las neuronas que la transmiten; 2) un
exceso de la cantidad de dopamina en la unión si-
náptica debido a un fallo de su catabolismo o a un
fallo de su recaptación, y 3) una hiperactividad fun-
cional de las neuronas receptoras. Aparentemente,
y según con las pruebas con que contamos, el me-
canismo más probable es el tercero. 

La confirmación de la implicación de las ano-
malías en el sistema dopaminérgico deriva de nues-
tro conocimiento sobre el mecanismo de acción de
los neurolépticos, que bloquean los receptores do-
paminérgicos postsinápticos (Seeman y col., 1976;
Snyder, 1976). Los fármacos que producen un
mayor bloqueo en los animales son también aque-
llos que son más efectivos reduciendo los síntomas
de la esquizofrenia en los humanos (Creese y col.,
1976). Otros fármacos antagonistas potentes de la
dopamina, tales como la reserpina, reducen tam-
bién los síntomas de la esquizofrenia, aunque son
usados muy raramente en la clínica debido a que
producen efectos secundarios más importantes que
los de los neurolépticos. Por otro lado, los fárma-
cos que incrementan la transmisión dopaminérgi-
ca, como las anfetaminas, tienden a exacerbar los
síntomas esquizofrénicos (Snyder, 1972). 

Existen como mínimo cinco tipos de recepto-
res para la dopamina en las neuronas receptoras. El
receptor D1 está unido a la adenilciclasa y está lo-
calizado en la corteza cerebral. El receptor D2 n o
está unido a la adenilciclasa y se halla en abun-
dancia en las estructuras límbicas y estriadas. Los
receptores D3, D4 y D5 han sido identificados re-
cientemente, aunque aún no se conocen del todo
sus funciones. La mayoría de fármacos neurolépti-
cos son mucho más potentes en el bloqueo de los
receptores D2 que en el de los D1, sugiriendo una
hiperactividad funcional de los receptores D2 i m-
plicada en la producción de algunos de los síntomas
de la esquizofrenia. El fracaso repetido en demos-
trar un exceso de productos del catabolismo de la
dopamina (principalmente ácido homovanillínico
HVA) tanto en el plasma como en el LCR propor-
ciona una prueba adicional de que la anomalía ra-
dica en los receptores en lugar de en las neuronas
transmisoras (Davis y col., 1991). Se ha observado
que existe una disminución de la concentración de
HVA durante el tratamiento con neurolépticos, la
cual a su vez se correlaciona con una mejoría sin-
tomática (Davidson y col., 1991). 

De todos modos, la evidencia expuesta hasta
este momento es inferida. El soporte directo de la
hipótesis dopaminérgica procede de la investiga-
ción de cerebros postmortem y de la utilización de
la tomografía por emisión de positrones (TEP). El
estudio de cerebros postmortem revela un aumen-
to en ellos de receptores D2 en el núcleo caudado
y en el núcleo acumbens (Clardy y col., 1993). De
este estudio se desprende que los pacientes con es-
quizofrenia tienen una hiperactividad específica de
los receptores D2, aunque este hallazgo podría ser
también un artefacto debido al tratamiento con
neurolépticos. La experimentación con animales
muestra que los neurolépticos producen una hi-
persensibilidad de los receptores en respuesta a su
bloqueo, que se traduce en un aumento del núme-
ro de receptores D2 disponibles. Por lo tanto, el au-
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mento de receptores D2 en los cerebros postmor-
tem podría deberse simplemente a la respuesta al
tratamiento con neurolépticos. 

Recientemente, con la TEP hemos podido ob-
t e ner una línea de evidencia más directa de la trans-
misión neuroquímica en la esquizofrenia. En esta
técnica se utilizan ligandos marcados que se sabe
que se unen a los receptores D2. Los ligandos más
usados comúnmente son el 3H-espiroperidol y el
1 1C-raclopride. El espiroperidol se une tanto a los
receptores D1 como a los D2, así como a los puntos
de fijación de la serotonina, mientras que el raclo-
pride es altamente específico para los receptores D2.
Farde y sus colaboradores (1985) pudieron demos-
trar el bloqueo de los receptores D2 in vivo en seres
humanos, comparando individuos normales con pa-
cientes esquizofrénicos. Esta es una técnica lo su-
ficientemente precisa para permitir el recuento di-
recto de receptores D2. Los primeros trabajos
realizados por Wong y sus colaboradores (1986) pa-
recían ya confirmar la presencia de un aumento de
receptores D2 en la esquizofrenia. Más reciente-
mente, Farde y sus colaboradores (1990) utilizaron
la TEP para valorar la densidad de receptores D2 e n
pacientes esquizofrénicos no medicados. Estos in-
vestigadores no hallaron un aumento de la densi-
dad, por lo cual fueron incapaces de apoyar la hi-
pótesis del aumento general de la densidad de
receptores dopaminérgicos D2 en la esquizofrenia.

Es posible que otros sistemas de neurotransmi-
sores estén implicados en la esquizofrenia. Proba-
blemente, la noradrenalina, la serotonina, el ácido
glutámico y el GABA tengan un papel en la modu-
lación de los síntomas de la esquizofrenia (Meltzer,
1987; Van Kammen y col., 1990). El desarrollo de
nuevos neurolépticos «a t í p i c o s» , que producen efec-
tos importantes sobre la serotonina, proporciona
una confirmación parcial de la importancia de otros
sistemas adicionales de neurotransmisores en la es-
quizofrenia. Además, el concepto que teníamos de
la transmisión neuroquímica cerebral se ha visto
modificado durante los últimos años tras el descu-
brimiento de la importancia de los neuropéptidos
así como de los cotransmisores (Hokfelt y col.,
1980; Krieger, 1983). Por ejemplo, la colecistoqui-
nina actúa como un cotransmisor en las neuronas
dopaminérgicas que se proyectan hacia la corteza
cerebral y el sistema límbico, mientras que no ejer-
ce ningún papel sobre aquellas neuronas que se pro-
yectan hacia los ganglios basales. Se cree que los
péptidos cotransmisores pueden tener un papel mo-
dulador o regulador. 

Otro modelo neurofarmacológico se ha centra-
do en la fenciclidina (PCP). La PCP induce un es-
tado psicótico que se parece a la esquizofrenia, pro-
duciendo tanto síntomas positivos como negativos.
Se ha hipotetizado que la PCP interactúa con un
lugar específico de unión (receptor de la PCP) que
está asociado con un receptor aminoacídico de tipo
excitador, el receptor del N-metil-D-aspartato
(NMDA); una disfunción endógena de la neuro-
transmisión mediada por el receptor del NMDA
puede conducir al desarrollo de la esquizofrenia (Ja-
vitt y Zukin, 1991). Aunque aún se desconoce el
mecanismo por el cual puede producirse esta dis-
función, los receptores del NMDA son sensibles al
glutamato, a la glicina y a otros agentes, por lo cual
la presencia de concentraciones anormales de estas
moléculas puede originar una disminución de la
activación del receptor. 

Estudios neuroanatómicos 

Desde los primeros trabajos de Kraepelin, Alzhei-
mer y Nissl a finales del siglo XIX y principios del
siglo XX, muchos psiquiatras han estado conven-
cidos de que los pacientes con esquizofrenia tení-
an algún tipo de anomalía cerebral funcional o in-
cluso estructural (Kraepelin, 1919). Los primeros
hallazgos neumoencefalográficos (PEG) y neuro-
patológicos proporcionaron un sustento parcial a
esta hipótesis, y en los últimos años y la nueva tec-
nología le ha dado un apoyo más completo. Con el
advenimiento de las nuevas técnicas de tinción y
de diagnóstico por la imagen tales como la TAC,
la RMN y la TEP, hemos obtenido la evidencia de
que algunos esquizofrénicos presentan anomalías
estructurales cerebrales. 

Neuroimagen 

En 1966, Storey revisó 32 estudios PEG y advirtió
que 29 de ellos apoyaban la creencia de que los es-
quizofrénicos crónicos tenían una atrofia cerebral.
Estos primeros estudios PEG tenían defectos que
han sido corregidos sobradamente tras los estudios
más recientes con la TAC. Cuando Johnstone y sus
colaboradores (1976) emplearon por primera vez la
TAC en el estudio de las anomalías de los pacien-
tes con esquizofrenia crónica, sus resultados fue-
ron objeto de una considerable controversia, en
parte debida a sus anteriores estudios inconclusos
con PEG y en parte a que sus hallazgos podrían ha-
berse debido a las características de la población
que escogieron, más bien anciana y crónica. En
cualquier caso, otros hallazgos posteriores han apo-
yado sus descubrimientos (Andreasen y col., 1982,
1990c; Weinberger y col., 1979, 1980). De hecho,
las anomalías encontradas mediante la TAC en la
esquizofrenia son hasta el momento el hallazgo
biológico replicado más firmemente. 

La anomalía más frecuente observada es la di-
latación ventricular, aunque también se han ob-
servado un ensanchamiento de los surcos o atrofia
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cerebelar. Aunque ninguno de estos hallazgos
puede ser explicado por factores tales como el tra-
tamiento farmacológico, en cambio sí que podrían
explicarse en parte por el sexo, ya que predomi-
nantemente se observan en pacientes del sexo mas-
culino (Flaum y col., 1990). El examen del tamaño
ventricular de pacientes con esquizofrenia y de su-
jetos normales de un amplio grupo de edades su-
giere que la dilatación no progresa a lo largo del
tiempo a una velocidad superior en los esquizofré-
nicos que en los sujetos control (Andreasen y col.,
1990c). Aunque no todos los estudios coinciden
con las mismas correlaciones, hay evidencias su-
ficientes de la asociación entre la dilatación de los
ventrículos y un funcionamiento premórbido me-
diocre, una sintomatología negativa, una pobre res-
puesta al tratamiento y un deterioro cognitivo. 

El porcentaje de pacientes en que se han en-
contrado alteraciones en la TAC llega hasta el
40%. Estas anomalías no son específicas para el
diagnóstico de la esquizofrenia puesto que pueden
encontrarse también en otros trastornos como la
enfermedad de Alzheimer o el alcoholismo. En
cualquier caso, su descubrimiento contribuye en
gran manera a la comprensión de la esquizofrenia.
El hecho de que las alteraciones estructurales pue-
dan observarse en una fase relativamente tempra-
na de la enfermedad sugiere que el daño cerebral
es previo al inicio de los síntomas y podría expli-
car, por lo menos parcialmente, la refractoriedad
al tratamiento en algunos pacientes. 

Estos primeros estudios con neuroimágenes han
sido recientemente complementados con la RMN.
La RMN posee muchas ventajas sobre la TAC, des-
tacando una mejor resolución, ausencia de artefac-
tos óseos, posibilidad de observar una imagen en
varios planos y ausencia de radiaciones ionizantes.
El primer estudio importante realizado con RMN
de la esquizofrenia mostró que los pacientes es-
quizofrénicos presentaban una disminución del ta-
maño craneal, cerebral y frontal (Andreasen y col.,
1986); en un estudio posterior se observó que estos
hallazgos no se observaban si las características
educacionales y sociodemográficas de los sujetos
control eran las mismas que las de los pacientes, lo
que sugiere que puede existir un factor común que
puede influir tanto sobre el desarrollo cerebral
como en el rendimiento educativo y en la inteli-
gencia (Andreasen y col., 1990a). La mejor resolu-
ción de la RMN se ha utilizado también para ex-
plorar posibles anomalías en subregiones cerebrales
específicas, como el complejo amígdala/hipocam-
po, los lóbulos temporales o los ganglios basales.
Varios estudios han indicado que el tamaño de los
lóbulos temporales puede estar disminuido en la
esquizofrenia y que la presencia de una anomalía
relativamente específica localizada en el girus tem-
poral superior se correlaciona con la presencia de
alucinaciones (Barta y col., 1990; Suddath y col.,
1990). Varios estudios también han informado de
alteraciones en los ganglios basales (Jernigan y col.,
1991; Swayze y col., 1992). 

Algunas de las anomalías cerebrales que pue-
den encontrarse en la RMN de un paciente esqui-
zofrénico se ilustran en la Figura 12-2. Se observa
una atrofia cortical, un ensanchamiento de los sur-
cos y una dilatación ventricular, en contraste con
la RMN de un sujeto control (Figura 12-3). 

Neuropatología 

La investigación de las correlaciones anatómicas de
la esquizofrenia ha sido ampliada por la investiga-
ción de los cambios histológicos. Un estudio reali-
zado por Dunlap (1924) dio resultados negativos en
este sentido, pero el trabajo de los Vogt (1952) fue
más positivo. Más cercano a nosotros destacamos
el estudio de Fisman (1975) que describió en los ce-
rebros de los pacientes esquizofrénicos la presencia
de rosetas gliales como las que se encuentran en la
encefalitis vírica, mientras que Colon (1972) iden-
tificó cambios cuantitativos en la citoarquitectura
cerebral de los pacientes esquizofrénicos. Median-
te la tinción de Holzer para identificar la glía, Ste-
vens (1982) advirtió que los pacientes esquizofré-
nicos presentaban gliosis en el mesencéfalo, en el
diencéfalo y en el lóbulo prefrontal; estas regiones
contienen las principales vías del sistema límbi-
co, del tálamo y de los ganglios basales. Bogerts y
sus colaboradores (1985) mencionaron anomalías

Figura 12-2. Resonancia magnética nuclear de un pa-
ciente esquizofrénico en la que se observa el ensancha-
miento de los surcos, atrofia cortical y dilatación ven-
tricular (corte medio-sagital).
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en las regiones periventricular y del sistema lím-
bico en la esquizofrenia. Conrad y sus colaborado-
res (1991) describieron una pérdida neuronal y una
desorganización de las células piramidales en el hi-
pocampo, mientras que Arnold y sus colaborado-
res (1991) describieron anomalías citoarquitectó-
nicas en el córtex etorrinal, el cual es parte del giro
parahipocámpico anterior. Benes y sus colabora-
dores (1991) publicaron una disminución en la den-
sidad neuronal en las zonas del cíngulo prefrontal
y del córtex motor compatible con un proceso ace-
lerado de pérdida neuronal en una etapa precoz de
la vida, quizás relacionado con una anoxia perina-
tal. Así pues, una gran cantidad de pruebas sugie-
ren que las anomalías estructurales en la esquizo-
frenia se pueden producir a nivel celular,
particularmente en las regiones límbica y peri-
ventricular. 

Estudios funcionales y metabólicos 

Desde el trabajo de Ingvar y Franzen (1974), se han
utilizado estudios del flujo sanguíneo cerebral 
regional (rCBF) para la búsqueda de alteraciones me-
tabólicas o funcionales en la esquizofrenia. El tra-
bajo de Ingvar y Franzen sugería que los esquizo-
frénicos podían tener una relativa hipofrontalidad
y que el flujo sanguíneo dirigido a las zonas poste-
riores del cerebro podría haber aumentado. Más
tarde, otros investigadores han confirmado esta su-
gerencia (Ariel y col., 1983; Buchsbaum y col., 1984;
Mathew y col., 1982). Un trabajo más reciente que
ha empleado la técnica del «reto cognitivo» ha ob-
servado que en los pacientes esquizofrénicos no se
produce un aumento de flujo sanguíneo hacia los 

Figura 12-3. Resonancia magnética nuclear de un suje-
to control normal (corte medio-sagital).
lóbulos frontales durante la realización de una
tarea que normalmente activa las funciones de
estos lóbulos (Andreasen y col., 1992; Berman y
col., 1992; Weinberger y col., 1986). Mediante el
estudio de gemelos monocigotos, tanto concor-
dantes como discordantes para la esquizofrenia,
Berman y sus colaboradores (1992) hallaron que
todos los pares de gemelos enfermos eran hipo-
frontales cuando se les comparaba con pares de ge-
melos sin la enfermedad. Andreasen y sus colabo-
radores (1992) midieron el rCBF mediante el
empleo de la tomografía computarizada de emisión
de fotón único (TCEFU o S P E C T) en pacientes es-
quizofrénicos no tratados y en sujetos normales.
Utilizando la tarea de reto cognitivo denominada
Tower of London (Torre de Londres), los autores
observaron que los sujetos esquizofrénicos eran hi-
pofrontales, particularmente en el córtex mesial-
frontal izquierdo y el córtex parietal derecho. 

Las investigaciones que han utilizado la TEP
también han hallado de forma consistente pruebas
de una hipofrontalidad relativa. En un estudio re-
ciente, Buchsbaum y sus colaboradores (1992), uti-
lizando 1 8F-fluorodeoxiglucosa como marcador del
metabolismo de la glucosa, han confirmado la pre-
sencia de tasas metabólicas menores en las regio-
nes frontales mediales e inferiores de los pacien-
tes esquizofrénicos no tratados con neurolépticos
al compararlos con sujetos sanos. 

Todos estos estudios sugieren que la hipofron-
talidad es común en los pacientes esquizofrénicos,
que ésta no es debida al uso de fármacos o a la cro-
nicidad, y que puede estar relacionada con los sín-
tomas negativos. Además, estos estudios sugieren
que pueden existir anomalías en la arquitectura y
la función prefrontal. En la Figura 12-4 se muestra
una SPECT de un caso de hipofrontalidad en un pa-
ciente esquizofrénico no tratado con neurolépticos
comparado con el mismo estudio realizado en un
sujeto sano en dos condiciones distintas. En el es-
tado basal se realiza una estimulación visual que
aumenta el flujo sanguíneo en el córtex occipital
en ambos sujetos. La tarea experimental es la
Tower of London, una tarea de planificación que
activa la región frontal en el sujeto sano pero no
en el paciente esquizofrénico. 

Estudios electrofisiológicos 

Los estudios electrofisiológicos han mostrado que
la presencia de hechos fisiológicos cerebrales anor-
males está asociada con la esquizofrenia. Muchos
pacientes esquizofrénicos presentan trazados elec-
troencefalográficos anormales. Los hallazgos más
frecuentes son una disminución de la actividad alfa
y un aumento de la actividad delta. En algunos pa-
cientes esquizofrénicos se ha observado actividad 
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Figura 12-4. Paciente esquizofrénico sin tratamiento neuroléptico y voluntario sano valorados mediante tomografía
computerizada de emisión de fotón único (SPECT) en dos estados diferentes.
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epileptiforme y anomalías electroencefalográficas
de predominio izquierdo o temporal (Grebb y col.,
1986). 

Las investigaciones realizadas con los poten-
ciales evocados parecen más prometedoras (Braff y
Geyer, 1990). Una de las observaciones más fre-
cuentes que se dan en los pacientes esquizofréni-
cos es la disminución de la amplitud de las res-
puestas evocadas de latencia media y larga tras
estímulos auditivos, visuales y somatosensoriales.
Se puede observar una reducción de la amplitud de
un modo particular en las respuestas que reflejan
una atención selectiva y una evaluación del estí-
mulo. Los cambios más pronunciados se observan
en la respuesta P300, en la cual se ve una reduc-
ción de la amplitud cuando se producen estímulos
inesperados utilizando paradigmas tanto visuales
como auditivos. Se ha hallado una prolongación de
la latencia P300 en una elevada proporción de pa-
cientes esquizofrénicos, la cual no se ve afectada
ni por la medicación no por el estado clínico
(Blackwood y col., 1991). Muchas investigaciones
han apoyado que los pacientes esquizofrénicos pre-
sentan déficits de atención y del procesamiento de
la información, por lo cual son incapaces de filtrar
o «s e p a r a r» de forma adecuada los estímulos irre-
levantes (Braff y Geyer, 1990). 

Implicaciones clínicas de los estudios
neurobiológicos 

Muchos de los síntomas de la esquizofrenia son
compatibles con una alteración frontal o tempo-
rolímbica. Gracias a los estudios de traumatismos
se sabe que las lesiones en el córtex prefrontal con-
ducen a alteraciones cognitivas (concreción, aten-
ción disminuida, dificultad en la abstracción o en
la categorización), pérdida en la espontaneidad del
habla, detrimento en la conducta motora volunta-
ria, disminución de la volición y de la energía, di-
ficultad en encontrar respuestas alternativas y per-
turbación del afecto y de la emoción (Fuster, 1980).
Este conjunto de síntomas es muy parecido al ca-
racterístico de la esquizofrenia de tipo negativo.
Las técnicas de RMN, neuropatología y de funcio-
nalismo cerebral apuntan hacia una anomalía del
lóbulo frontal en la esquizofrenia. 

Muchos de los síntomas de la esquizofrenia son
también compatibles con los de un trastorno tem-
porolímbico, como pueden ser las alucinaciones
auditivas, el habla desorganizada, las alteraciones
en la memoria verbal y otras anomalías observa-
das mediante la realización de pruebas neuropsi-
cológicas. La investigación sobre la hipótesis de la
dopamina confirma la posibilidad de que la región
temporolímbica pueda estar afectada en la esqui-
zofrenia. Una porción importante del sistema do-
p a m i n é r g i c o «a r r a n c a» del sistema límbico. Algu-
nos de los estudios neuropatológicos mencionados
anteriormente también apoyan la presencia de ano-
malías en el sistema límbico en la esquizofrenia. 

H i p ó tesis del desarrollo 

Visión psicoanalítica 

Las ideas de Freud sobre la esquizofrenia quedan
muy bien expuestas en su ensayo de 1914 titulado
«Sobre el narcisismo» (Freud, 1914/1957), en el
cual aplicó su teoría de la líbido a la esquizofrenia,
haciendo notar que un rasgo esencial de la esqui-
zofrenia es el déficit en las relaciones interperso-
nales. Consideraba que la incapacidad para rela-
cionarse con los demás era causada por una
ausencia de líbido. La regresión de la energía libi-
dinosa hacia un foco narcisista promovía un pro-
ceso primario del pensamiento, que conlleva la
aparición de síntomas primitivos, tales como alu-
cinaciones e ideas delirantes para compensar la au-
sencia de relaciones interpersonales. Según esta te-
oría, Freud razonó que el paciente esquizofrénico
es incapaz de establecer contacto con el mundo ex-
terior a causa de su regresión libidinosa. Esta
misma incapacidad evita el desarrollo de la trans-
ferencia en estos pacientes esquizofrénicos. Dado
que la transferencia es un fenómeno básico para el
psicoanálisis, Freud consideró al paciente esqui-
zofrénico como intratable mediante los medios
analíticos. Este pesimismo de Freud fue criticado
posteriormente (Federn, 1952) y algunos analistas
creen que los pacientes esquizofrénicos pueden be-
neficiarse del psicoanálisis. 

Los puntos de vista de Freud se pueden obser-
var en su análisis del caso Schreber (Freud,
1911/1958). Daniel Paul Schreber era un distin-
guido jurista que desarrolló una psicosis paranoi-
de en su madurez. Freud interpretó las ideas deli-
rantes de persecución de Schreber como una
proyección al exterior de su atracción homosexual
latente hacia su padre. Mediante la proyección, que
Freud conceptualizó como un mecanismo de de-
fensa del ego, puede transformarse un deseo into-
lerable, tal como una fantasía homosexual, en un
sentimiento de odio. Este odio se proyecta en el ob-
jeto de deseo homosexual, el cual se convierte en
perseguidor. Aunque la proyección puede ser útil
para explicar la paranoia que se observa frecuen-
temente en la esquizofrenia, no es capaz de expli-
car cualquiera de los otros síntomas, como el apla-
namiento afectivo y la avolición. 

Melanie Klein (1932), una importante psicoa-
nalista británica, creía que la esquizofrenia surgía
en las primeras fases de la relación madre-hijo. Esta
autora describió un período crítico que se produ-
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cía durante los 6 primeros meses de vida y que de-
nominó fase paranoide-esquizoide. En esta fase, el
niño creía poder manejar las tendencias agresivas
mediante la separación de su propio ego de la re-
presentación de su madre en dos partes incompa-
tibles, una buena y la otra mala. Posteriormente,
el niño aprendía que una persona podía compartir
a la vez cualidades buenas y malas. Klein creía que
la incapacidad de superar este estadio era la base
de la esquizofrenia. 

Harry Stack Sullivan (1962) desarrolló una te-
oría interpersonal de la esquizofrenia. Sullivan en-
tendía el desarrollo de la personalidad como un re-
flejo de la evaluación que realiza el paciente de las
personas que le son significativas. Si un individuo
carecía de oportunidades necesarias para estable-
cer relaciones interpersonales francas, podía ter-
minar con un déficit de personalidad o desarrollar
una esquizofrenia. Esta teoría representó un cam-
bio en el enfoque del desarrollo de la esquizofrenia
desde un mecanismo intrapsíquico a la influencia
del ambiente. Este enfoque estaba en la línea de las
nuevas hipótesis que sugerían un papel de la in-
fluencia de los padres y la familia en el desarrollo
de la esquizofrenia. 

Ambiente familiar 

Los médicos que trabajaban con familias de pa-
cientes esquizofrénicos se dieron cuenta de que en
ellas era frecuente la discordia y la maladaptación
social. Aunque esta situación podía deberse al efec-
to de vivir con una persona mentalmente enferma,
los primeros trabajos se centraron en la disfunción
familiar como causa por sí misma de la esquizofre-
nia. La «madre esquizofrenógena» se convirtió en
el chivo expiatorio del momento (Fromm-Reich-
man, 1948). Según esta teoría, la esquizofrenia pro-
venía de una mala relación madre-hijo; la madre del
esquizofrénico era descrita como rechazadora, fría,
sobreprotectora o claramente hostil. Lidz y sus co-
laboradores (1957) ampliaron la influencia mater-
nal al efecto paternal y marital. Según Lidz, habría
dos tipos parentales que predispondrían a la esqui-
zofrenia: el matrimonio torcido y el matrimonio di-
vidido. En el primer caso, la madre es dominante y
excéntrica y el padre es pasivo y dependiente. El se-
gundo caso se caracteriza por conflictos, discusio-
nes y hostilidad entre los padres que ocasionan una
división en los sentimientos de lealtad del hijo
hacia cada uno de ellos. 

Las teorías sobre el efecto de la influencia pa-
rental en la esquizofrenia fueron ampliadas por los
teóricos de la comunicación y en especial por Bate-
son y sus colaboradores (1956). Estos autores creían
que los pacientes esquizofrénicos estaban someti-
dos frecuentemente a mensajes vagos, ambiguos o
confusos por parte de sus padres. Como c o n s e-
cuencia de esto, el hijo se encontraba a menudo en
la situación de ser siempre el perdedor. Los hijos
expuestos a este «vínculo doble» serían vulnera-
bles al desarrollo de la esquizofrenia con senti-
mientos de ambivalencia y ambiguedad. La hipó-
tesis de Bateson ha estimulado la investigación y
el debate, pero no ha sido apoyada por otra inves-
tigación clínica sistemática (Leff, 1978). 

Aunque la influencia parental no se considera ya
una causa de esquizofrenia, su efecto en la evolución
de la enfermedad sigue siendo objeto de investiga-
ción e interés. En uno de los primeros estudios rea-
lizados (Brown y col., 1958) se evaluó la evolución
de un grupo de 200 pacientes (la mayoría de ellos es-
quizofrénicos). El lugar de residencia tras ser dados
de alta del hospital fue considerado un indicador im-
portante en la recaída. Los pacientes que al ser dados
de alta fueron a vivir con hermanos o en pequeñas
residencias recayeron mucho menos que los pa-
cientes que fueron a vivir a lugares de mayor tama-
ño. Fue interesante observar que también los pa-
cientes que fueron a vivir con sus familias tuvieron
una mala evolución. Las familias en las que el con-
tacto con el paciente esquizofrénico era muy estre-
cho y frecuente arrojaron la mayor tasa de recaídas. 

Estudios posteriores de seguimiento han exa-
minado las familias en las que el miembro esqui-
zofrénico recaía con frecuencia (Brown y col.,
1962). Las características encontradas del entorno
familiar predisponentes a las recaídas eran inten-
sa expresión emocional por parte de los familiares
del paciente junto con una actitud agresiva y crí-
tica hacia él. Este conjunto de características ha
sido denominado «alta expresividad emocional» .
Actualmente se está siguiendo con esta investiga-
ción y se incluyen ensayos de intervención tera-
péutica para determinar si una terapia de familia
puede disminuir la expresividad emocional y evi-
tar las recaídas del paciente esquizofrénico. Estos
estudios se comentarán posteriormente en este ca-
pítulo en la sección de tratamiento médico. 

La relación entre la expresividad emocional y la
recaída no ha sido explicada totalmente. Es posible
que la expresividad emocional esté relacionada con
la gravedad de los síntomas esquizofrénicos (Parker
y col., 1988). Esta relación podría confundirse con
un vínculo entre la expresividad emocional y la re-
caída, ya que sí existe una relación estrecha entre
la gravedad de los síntomas y las recaídas. Es fácil
imaginar que la presencia florida de síntomas po-
sitivos o negativos provocará un aumento de la ex-
presividad emocional entre los familiares de los pa-
cientes esquizofrénicos, lo cual producirá una
rápida recaída. Los síntomas que irritan y molestan
a la familia probablemente producirán reacciones
similares en la mayoría de personas. 



ESQUIZOFRENIA Y TRASTORNO DELIRANTE 4 6 9
Factores neuroevolutivos 

Varias líneas de investigación apoyan la especula-
ción de que la esquizofrenia es un trastorno neuro-
evolutivo causado por una lesión cerebral produci-
da en las primeras etapas de la vida que interfiere
con los sucesos maduracionales normales (Andre-
asen y col., 1986; Feinberg, 1982; Weinberger, 1987).
La observación de que las complicaciones perina-
tales preceden frecuentemente al desarrollo de gra-
ves trastornos neurológicos y psicológicos, como la
parálisis cerebral y el retraso mental, ha llevado a
los investigadores a explorar el papel de las com-
plicaciones perinatales y obstétricas en la etiología
de la esquizofrenia. Los pacientes esquizofrénicos
tienen muchas más posibilidades que los sujetos
sanos o los pacientes con otro tipo de trastorno psi-
quiátrico de haber sufrido complicaciones obsté-
tricas (Lewis y Murray, 1987). Es frecuente obser-
var prematuridad, deprivación de oxígeno y partos
largos; entre los gemelos monocigotos discordan-
tes para la esquizofrenia, es frecuente que el co-ge-
melo esquizofrénico haya sufrido algún tipo de
complicación obstétrica (McNeil y Kaij, 1978). Los
pacientes esquizofrénicos con una historia de com-
plicaciones obstétricas también tienen más proba-
bilidades de sufrir pequeñas alteraciones físicas
(O’Callaghan y col., 1991). 

Varios grupos de investigadores han estudiado
la relación existente entre las complicaciones obs-
tétricas y el tamaño de los ventrículos cerebrales.
Turner y sus colaboradores (1986) informaron que
el tamaño ventricular correlacionaba de forma po-
sitiva con las complicaciones obstétricas en una
pequeña muestra de pacientes esquizofrénicos
diagnosticados por primera vez, mientras que Pe-
arlson y sus colaboradores (1985) hallaron de un
modo similar que las complicaciones perinatales
se asociaban con un mayor tamaño ventricular y
con una edad de inicio más precoz. DeLisi y sus co-
laboradores (1986) observaron que los pacientes es-
quizofrénicos con ventrículos de tamaño superior
a una desviación estándar de la media obtenida en
la población sana presentaban antecedentes de
complicaciones obstétricas o de un traumatismo
craneal. Así, este conjunto de pruebas sugiere que
las complicaciones obstétricas pueden tener una
relación con el tamaño ventricular cerebral. Ade-
más, estos datos sugieren que una discreta lesión
neurológica, quizás producida durante el parto,
puede conducir a la esquizofrenia en una persona
genéticamente vulnerable. 

La asociación existente entre la estacionalidad
del nacimiento con la esquizofrenia también su-
giere una teoría neuroevolutiva. Debido a las tem-
peraturas de las latitudes septentrionales, las fechas
de nacimiento de los pacientes e s q u i z o f r é n i c o s
tienden a agruparse en los meses de invierno, aun-
que esta diferencia es leve (Hare y col., 1973). Este
hallazgo indica que un factor dependiente de la
estacionalidad, como puede ser una infección ví-
rica, pueda actuar en el útero o en las primeras
etapas de la vida y producir una lesión cerebral.
Posiblemente, un nacimiento durante el invierno
aumenta la probabilidad de riesgo de daño peri-
natal debido a las infecciones víricas. Entre los
trabajos que apoyan el papel de las infecciones ví-
ricas está el de Mednick y sus colaboradores
(1988), quienes observaron que los individuos que
durante la epidemia de gripe del tipo A2 en Fin-
landia estaban en el segundo trimestre de gesta-
ción presentaban un mayor riesgo de hospitaliza-
ción a causa de la esquizofrenia que aquellos
individuos que habían nacido en los mismos
meses de los 6 últimos años previos. Este hallaz-
go pudo ser replicado utilizando datos obtenidos
de los casos de gripe informados por el Ministe-
rio de Salud de Dinamarca (Barr y col., 1990). No
obstante, no existen otros trabajos que hayan po-
dido relacionar una epidemia de gripe con un
brote de pacientes esquizofrénicos (Kendell y
Kemp, 1989). 

Las evidencias surgidas a partir de la neuro-
patología y de las técnicas de diagnóstico por la
imagen también sugieren la posibilidad de un
papel de las anomalías neuroevolutivas en la es-
quizofrenia. A principios de la década de los
ochenta, Feinberg (1982) propuso que el inicio
prepuberal del trastorno podía ser debido al papel
de la maduración cerebral tardía. De acuerdo con
este modelo, la eliminación sináptica programa-
da (o «p o d a») que se produce en las primeras fases
de la adolescencia podía verse retrasada o dismi-
nuida en algunos pacientes esquizofrénicos. Esta
hipótesis ha sido apoyada por varios estudios neu-
ropatológicos. Jernigan y sus colaboradores (1991)
así como Swayze y sus colaboradores (1992) han
observado un aumento del tamaño de las estruc-
turas de los ganglios basales, que podrían estar
causados por un fallo en la poda. 

Otras evidencias adicionales que apoyan la te-
oría de las anomalías neuroevolutivas han sido
obtenidas a partir de estudios que han observado
una disminución del tamaño craneal y cerebral en
los pacientes con esquizofrenia (Andreasen y col.,
1986, 1990a; McNeil y col., 1993). Debido a que
el crecimiento craneal está relacionado con el cre-
cimiento del cerebro y a que ambos factores pa-
recen estar correlacionados con la inteligencia
(Andreasen y col., 1993), cada vez existen más
pruebas de que existen una serie de factores inte-
rrelacionados que afectan al crecimiento cerebral,
a la inteligencia y a la tendencia a desarrollar una
e s q u i z o f r e n i a. 
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H i p ó tesis socioculturales 

Las teorías sobre el papel de la sociedad, la urbani-
zación y del estrés en el desarrollo de una enferme-
dad mental, incluyendo a la esquizofrenia, fueron
muy populares durante los años 30 y 40. En un es-
tudio sobre la distribución geográfica de las enfer-
medades mentales, Faris y Dunham (1939) hallaron
una mayor tasa de ingresos psiquiátricos entre los
habitantes de los barrios bajos que entre los de zonas
más ricas. Este hallazgo fue replicado posteriormen-
te en otras ciudades de los Estados Unidos y de Eu-
ropa. El agrupamiento de personas con esquizofrenia
se creyó debido a los efectos de las malas condicio-
nes de los barrios bajos, donde la gente tenía que en-
frentarse a un enorme estrés ocasionado por la de-
sorganización social, la pobreza y la influencia global
adversa de pertenecer a una clase social baja y resi-
dir en chabolas. Se pensó que estas condiciones pro-
ducían o «e n g e n d r a b a n» la esquizofrenia (Hare, 1956). 

Pronto se desarrolló una explicación alternativa
para el fenómeno del aislamiento geográfico. La hi-
pótesis del «é x o d o» (Wender y col., 1973) sostenía
que el hecho de vivir en zonas pobres era el resul -

t a d o y no la causa de la esquizofrenia. La enfer-
medad conduce a una ausencia de motivación, un
deterioro cognitivo, una pobreza en la higiene y a
otros síntomas que hacen imposible al paciente es-
quizofrénico el mantenimiento de un empleo y la
supervivencia en las estructuras de la clase media
o alta. Por este motivo, los pacientes esquizofré-
nicos derivan hacia clases inferiores a medida que
la enfermedad progresa. Este punto de vista ha sido
apoyado por posteriores investigaciones, Por ejem-
plo, los pacientes esquizofrénicos tienen, por tér-
mino medio, un estatus social más bajo que el de
sus padres (Silverton y Mednick, 1984). 

El aislamiento geográfico que sufren habitual-
mente los pacientes esquizofrénicos ha sido utili-
zado para explicar el desarrollo de la esquizofrenia.
En cambio, el aislamiento social ocurre casi siem-
pre antes del inicio de la enfermedad. Por motivos
económicos y de elección personal, los pacientes
con esquizofrenia tienden a vivir solos, segregados
en determinadas áreas. Por otra parte, la distribu-
ción de las viviendas de los pacientes que viven
con sus familia es más homogénea dentro de las
zonas residenciales (Gerard y Houston, 1953) y
estos pacientes no suelen experimentar un des-
censo en la clase social. 

Los estudios de enfermedades mentales en in-
migrantes han revelado una mayor tasa de psico-
sis (Malzberg, 1964), entre ellas la esquizofrenia.
Aunque al principio se creía que el estrés de la emi-
gración ocasionaba la enfermedad mental, poste-
riormente se ha visto que los inmigrantes suelen
proceder de clases sociales bajas, y que entre ellos
se da una mayor proporción de enfermedades men-
tales, incluyendo la esquizofrenia. La interacción
entre la inmigración y la enfermedad mental es un
fenómeno complejo revisado por Murphy (1977). 

T R ATA M I E N TO MÉDICO 

M é todos fa rmacológicos 

Antipsicóticos 

Durante casi 40 años, los antipsicóticos (o neu-
rolépticos) han constituido el pilar principal del
tratamiento de la esquizofrenia (Baldessarini,
1985). Estos agentes farmacológicos abarcan va-
rios grupos químico e incluyen las fenotiazinas,
butirofenonas, tioxantenos, dihidroindolonas, di-
benzoxacepinas y dibenzodiacepinas. Existen
otros fármacos disponibles en Canadá y en Euro-
pa, así como otros que todavía están en fase de de-
sarrollo. Su mecanismo putativo de acción se basa
en su capacidad de bloquear los receptores dopa-
minérgicos postsinápticos situados en el prosen-
céfalo límbico. Todos ellos, salvo raras excepcio-
nes, coinciden en su demostrada superioridad al
placebo en el tratamiento de la esquizofrenia,
como se ha probado en la mayoría de ensayos far-
macológicos. La clozapina, el primero de una
nueva generación de antipsicóticos «a t í p i c o s» ,
puede ser más efectiva que el resto de agentes.
Kane y sus colaboradores (1988) hallaron que el
30% de los pacientes esquizofrénicos resistentes
al tratamiento respondían a la clozapina, frente
al 4% que respondía a la clorpromazina. Baldes-
sarini y Frankenburg (1991) observaron que en 11
de los 14 estudios que revisaron, la clozapina pro-
ducía unos resultados clínicos superiores a los de
la clorpromazina; los resultados de la clozapina
fueron un 13% mejores. La clozapina también
posee la ventaja de que presenta muy pocos efec-
tos secundarios extrapiramidales, típicos de casi
todos los otros fármacos antipiscóticos utilizados
en la práctica habitual. En el Capítulo 27 se dis-
cutirá con profundidad la farmacocinética, meta-
bolismo, mecanismos de acción, indicaciones y
efectos secundarios de los antipsicóticos.

Fa r m a c o c i n é t i c a . Las diferencias principales entre
los distintos agentes antipsicóticos radican en su
estructura química, tasa de absorción, distribución,
potencia y efectos secundarios. A excepción de la
clozapina, ninguno de ellos ha demostrado de
forma convincente ser superior a los otros, por lo
que la elección del fármaco depende más del pa-
ciente que de la enfermedad. La tasa de absorción
difiere entre ellos; algunos tienen una absorción
lenta y errática tras su administración por vía oral.
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La absorción puede verse interferida por la pre-
sencia de comida, antiácidos, hábito tabáquico, po-
siblemente por los agentes anticolinérgicos y qui-
zás también por estar bajo control genético. Una
vez absorbidos, su distribución también varía en
cada fármaco, según la dosis utilizada y según la
cinética particular del individuo. 

Se han realizado algunos intentos infructuosos
para correlacionar la concentración plasmática de
los antipsicóticos y sus metabolitos con la res-
puesta terapéutica. Por ejemplo, se estima que el
margen de efecto terapéutico de la clorpromazina
va de 20 mg/l a 750 mg/l, siendo el margen supe-
rior casi 40 veces mayor que el margen inferior. Por
un lado el margen de seguridad es muy alto, pero
por otro lado, una dosis diaria que puede variar
entre 100mg y 3.000 mg no permite al médico una
valoración precisa de la dosis apropiada para el pa-
ciente. Debido a los cambios en la absorción, me-
tabolismo y distribución, los pacientes ancianos
requieren normalmente dosis menores de antipsi-
cóticos. Los fumadores pueden necesitar dosis más
altas ya que el tabaco tiende a estimular los enzi-
mas hepáticos y en consecuencia a aumentar el
metabolismo del fármaco (Goff y col., 1992). 

Se han estudiado las concentraciones plasmá-
ticas de algunos neurolépticos, entre ellos la clor-
promazina, tioridazina, flufenazina, tiotixeno, clo-
zapina y haloperidol, aunque los estudios que han
intentado correlacionar los niveles plasmáticos con
la respuesta han sido infructuosos. Sin embargo,
los niveles plasmáticos del haloperidol y la cloza-
pina correlacionan de forma positiva con la res-
puesta clínica (Perry y col., 1988, 1991); el halope-
ridol puede presentar una «ventana terapéutica» .
Es necesaria la realización de más investigaciones
antes de que el uso de estos niveles plasmáticos
sea rutinario en el tratamiento de estos pacientes. 

Otra característica farmacocinética de los an-
tipsicóticos es la de su eliminación desigual. Su
vida media plasmática varía desde 10 a 30 horas,
pero la mayoría de ellos tiene múltiples metaboli-
tos, algunos de los cuales pueden ser detectados en
la orina meses después de la suspensión del trata-
miento. Las preparaciones d e p o t (p. ej., decanoato
de flufenazina, decanoato de haloperidol) tienen
una eliminación más lenta. La vida media de eli-
minación del cerebro es desconocida. Los estudios
en animales muestran que los efectos sobre la con-
ducta persisten cuando los niveles cerebrales no
son detectables, siendo esto indicativo de una lenta
disociación de los tejidos del sistema nervioso cen-
tral desde los depósitos de reserva e incluso de los
lugares de combinación con los receptores (Camp-
bell y col., 1980). Este hecho podría explicar el pe-
ríodo de tiempo asintomático entre la suspensión
del tratamiento y la recaída. 
A excepción de la clozapina, todos los fárma-
cos comercializados son muy similares entre sí en
cuanto a su acción farmacológica y a su eficacia
antipsicótica en el tratamiento del paciente re-
fractario. Por esta razón, está poco justificado el
prescribir más de un agente neuroléptico en cada
ocasión. Es más, diversos estudios controlados
ponen en tela de juicio la utilización de agentes es-
pecíficos para cada subtipo de la esquizofrenia. La
selección de un neuroléptico debe basarse en sus
efectos secundarios, respuesta previa al trata-
miento y tal vez en los antecedentes familiares de
respuesta a la medicación. 

La predicción de la respuesta de un paciente a
la medicación es difícil. Sin embargo, en algunos
estudios se ha observado que los pacientes que no
responden al tratamiento presentan una dilatación
ventricular cerebral, signos neurológicos menores
y alteración cognitiva; la presencia de síntomas por
defecto como la apatía, la abulia y un habla empo-
brecida también predicen una mala respuesta al
tratamiento (Weinberger y col., 1980). 

Si el paciente no muestra una respuesta a dosis
adecuada de una medicación antipsicótica están-
dar en un plazo de 4 a 6 semanas, entonces debe
intentarse utilizar un segundo o un tercer antipsi-
cótico durante el mismo período de tiempo. Casi
el 30% de los pacientes esquizofrénicos no se be-
neficiarán de estos esfuerzos, y estará indicado em-
pezar un tratamiento con clozapina. Los pacientes
candidatos a la clozapina deben ser refractarios al
tratamiento convencional o haber presentado sín-
tomas extrapiramidales graves causados por la me-
dicación. El potencial de la clozapina está limita-
do por su elevado coste económico y por el riesgo
que tiene de producir agranulocitosis. 

Tratamiento del paciente psicótico agudo 

El control rápido de los síntomas es el objetivo
principal del tratamiento de un paciente esquizo-
frénico con una psicosis aguda o agitado. Los datos
actuales sugieren que una dosis diaria de 500 a
600mg de clorpromazina o algún fármaco equiva-
lente produce en la mayoría de pacientes una me-
joría que durará varios días o semanas (Baldessari-
ni y col., 1988). Una dosis más elevada puede
aumentar la probabilidad de aparición de efectos
secundarios y dosis más bajas se consideran ine-
fectivas. Curiosamente, casi después de 40 años
desde la introducción de estos fármacos no se ha
definido una curva dosis-respuesta. 

Para la solución rápida de los síntomas se han
propuesto varias estrategias. Durante las décadas
de los años sesenta y setenta se proponía la utili-
zación de la neuroleptización rápida; las dosis de
los antipsicóticos se aumentaban de forma muy rá-
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pida creyendo que el paciente psicótico agudo ten-
dría una recuperación más rápida. Los primeros es-
tudios realizados apoyaron esta práctica, mientras
que estudios posteriores mejor diseñados han mos-
trado que dosis más modestas son probablemente
tan efectivas como las dosis elevadas, aun duran-
te la fase precoz del tratamiento (McEvoy y col.,
1991; Rifkin y col., 1991; Van Putten y col., 1990).
Por ejemplo, Rifkin y sus colaboradores no halla-
ron diferencias significativas en los pacientes psi-
cóticos ingresados por primera vez a la respuesta
de 10, 30 y 80 mg de haloperidol administrado du-
rante seis semanas. Es probable que la efectividad
de la neuroleptización rápida se deba a la sedación
del paciente más que por cualquier otro tipo de
efecto antipsicótico específico. 

Se ha observado que las combinaciones entre
agentes antipsicóticos y una benzodiazepina sue-
len tener una efectividad mayor en el control rá-
pido de los pacientes psicóticos agitados. En un es-
tudio se administró haloperidol (5 mg) y lorazepam
(4 mg) cada 30 minutos, consiguiendo que la ma-
yoría de los pacientes se tranquilizasen tras la dosis
inicial. El tiempo medio necesario para la obten-
ción de una respuesta satisfactoria fue de 60 mi-
nutos (Garza-Treviño y col., 1989). 

Una práctica común es la administración ad li -
b i t u m (es decir, cada vez que se necesite) o la ad-
ministración de dosis extras de medicación antip-
sicótica en los pacientes con agitación aguda y
recalcitrante. Esto casi siempre se produce en los
pacientes hospitalizados que ya están siendo tra-
tados con antipsicóticos. Es muy probable que los
beneficios que se obtienen sean debidos a una se-
dación inespecífica más que a una acción antipsi-
cótica, por lo que como regla, la administración a d

l i b i t u m de fármacos antipsicóticos no es reco-
mendable. 

Terapia de mantenimiento 

Los pacientes que se benefician de un tratamien-
to a corto plazo con antipsicóticos son candidatos
a una profilaxis a largo plazo. El objetivo del man-
tenimiento con antipsicóticos es el control conti-
nuado de los síntomas en los pacientes psicóticos
crónicos. Dado el potencial de estos agentes para
producir una discinesia tardía, debe establecerse
claramente el beneficio del uso continuado de los
fármacos antipsicóticos. En una revisión de 38 es-
tudios (Baldessarini y col., 1988) se observó que el
tratamiento de mantenimiento con antipiscóticos
reduce la posibilidad de recaída por un factor de
casi cuatro durante el primer año (55% vs. 14%).
No obstante, no está claro si todos los pacientes
se benefician del mismo modo; entre el 30% y el
50% de los pacientes sometidos a terapia de man-
t e n imiento recaerán, mientras que si no son me-
dicados recaerá el 70% (Crow y col., 1986). Las in-
vestigaciones sugieren que los pacientes que mues-
tran un empeoramiento temporal de sus síntomas
psicóticos como respuesta a la administración de
metilfenidato o aquellos que presentan una disci-
nesia tardía, tienen más probabilidades de recaer
cuando se suspende el tratamiento (Lieberman y
col., 1987). 

Aunque la duración del tratamiento para la pre-
vención de las recaídas no ha sido establecida, du-
rante una conferencia internacional se desarrolla-
ron las pautas maestras (Kissling, 1991): 

1 . La prevención de la recaída es más importante
que los riesgos que suponen los efectos secun-
darios, ya que la mayoría de efecto secundarios
son reversibles, mientras que las consecuencias
de una recaída pueden ser irreversibles.

2 . Se recomienda que tras el episodio exista un pe-
ríodo de como mínimo entre 1 y 2 años de tra-
tamiento debido al alto riesgo de recaídas y a la
posibilidad de que se produzca un deterioro so-
cial durante las recaídas posteriores.

3 . En los pacientes multiepisódicos se recomien-
da un tratamiento con una duración no inferior
a los 5 años debido a que existe un alto riesgo
de recaídas. Más allá de estas sugerencias, los
datos son incompletos, pero indefinidos y qui-
zás serán válidos durante toda la vida, por lo
cual el tratamiento está recomendado en aque-
llos pacientes que pueden poner en peligro tanto
sus vidas como las de terceras personas. 

Aunque aún no se ha podido establecer una
curva dosis-respuesta para la medicación de man-
tenimiento, Baldessarini y sus colaboradores (1988)
han llegado a la conclusión, basándose en una re-
visión de 33 estudios (la mayoría de los cuales se
realizaron durante los años 60 y 70), que una dosis
de mantenimiento con clorpromazina, u otro fár-
maco equivalente, de 300 a 600 mg diarios suele
ser adecuada para la mayoría de los pacientes.
Cuando con dosis inferiores se obtenía un resulta-
do peor, se observó que éstas tendían a ser inferio-
res a los 200 mg diarios de clorpromazina. 

La literatura más reciente apoya un uso más
conservador y con dosis más bajas que las utiliza-
das anteriormente. Por ejemplo, Lehmann y sus
colaboradores (1983) evaluaron a 94 pacientes es-
quizofrénicos que pasaron de su dosis habitual
(equivalente a 452 mg de clorpromazina) a una
dosis moderada o baja (equivalentes a 100 o 50 mg
respectivamente). Al año, el 28% de los pacientes
que pertenecían al grupo de dosis elevada recaye-
ron, mientras que entre el 42% y el 45% de los pa-
cientes de los grupos de dosis media y baja, res-
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pectivamente, recayeron. En un estudio a doble
ciego (Kane, 1985; Kane y col., 1983), se asignaron
126 pacientes esquizofrénicos tanto a un grupo al
que se le administraba una dosis estándar (equiva-
lente a 500 o 600 mg de clorpromazina) o a otros
dos grupos con dosis menores (de 100 a 120 mg y
de 50 a 60 mg respectivamente). El grupo que to-
maba dosis completas se asoció con una tasa de re-
caídas a un año del 7%, mientras que fue del 20%
en el grupo de dosis intermedia y del 50% en el
grupo de dosis baja. De un modo similar, Hogarty
(1984) comparó un régimen a dosis estándar (equi-
valente a 400 o 500 mg del clorpromazina) con un
régimen a dosis baja (equivalente a 80 o 100 mg).
Las tasas de remisión a un año fueron del 25% y del
23% respectivamente. Baldessarini y sus colabora-
dores (1988) revisaron estos y otros estudios reali-
zados en la década de los ochenta, llegando a la con-
clusión de que una dosis diaria de clorpormiazina
de entre 50 y 150 mg es probablemente adecuada
para la mayoría de los pacientes. Aunque actual-
mente parece que las dosis elevadas que se utiliza-
ban en el pasado son innecesarias, las dosis deben
ser ajustadas para cada paciente en particular. 

A medida que pasa el tiempo, los pacientes es-
quizofrénicos pueden desarrollar un aumento de
los síntomas negativos y disminuir la frecuencia
de los síntomas positivos, y como consecuencia al-
gunos pacientes pueden funcionar relativamente
bien sin que se mediquen. Los síntomas positivos,
que predominan en las primeras etapas de la en-
fermedad, tienden a ser más manejables con el tra-
tamiento. Por lo tanto, el médico debería reevaluar
al paciente periódicamente a fin de confirmar la
necesidad de un tratamiento de mantenimiento
(Davis, 1975). Algunos investigadores sugieren que
el riesgo de recaída es mayor con el tratamiento
con antipsicóticos por vía oral que por vía intra-
muscular, probablemente a causa del incumpli-
miento por parte del paciente (DeVito y col., 1978).
Algunos investigadores han recomendado unos pe-
ríodos de «v a c a c i o n e s» de la medicación con la fi-
nalidad de disminuir el riesgo de discinesia tardía,
pero esta recomendación no ha recibido un respal-
do firme. La medicación programada produce una
mayor descompensación y rehospitalización que
la medicación continua, además de no reducir el
riesgo de discinesia tardía (Carpenter y col., 1990). 

Tratamientos farmacológicos adyuvantes 

Frecuentemente se utilizan otros fármacos en el
tratamiento de la esquizofrenia, aunque su papel
no ha sido definido por completo. Entre estos fár-
macos caben destacar los agentes convencionales
como los ansiolíticos, el carbonato de litio y los
antidepresivos, utilizados principalmente para el
tratamiento de otros tipos de trastornos psiquiá-
tricos. Los fármacos utilizados principalmente para
el tratamiento de trastornos no psiquiátricos, como
el propanolol y la carbamazepina, también han sido
utilizados para tratar a los pacientes esquizofréni-
cos de un modo experimental. 

Las benzodiazepinas se han utilizado en el tra-
tamiento de la esquizofrenia y de otros trastornos
psicóticos. Se han utilizado tanto solas como en
combinación con otros fármacos antipsicóticos. Se
ha utilizado dosis muy elevadas en un intento de
disminuir la agitación, los trastornos del pensa-
miento, las ideas delirantes y las alucinaciones. La
justificación teórica que apoya el uso de las benzo-
diazepinas es que éstas facilitan la neurotransmisión
del GABA, la cual puede inhibir la neurotransmi-
sión de la dopamina. Los resultados obtenidos a par-
tir de varias investigaciones sugieren que la res-
puesta individual es altamente variable y que la
mayor utilidad de estos agentes puede ser como ad-
yuvante de los antipsicóticos en el tratamiento
agudo de la agitación psicótica (Wolkowitz y Pickar,
1991). Las benzodiazepinas también se han utiliza-
do para disminuir la acatisia que se asocia con las
medicaciones antipsicóticas. 

El carbonato de litio, que posee un papel muy
claro en los trastornos bipolares, se ha utilizado
como un tratamiento adyuvante en la esquizofre-
nia. Se ha utilizado principalmente para intentar
reducir las conductas impulsivas y agresivas, la hi-
peractividad o la excitación, así como para estabi-
lizar el estado de ánimo. La efectividad del litio en
esta patología no ha sido determinado de forma
adecuada (Delva y Letemendia, 1982). 

Los antidepresivos también se han utilizado en
el tratamiento de los pacientes esquizofrénicos, prin-
cipalmente en aquellos que han desarrollado una de-
presión grave. Aunque las primeras investigaciones
sugirieron que los antidepresivos podían producir un
empeoramiento de los trastornos del pensamiento,
los trabajos actuales han legitimado su papel en el
tratamiento de los pacientes esquizofrénicos depri-
midos. Si se utilizan, los antidepresivos deben ser
prescritos junto con un antipsicótico para prevenir
el empeoramiento de la psicosis y no deben ser uti-
lizados de forma rutinaria en los pacientes psicóti-
cos con características floridas. Inicialmente, se debe
administrar un agente antiparkinsoniano para des-
cartar cualquier tipo de discinesia inducida por el an-
tipsicótico. En los pacientes que responden al trata-
miento adyuvante con antidepresivos, el tratamiento
continuado parece ser seguro y efectivo (Siris y col.,
1987, 1989). 

Otros agentes farmacológicos poseen un carác-
ter más experimental. Se ha observado que el pro-
panolol y los otros betabloqueantes son beneficio-
sos a dosis de hasta 3.000 mg diarios. La acción
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principal del propanolol se puede deber al aumen-
to de los niveles plasmáticos de los antipsicóticos
(Peet y col., 1981), aunque su beneficio principal
puede que no se deba a una acción antipsicótica di-
recta, sino más bien a su capacidad de reducir las
conductas agresivas y a templar los brotes. A dosis
pequeñas, el propanolol también puede aliviar la
acatisia. De un modo similar, la carbamazepina,
que se utiliza principalmente para el tratamiento
de síndromes dolorosos específicos o como un an-
ticonvulsivo, se ha utilizado tanto en pacientes es-
quizofrénicos que presentaban anomalías electro-
encefalográficas como en pacientes que no las
presentaban. Su papel principal puede ser el de re-
ducir la conducta agresiva y la modulación del es-
tado de ánimo. El verapamil, un bloqueador de los
canales de calcio que posee propiedades antimaní-
acas, no posee ningún tipo de efecto terapéutico en
la esquizofrenia además de poder empeorar la hos-
tilidad y disminuir la cooperación (Pickar y col.,
1987). 

Tra ta m i e n tos físicos 

Terapia electroconvulsiva 

Aunque se ha observado que la terapia electro-
convulsiva (TEC) beneficia principalmente a los
pacientes que presentan trastornos del estado de
ánimo, también se ha utilizado ampliamente en
el tratamiento de la esquizofrenia. Los datos re-
lacionados con su uso en la esquizofrenia aún son
limitados y su papel en el tratamiento de este
trastorno es controvertido. Los primeros estu-
dios, no controlados, eran generalmente entu-
siastas, pero estudios más tardíos mejor contro-
lados no pudieron demostrar un efecto potente
de la TEC en la esquizofrenia. En un estudio rea-
lizado sobre pacientes esquizofrénicos crónicos
hospitalizados, May y sus colaboradores (1976)
observaron que la TEC era más efectiva que las
terapias psicoterapeúticas de orientación psico-
analítica o que la terapia del medio, pero fue
menos efectiva que la medicación con antipsicó-
t i c o s .

La indicación principal de la TEC es el trata-
miento de algunos síndromes específicos y el tra-
tamiento de los pacientes que no responden a los
fármacos antipsicóticos. Los síndromes a que nos
referimos son la catatonía y la depresión secunda-
ria sobreimpuesta a la esquizofrenia. En ambas si-
tuaciones, diversos estudios han observado que la
TEC parece ser efectiva de una forma rápida, aun-
que su empleo en la catatonía o en la depresión se-
cundaria a la esquizofrenia no ha sido sujeto a un
estudio cuidadoso. 
Otros tratamientos físicos 

En el curso de la historia de la psiquiatría se han
probado muchos tratamientos físicos que más
tarde han tenido que ser abandonados por su ine-
ficacia. La terapia a través del coma insulínico fue
introducida en la década de los años treinta como
tratamiento de la esquizofrenia, pero tras un pe-
ríodo inicial de entusiasmo y aceptación fue aban-
donada al ser introducida la TEC, y posteriormen-
te los fármacos antipsicóticos. La psicocirugía fue
desarrollada también con un gran entusiasmo pero
posteriormente olvidada. También se utilizó la he-
modiálisis. La base teórica que promovió este in-
tento fue la creencia de que existía una toxina en
el plasma responsable de la esquizofrenia. Sin em-
bargo, en un estudio controlado (Carpenter y col.,
1983) no se pudo demostrar el beneficio de este tra-
tamiento y además nunca se ha podido identificar
la presencia de tal toxina. 

Te rapias psicosociales 

La intervención de tipo psicosocial tiene un papel
importante en el tratamiento de los pacientes es-
quizofrénicos. Aunque inicialmente se limitaba a
las psicoterapias tradicionales individuales y de
grupo, actualmente incluye la ayuda al paciente
para que pueda acceder a los programas del go-
bierno que proveen de las necesidades básicas de
vivienda y alimentación. Es deber de los médicos
el colaborar activamente con los recursos de la co-
munidad para asegurar al paciente una adecuada
asistencia sanitaria y los beneficios que ofrece la
comunidad, por lo cual se les anima a que trabajen
en estrecha relación con el personal de los servi-
cios sociales. Para satisfacer las necesidades del pa-
ciente, una atención óptima precisaría la disponi-
bilidad de una gama de servicios que abarcaría las
áreas social, vocacional y de la vivienda, pero nor-
malmente estos servicios son insuficientes en la
mayoría de municipios (Lamb, 1986). 

A semejanza de los tratamientos somáticos, la
asistencia psicosocial debería ajustarse a las nece-
sidades de cada individuo. Estas necesidades de-
penden del paciente, de la fase de la enfermedad y
de las circunstancias en que viva. Por ejemplo, los
pacientes que viven con sus familiares pueden be-
neficiarse de una terapia familiar, mientras que los
que viven solos se beneficiarían de una estimula-
ción social a través del programa de un hospital de
día o del contacto de un asistente social que les vi-
site a domicilio. Algunos pacientes son autosufi-
cientes y gozan de un empleo, mientras que otros
requieren una asistencia constante por períodos ex-
tensos en un hospital. Además, un paciente puede
necesitar un determinado tipo de intervención al
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principio de su enfermedad y otro tipo de interven-
ción cuando las características clínicas cambien. 

Psicoterapia individual 

La psicoterapia orientada psicodinámicamente fue
un tratamiento para los pacientes esquizofrénicos
que gozó de popularidad hace muchos años. Des-
graciadamente, su eficacia en la esquizofrenia no
ha sido demostrada ni por lo estudios de segui-
miento (McGlashan, 1984); ni por los estudios con-
trolados en los que se ha comparado con la terapia
del medio, la TEC o los fármacos antipsicóticos
(May y col., 1976); ni por los estudios comparati-
vos de psicoterapia de orientación analítica pro-
funda versus psicoterapia de soporte de orientación
más práctica (Stanton y col., 1984). Aunque la psi-
coterapia orientada hacia la conciencia de la enfer-
medad puede no ser útil en la mayoría de los pa-
cientes (Mueser y Berenbaum, 1990), esto no
disminuye de ningún modo el valor de que una re-
lación de soporte a largo plazo con el médico no sea
valiosa. La terapia individual de soporte puede ser
de una gran ayuda siempre que esté orientada hacia
la realidad y sea de tipo pragmático. Por ejemplo,
el médico puede ayudar al paciente a desarrollar
nuevas estrategias de afrontamiento, a encontrar
referencias reales, en la resolución de problemas y
en la identificación de los síntomas tanto desenca-
denantes como prodrómicos de la recaída. Una fuer-
t e «alianza terapéutica» también puede ayudar a un
mejor cumplimiento de la medicación (Frank y
Gunderson, 1990). 

Psicoterapia de grupo 

La terapia de grupo nació de la observación de que
los pacientes se benefician no sólo de su médico
sino también de la relación con otros pacientes con
problemas similares. A pesar de que el objetivo
principal de la mayoría de las terapias de grupo tra-
dicionales consiste en facilitar la capacidad de in-
trospección personal y el análisis de los problemas
de relación interpersonal, la mayor parte del tra-
bajo de grupo con pacientes esquizofrénicos va en-
caminada a proporcionarles un soporte social, un
entorno en que el paciente se entrene en las habi-
lidades sociales y un modelo que les permita ini-
ciar amistades. El tipo de terapia de grupo tradi-
cional que estimula la introspección y la búsqueda
de la conciencia de la enfermedad puede ser con-
traproducente (Kanas, 1985), sobre todo para los
pacientes con síntomas psicóticos activos o para
los pacientes paranoides, ya que pueden realizar
interpretaciones falsas en situaciones estresantes.
La terapia de grupo en los pacientes ingresados
tiene éxito cuando está bien estructurada y cuan-
do los objetivos se limitan a las posibilidades de
los individuos que forman el grupo (Yalom, 1983).
Los pacientes que han respondido bien a la terapia
de grupo mientras han estado hospitalizados pue-
den beneficiarse de este tratamiento de forma am-
bulatoria. 

Terapia de familia 

La terapia de familia se ha dirigido a los casos en
los que los familiares de los pacientes esquizofré-
nicos muestran una alta expresividad emocional,
un factor que se ha observado que aumenta el ries-
go de recaída (Falloon y col., 1985; Hogarty, 1984). 

La terapia de familia es particularmente valiosa
en la prevención de las recaídas cuando se combina
con la medicación antipsicótica. En un estudio de
seguimiento de dos años de duración, Hogarty y sus
colaboradores (1991) hallaron que la intervención
familiar junto a la medicación de mantenimiento
previenen mejor la recaída que sólo la medicación.
Asimismo, el incumplimiento del tratamiento era
menos frecuente en el grupo que recibió terapia fa-
miliar. Así, la terapia de familia gana impacto a tra-
vés de un mejor cumplimiento del tratamiento far-
macológico. Parece ser que la terapia de familia
también aumenta el ajuste social y la capacidad de
trabajo. Leffe y sus colaboradores (1990) informaron
de resultados similares. Puede ser que la terapia de
familia ayude a proteger al paciente esquizofrénico
de las demandas del «mundo real» , p r o p o r c i o n a n d o
a la vez un mejor apoyo, estructura y guía social.
Aunque es dudoso que estas intervenciones posean
un impacto prolongado, pueden retrasar las recaídas
y ayudar a mantener al paciente dentro de la co-
m u n i d a d .

Aunque nuestro conocimiento acerca del me-
canismo por el que la terapia de familia produce
una mejoría es limitado, podemos permitirnos el
realizar unas cuantas recomendaciones basadas en
los estudios publicados. En primer lugar las fami-
lias se benefician del simple hecho de proporcio-
narles una educación sobre la esquizofrenia. Esta
educación debe estar basada en expectativas reales
e incluir información acerca de la naturaleza cró-
nica de la enfermedad y de la necesidad de trata-
miento a largo plazo. Esta actitud del terapeuta
consigue también mejorar la cooperación y el cum-
plimiento de las instrucciones por parte del pa-
ciente y de su familia. En segundo lugar debe re-
ducirse la crítica cruel y la implicación emocional
excesiva por parte de los familiares a fin de dismi-
nuir la cantidad de estrés diario que recibe el pa-
ciente esquizofrénico. Esta norma puede ayudar a
evitar las recaídas. Detalles más específicos res-
pecto a este tema pueden encontrarse en una pu-
blicación (Falloon y col., 1984) y en un artículo que
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describe las aplicaciones prácticas de las investi-
gaciones realizadas (Bebbington y Kuipers, 1982). 

Las organizaciones de autoayuda para los miem-
bros de la familia pueden ser muy beneficiosas.
Éstas proporcionan un fórum en el que los miem-
bros de la familia aprenden sobre la esquizofrenia,
a ayudarse los unos a los otros y a aprender cómo
afrontar estas manifestaciones. El grupo mejor co-
nocido en los Estados Unidos es la National Allian -
ce for the Mentally Ill (NAMI), pudiéndose encon-
trar alianzas locales en muchas localidades. Muchos
otros países poseen organizaciones nacionales si-
milares (p. ej., la Schizophrenia Fellowship de Ca-
nadá o la de Gran Bretaña) que se dedican a la edu-
cación, la defensa, el apoyo mutuo y a la autoayuda. 

Te rapias combinadas 

Debido a su efectividad en el tratamiento de la es-
quizofrenia y en la prevención de las recaídas, la
medicación antipsicótica ha eclipsado el valor de
los tratamientos psicosociales en estos pacientes.
La mayoría de médicos aceptan que es más pru-
dente combinar medidas terapéuticas psicosocia-
les con la medicación antipsicótica en casi todos
los pacientes. Por ejemplo, el sentido común nos
indica que aunque la medicación no enseña habi-
lidades sociales a los pacientes o a llevar las cuen-
tas y comprar por sí mismos, puede facilitar su
aprendizaje mediante la disminución de los sínto-
mas psicóticos. Al mismo tiempo, es evidente que
el síntoma más importante para los pacientes cró-
nicos es el deterioro en el rendimiento social y que
éste es independiente del resto de síntomas psicó-
ticos; por ello, la atención psicosocial adquiere una
gran importancia. 

H o s p i t a l i z a c i ó n

Un problema muy molesto que enfrenta a los pa-
cientes, a su familia y a los médicos es la decisión
de cuándo debe ingresar el paciente. La hospitali-
zación crónica actualmente es rara, y la mayoría
de pacientes, cuando son hospitalizados, pasan
unas pocas semanas en hospitales psiquiátricos es-
peciales o en las unidades de psiquiatría de los hos-
pitales generales. Las estancias tienden a ser cor-
tas (semanas o meses), regresando posteriormente
el paciente a su comunidad. Entre las razones para
hospitalizar a un paciente esquizofrénico están el
peligro de que el paciente se lesione a sí mismo o
a los demás, el rechazo a proporcionarse o a que le
proporcionen cuidados (p. ej., negarse a comer o a
beber) o la necesidad de realizar exploraciones,
pruebas o tratamientos especiales (ver la Tabla 12-
12). Cuando el paciente pueda lesionarse a sí
mismo o a los demás y no quiere ingresar en el hos-
pital, normalmente es necesaria la obtención de
una orden judicial que autorice el ingreso del pa-
ciente. 

En el hospital, tanto el diseño, como la estruc-
tura y la organización de la sala pueden ser un fac-
tor terapéutico para los pacientes con esquizofre-
nia. Las siguientes características son las óptimas:
unidades pequeñas, estancias cortas, elevado co-
ciente personal/pacientes, poca rotación del per-
sonal, bajo porcentaje de pacientes psicóticos, de-
legación amplia de las responsabilidades con líneas
claras de autoridad, disminución de los niveles per-
ceptivos de angustia y agresión, niveles elevados
de apoyo y una aproximación práctica a la resolu-
ción de problemas (Ellsworth, 1983). Maxmen
(1984) llegó a la conclusión de que los pacientes es-
quizofrénicos crónicos evolucionan mejor en un
ambiente activo que en uno «c a r c e l a r i o» , e s p e c i a l-
mente si está bien estructurado y no es hiperesti-
mulante. 

En la sala se pueden incorporar varios métodos
conductuales simples, como puede ser la economía
por fichas, gracias a la cual los pacientes pueden
percibir de un modo importante la estructura de la
sala, así como los horarios y las actividades. Los
comportamientos deseados, particularmente aque-
llos relacionados con el cuidado propio, se han de
reforzar de forma positiva inmediatamente a tra-
vés de fichas y estímulos verbales. Desafortuna-
damente, estas mejorías del comportamiento no
suelen durar mucho fuera del hospital. 

Después de la hospitalización, puede ser muy
conveniente encontrar un entorno similar como,
por ejemplo, un centro residencial para tratamien-
to a largo plazo («hogar asistido»). Es preferible una
residencia de grupo en la que se establezcan unos
límites claros y se evite una relación interpersonal 

TABLA 12-12. RAZONES PARA HOSPITALIZAR A UN 
PACIENTE ESQUIZOFRÉNICO

1 . Cuando la enfermedad aparece por primera vez, para
descartar diagnósticos alternativos y para estabilizar
la dosis de la medicación antipsicótica.

2 . Para la realización de procedimientos médicos
especiales, tales como la terapia electroconvulsiva
( T E C ) .

3 . Cuando la conducta agresiva o asaltante puede
producir un daño al paciente o a terceras personas.

4 . Cuando el paciente tiene ideas suicidas.

5 . Cuando el paciente es incapaz de cuidarse a sí
mismo (como el rechazo comer o beber).

6 . Cuando los efectos secundarios de la medicación son
incapacitantes o tienen un riesgo grave para la vida
del paciente (p. ej., pseudoparkinsonismo grave,
discinesia tardía grave, síndrome neuroléptico
m a l i g n o ) .
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demasiado intensa. Desgraciadamente, este tipo de
programas son muy caros y no existen los sufi-
cientes (Lamb, 1986). Vivir con la familia puede ser
una alternativa satisfactoria pero también muy di-
fícil tanto para el paciente como para la familia, ya
que en algunos pacientes esta última alternativa
puede reactivar la hostilidad y las interacciones de
dependencia que impidan la recuperación y la
adaptación del paciente. 

Tratamiento ambulatorio 

Durante la fase ambulatoria, el paciente debería
participar activamente en la selección de la medi-
cación y de la dosis. Esta participación reduce la
sensación de inutilidad que padecen algunos pa-
cientes y mejora el cumplimiento de las instruc-
ciones. Un neuroléptico depot es la mejor elección
para determinados pacientes; no sólo asegura la
toma de la medicación que el paciente necesita sino
que también le permite prescindir del recuerdo dia-
rio de su trastorno mediante la medicación por vía
oral. También debe tenerse en cuenta la preferen-
cia de algunos pacientes por un neuroléptico de-
terminado. Aunque los distintos antipsicóticos han
demostrado una misma eficacia, hay pacientes que
responden mejor a unos agentes que a otros por ra-
zones idiosincrásicas o simplemente porque tienen
una mayor sensación subjetiva de «b i e n e s t a r» c o n
un fármaco en concreto. Si tenemos en cuenta estas
consideraciones obtendremos mayores beneficios. 

Consumo de drogas y/o alcohol 

Debido a que el consumo de alcohol y drogas ha sido
identificado como un problema significativo en mu-
chos pacientes esquizofrénicos, necesita ser un cen-
tro de preocupación. El abuso de sustancias psicoac-
tivas agrava los síntomas de la esquizofrenia, conduce
al incumplimiento del tratamiento y arruina otras in-
tervenciones terapéuticas. En todos los pacientes se
debe fomentar la abstinencia y en algunos será nece-
sario su ingreso en un programa de desintoxicación
y rehabilitación. Aunque estos servicios pueden no
ser útiles en los pacientes psicóticos agudos o agita-
dos, serán enormemente beneficiosos una vez que el
paciente haya mejorado y se haya estabilizado su tras-
torno esquizofrénico. El disulfiram debe utilizarse
con precaución debido a que inhibe la dopamina beta-
hidroxilasa, aumentando la disponibilidad de dopa-
mina en el sistema nervioso central, pudiendo así
exacerbar los síntomas psicóticos (Nasrallah, 1979). 

Otras terapias 

El tratamiento psicosocial es factible cuando los
síntomas psicóticos agudos de la esquizofrenia han
remitido. Normalmente, los pacientes esquizofré-
nicos tienen un déficit en sus habilidades sociales
(Cramer y col., 1992). El paciente se encuentra en
numerosas situaciones en las que se le podría en-
trenar en conductas sociales adecuadas, como son
la situación residencial, la terapia individual o de
grupo y los programas de hospital de día; para mu-
chos pacientes puede ser beneficioso un entreno
en habilidades sociales. Para empezar, lo más ade-
cuado sería un ambiente de trabajo simple con
oportunidades para establecer algunas relaciones
interpersonales variadas como sucede en los «t a-
lleres protegidos» . Ciertamente, algunos pacientes
no pueden ser empleados debido a los síntomas de
apatía, amotivación o psicosis crónica, pero en
todos aquellos que sean capaces de ello es impor-
tante alentarles para que realicen un trabajo. Un
empleo aumenta la autoestima, proporciona unos
ingresos adicionales y una salida para mantener
una actividad social. En los pacientes que son in-
capaces de trabajar, el papel del médico será el de
asistirlos para que puedan obtener las pensiones de
invalidez públicas. 

De forma gradual, el paciente puede progresar
en su situación laboral aunque su terapeuta debe
ayudarle a fijarse objetivos dentro de sus posibili-
dades para que no experimente el fracaso. El fra-
caso conseguirá disminuir la ya precaria autoesti-
ma y recordarle su papel de «e n f e r m o» . Un médico
experto procurará guiar al paciente por un sende-
ro ajustado a sus capacidades. 

En resumen, el tratamiento de la esquizofrenia
debe comprender tanto las medidas biológicas
como las psicosociales. El terapeuta debe tener pre-
sentes los posibles recursos sociales para reforzar,
mantener y apoyar los logros obtenidos mediante
programas serios en los que la medicación es un
elemento esencial. 

T R A STO R NO DELIRANTE (PA R A NOIDE) 

El trastorno delirante (paranoide) comprende un
grupo pequeño pero importante de manifestaciones
caracterizadas por la presencia de ideas delirantes
bien sistematizadas y no bizarras acompañadas de
un afecto apropiado a la ideación, produciéndose en
personalidades relativamente bien conservadas. 

H i sto ria 

El término p a r a n o i a tiene raíces antiguas proce-
dentes del griego para nous que significa literal-
m e n t e «una mente detrás de uno mismo» y que se
utilizaba originalmente en la literatura griega para
denominar la enfermedad mental o la «l o c u r a» . E l
término cayó en desuso hasta que fue revitalizado
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al principio del siglo XIX por los psiquiatras alema-
nes, que estaban interesados en los trastornos ca-
racterizados por delirios de persecución y grandeza
(Lewis, 1970; Tanna, 1974). Karl Kahlbaum, en 1863,
utilizó este término para describir una condición de-
lirante crónica. Kraepelin separó la paranoia de la
demencia precoz y, como Kahlbaum, se centró en el
curso longitudinal. Gradualmente, Kraepelin fue al-
terando su concepto de la paranoia, de modo que en
la octava revisión de su Lehrbuch der Psychiatrie

había restringido el uso de dicho término a las ideas
delirantes sistematizadas, en ausencia de alucina-
ciones y de curso prolongado sin remisión, pero en
general, sin deterioro mental (Kendler, 1988). Tam-
bién definió la p a r a f r e n i a como un grupo interme-
dio de trastornos paranoides situado entre la de-
mencia precoz y la paranoia, caracterizado por
delirio sistematizado sin remisión, con alucinacio-
nes y progresión hacia la demencia. En Gran Breta-
ña se utiliza todavía el término de parafrenia. Bleu-
ler estuvo de acuerdo en separar la paranoia de la
demencia precoz, pero a diferencia de Kraepelin, sos-
tuvo que las alucinaciones podían presentarse en al-
gunos casos. Este autor estaba muy interesado en el
proceso psicológico del trastorno. Ernst Kretschmer
(1888-1964) observó la paranoia como una reacción
psicogénica que se producía en las personas con per-
sonalidades sensibles más que como una enferme-
dad orgánica. Kolle, otro psiquiatra alemán, creía
que la paranoia era una forma rara de esquizofrenia
y no un trastorno independiente. 

La práctica psiquiátrica escandinava considera-
ba los trastornos delirantes como un estado reacti-
vo que emergía en personas constitucionalmente
vulnerables en situaciones de estrés (Tanna, 1974).
El término que se utiliza en Escandinavia, r e a c c i ó n

psicótica paranoide, incluye los conceptos con-
temporáneos norteamericanos de paranoia, trastor-
no esquizofreniforme y trastornos esquizoafectivos. 

La concepción norteamericana actual de este
trastorno queda plasmada en el DSM-IV y es muy
parecida a la definición establecida por Kraepelin
de forma sucesiva en 1912 y en 1919. La ICD-10
define a la paranoia de forma similar. El término
trastorno paranoide ha sido descartado debido a
que el término paranoide es inherentemente am-
biguo y normalmente es sinónimo de «p e r s e c u t o-
r i o» . Las ideas delirantes presentes en los trastor-
nos paranoides no se limitan a las temáticas de
persecución, sino que incluyen temas de grandeza,
erotomaníacos (ideas delirantes de ser amado) y te-
mática social (Winokur, 1977). 

D i a g n ó stico 

El trastorno delirante, según el DSM-IV (Tabla 12-
13) está caracterizado por la presencia de ideas de-
lirantes no extrañas de una duración de por lo
menos un mes y que las conductas no son mani-
fiestamente extrañas excepto en lo que atañe al de-
lirio o sus ramificaciones, ausencia relativa de sín-
tomas de la fase activa como los que se producen
en la esquizofrenia (alucinaciones, habla desorga-
nizada o síntomas negativos) y la determinación
de que el trastorno no está producido por un tras-
torno del estado de ánimo con características psi-
cóticas, inducido por sustancias o secundario a otro
trastorno psiquiátrico. De todos modos, el núcleo
del trastorno es la presencia de una ideación deli-
rante bien sistematizada, encapsulada y no extra-
vagante. El término s i s t e m a t i z a d a se usa para in-

TABLA 12-13. CRITERIOS DEL DSM-IV PARA EL DIAG-
NÓSTICO DEL TRASTORNO DELIRANTE

A . Ideas delirantes no extravagantes (p. ej., que
implican situaciones que ocurren en la vida real,
como ser seguido, envenenado, infectado, amado a
distancia o engañado por el cónyuge o amante, o
tener una enfermedad) de por lo menos 1 mes de
d u r a c i ó n .

B . Nunca se ha cumplido el Criterio A para la
esquizofrenia. N o t a : en el trastorno delirante puede
haber alucinaciones táctiles u olfativas si están
relacionadas con el tema delirante.

C. Excepto por el impacto directo de las ideas delirantes
o sus ramificaciones, la actividad psicosocial no está
deteriorada de forma significativa y el
comportamiento no es raro ni extravagante.

D . Si se han producido episodios afectivos
simultáneamente a las ideas delirantes, su duración
total ha sido breve en relación con la duración de los
períodos delirantes.

E . La alteración no es debida a los efectos fisiológicos
directos de alguna sustancia (como una droga o un
medicamento) o a una enfermedad médica. 

E s p e c i f i c a r el tipo (se asignan los siguientes tipos en
base al tema delirante que predomine): 

Tipo erotomaníaco: ideas delirantes de que otra persona,
en general de un s t a t u s superior, está enamorada del
sujeto. 

Tipo de grandiosidad: ideas delirantes de exagerado
valor, poder, conocimientos, identidad, o relación
especial con una divinidad o una persona famosa. 

Tipo celotípico: ideas delirantes de que el compañero
sexual es infiel. 

Tipo persecutorio: ideas delirantes de que la persona (o
alguien próximo a ella) está siendo perjudicada de
alguna forma. 

Tipo somático: ideas delirantes de que la persona tiene
algún defecto físico o una enfermedad médica. 

Tipo mixto: ideas delirantes características de más de
uno de los tipos anteriores, pero sin predominio de
ningún tema. 

Tipo no especificado
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dicar que la idea delirante y sus ramificaciones se
ajustan a un esquema estructurado y complejo que
le da sentido al paciente. El término e n c a p s u l a d a

indica que en general, a no ser por la idea deliran-
te o sus ramificaciones, el paciente funciona con
normalidad en la mayoría de los aspectos de la
vida. El término no extravagante implica que la
idea delirante simula situaciones que pueden pro-
ducirse en la vida real, como ser perseguido, y no
son situaciones improbables o imposibles, como
haber sufrido un trasplante de órganos proceden-
tes de extraterrestres. 

D i a g n ó stico dife rencial 

Es necesaria la realización de una valoración diag-
nóstica cuidadosa para descartar otras patologías
funcionales u orgánicas que puedan producir las
ideas delirantes. Esta valoración debe incluir una
exploración física para descartar el consumo de al-
cohol, anfetaminas, cocaína u otras drogas, la de-
mencia, infecciones, y los trastornos metabólicos
y endocrinos (Manschreck y Petri, 1978). Los aná-
lisis clínicos de rutina pueden estar indicados de-
pendiendo de los resultados obtenidos durante la
realización de la historia clínica y de la explora-
ción física. La TAC o la RMN puede ser útiles en
pacientes seleccionados, especialmente cuando se
sospecha la presencia de masas intracraneales. 

El problema principal del diagnóstico diferencial
está en separar los trastornos delirantes de los tras-
tornos del estado de ánimo, el esquizofrénico y el
paranoide de la personalidad. La principal distinción
estriba en que en el trastorno delirante está ausen-
te el síndrome depresivo o maníaco completo, se ha
desarrollado después de los síntomas psicóticos o
bien es de duración breve en comparación con el
cuadro delirante. A diferencia de la esquizofrenia,
en el trastorno delirante la temática del delirio n o

es extravagante y en general n o hay alucinaciones,
o si las hay, n o son predominantes. Además, los pa-
cientes con un trastorno delirante no presentan
otros síntomas esquizofrénicos como la incoheren-
cia o la conducta gravemente desorganizada, y la
personalidad está conservada mientras no se toque
el tema delirante. Los sujetos con personalidad pa-
ranoide sos suspicaces e hipervigilantes, pero no de-
l i r a n .

En un estudio (Winokur, 1977) se observó que
las ideas delirantes de persecución, referencia y ce-
lotipia eran las más frecuentes, mientras que las
de hipocondria y grandeza eran menos frecuentes.
Se hallaron frecuentemente problemas sexuales y
síntomas depresivos, mostrándose muchas veces
los pacientes excesivamente habladores o usando
un lenguaje circunstancial, especialmente cuando
discuten sobre el tema de su delirio. Los pacientes
no eran considerados quisquillosos u obsesivos por
sus familiares, pero en cambio sí que eran consi-
derados celosos o suspicaces. Winokur (1985) ob-
servó estos mismos rasgos en algunos miembros
de la familia del paciente. 

Otras características del trastorno delirante son
la ira, retraimiento social con retiro, conducta ex-
céntrica, hostilidad y, raramente, violencia gene-
rada por la idea delirante (Kennedy y col., 1992).
Muchos pacientes que se vuelven litigantes aca-
ban convertidos en clientes de abogados en lugar
de pacientes de psiquiatras. 

Según el DSM-IV, el trastorno delirante se di-
vide en los siguientes subtipos: 

1 . Tipo erotomaníaco (síndrome de Clerambault),
en el cual existe la creencia de que una perso-
na, normalmente de un estatus superior, está
enamorada del paciente.

2 . Tipo de grandiosidad, en el cual existe la cre-
encia de tener una fortuna, poder, conocimien-
to o identidad especial o tener una relación es-
pecial con una divinidad o una persona famosa.

3 . Tipo celotípico, en el cual la idea delirante es
que el cónyuge o amante es infiel.

4 . Tipo persecutorio, en el cual existe la creencia
de que el sujeto está siendo maliciosamente tra-
tado de algún modo.

5 . Tipo somático, en el cual la idea delirante es que
la persona posee cierto defecto físico, trastorno
o enfermedad, como el síndrome de inmunode-
ficiencia adquirida (SIDA). 

Existe una categoría residual (tipo no especifi -
c a d o) para los pacientes que no se ajustan a las ca-
tegorías anteriores (p. ej., que han estado enfermos
durante menos de un mes). Otra categoría (t i p o
m i x t o) incluye a los pacientes con ideas delirantes
que poseen más de un tema característico y en las
cuales no domina un tema en especial. Cuando dos
o más personas comparten una idea delirante (f o l i e

à deux), entonces el diagnóstico según el DSM-IV
es el de un trastorno psicótico compartido. 

El siguiente caso ilustra el subtipo celotípico
de un trastorno delirante: 

Harvey es un varón de 64 años de edad, electricista,
que vive con su esposa de 43 años. A pesar de que su
padre era alcohólico y que su familia era pobre, tuvo
una infancia bien adaptada, su rendimiento escolar
fue bueno y participó en actividades deportivas, aun-
que era considerado por sus compañeros como algo
reservado y distante. Tras finalizar la secundaria, se
casó y se alistó en el ejército donde sirvió con hono-
res en la Segunda Guerra Mundial. Después de la
guerra trabajó como electricista y eventualmente di-
rigió un negocio propio. Su familia le consideraba un
hombre muy trabajador pero muy rígido y sin senti-
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do del humor, y tenía muy pocos amigos. Harvey y
su mujer tenían tres hijos sanos y estables emocio-
nalmente. 

Varios años después de volver de la guerra, em-
pezó a sospechar que su esposa le era infiel y man-
tuvo esa creencia durante las décadas siguientes. A
pesar de no haberla visto con ningún otro hombre
en ninguna ocasión, se reafirmaba en sus sospechas
por hechos como el lavado frecuente de las sábanas,
manchas en la ropa interior de su esposa o huellas
de ruedas en el camino que según él no debían estar
allí. Acusaba a su esposa de ponerle hipnóticos en
su café por la noche para que ella pudiera acudir a
la cita con su amante. Sostenía que su mujer había
tenido relaciones sexuales con otro hombre en la
misma cama cuando él estaba dormido. En una oca-
sión, al despertarse comprobó que las sábanas esta-
ban revueltas y sus pantalones de pijama bajados
hasta las rodillas, interpretándolo como que el
amante de su mujer había intentado abusar de él. Se
quejaba de que los vecinos le habían hecho comen-
tarios por el gran número de hombres que visitaban
a su mujer.

La esposa se dio cuenta de su suspicacia y celos
de su marido desde el principio de su matrimonio e
intentó demostrar la falsedad de sus acusaciones. Sin
embargo, no pudo convencerle de ningún modo. Re-
fería que esta actitud de su marido había tenido al-
tibajos durante el matrimonio, con épocas de relati-
va normalidad. Aunque admitía seguir amando a su
marido, reconoció que por culpa de esas ideas deli-
rantes habían tenido varias separaciones. 

Finalmente, Harvey acudió voluntariamente para
hospitalizarse alegando que estaba cansado de que
su esposa le llamara «l o c o» y deseaba terminar con
el asunto. Durante su ingreso, se comportó de forma
muy amigable y adecuadamente. No se puso de ma-
nifiesto la presencia de alucinaciones. La medicación
neuroléptica no pudo alterar su creencia.

En algunos pacientes que presentan un trastorno
delirante se han observado dos síndromes poco
usuales: el síndrome de Capgras, en el cual el pa-
ciente cree que una persona estrechamente rela-
cionada con él ha sido sustituida por un doble (esta
creencia fue el tema de una película de terror de
serie B de los años cincuenta titulada La invasión

de los ladrones de cuerpos) y el síndrome de Fre -

g o l i, en el cual el paciente identifica como fami-
liares a individuos que no lo son en realidad. El pa-
ciente sostiene que aunque no haya una identidad
física sí la hay cuando menos a nivel psicológico.
No obstante, algunos de los pacientes que presen-
tan estos síndromes son esquizofrénicos. 

Epidemiología 

Kendler (1982) revisó 17 estudios sobre la fre-
cuencia de ingresos hospitalarios por paranoia y
advirtió que el trastorno delirante constituía entre
el 1% y el 4% de los ingresos psiquiátricos y entre
el 2% y el 7% de los ingresos por psicosis funcio-
nales. Según sus cálculos, la incidencia de prime-
ros ingresos por paranoia se situaba entre el 1 y el
3 por 100.000 por año y la prevalencia entre el 24
al 30 por 100.000. A partir de estos trabajos, Kend-
ler sacó la conclusión de que la paranoia es una en-
fermedad que se manifiesta predominantemente
en la edad media del adulto con una frecuencia má-
xima de ingresos entre los 35 y los 55 años de edad.
Predomina el sexo femenino aunque la mayoría de
estudios muestran que entre el 36% y el 48% de
los ingresados por primera vez son varones. Del 60
al 75% de los pacientes que ingresan por primera
vez están casados y un tercio son viudos, divor-
ciados o separados. Los pacientes que padecen este
trastorno suelen encontrarse en una posición so-
cial desaventajada, tanto en el aspecto económico
como en el educativo, siendo a menudo emigran-
tes. Según Kendler, estas características demográ-
ficas son distintas a las de la esquizofrenia o a las
de los trastornos del estado de ánimo y concuer-
dan con la hipótesis de que el trastorno delirante
es una entidad distinta. 

Los pacientes con un trastorno delirante difie-
ren premórbidamente de los pacientes esquizofré-
nicos. A partir de la revisión de tres estudios im-
portantes, Kendler (1980) observó que los pacientes
con un trastorno delirante son más extrovertidos,
dominantes e hipersensibles premórbidamente que
los pacientes esquizofrénicos, los cuales tienden a
ser esquizoides, introvertidos o sumisos. Desafor-
tunadamente, no existen aún trabajos comparati-
vos con los trastornos del estado de ánimo. 

E t i o l o g í a

Se sabe poco sobre la génesis del trastorno deliran-
te. El grueso de las pruebas sugiere que no está re-
lacionado con la esquizofrenia o con los trastornos
del estado de ánimo. Kendler (Kendler y col., 1985b)
no encontró un aumento del riesgo de padecer un
trastorno del estado de ánimo en los familiares de
los probandos paranoides; incluyendo su propio tra-
bajo, en dos de los cuatro estudios familiares revi-
sados se observó que existía un riesgo aumentado
para la esquizofrenia, mientras que sólo uno mos-
tró un aumento de riesgo de los trastornos deliran-
tes. En un reanálisis de la muestra de Copenhague
utilizada en el estudio de adopción danés de la es-
quizofrenia, Kendler y sus colaboradores (1981) ob-
servaron que los casos de trastornos del espectro de
la esquizofrenia (trastorno esquizotípico de la per-
sonalidad y esquizofrenia) eran más frecuentes
entre los parientes biológicos de los adoptados es-
quizofrénicos pero no entre los adoptados con un
trastorno delirante. Un estudio familiar realizado
en 32 pacientes con un trastorno delirante (Watt,
1985) mostró también un riesgo mayor de esqui-
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zofrenia entre los familiares de primer grado de pa-
cientes esquizofrénicos pero no entre los de los pro-
bandos con un trastorno delirante o depresivos. 

Es posible que los estresores psicosociales ten-
gan un papel en la etiología del trastorno delirante.
Ciertos trastornos especiales reflejan esta posibili-
dad. El trastorno psicótico compartido se presenta
por inducción de ideas delirantes de un individuo
a otro. Generalmente, la persona más dominante
en la relación es la que desarrolla el delirio y pos-
teriormente es secundado de forma pasiva por el
otro miembro. Las psicosis por inmigración, fre-
cuentemente de naturaleza persecutoria, se descri-
ben en personas que emigran de un país a otro (aun-
que seguramente las personas vulnerables a la
paranoia tienden más tendencia a emigrar que otras
personas). Las psicosis de las prisiones han sido des-
critas en sujetos ingresados en las prisiones, espe-
cialmente entre los confinados aisladamente, y sue-
len inducir una paranoia. La paranoia querellante

es una forma especial de paranoia caracterizada por
la tendencia a litigar continuamente y que, según
los psiquiatras escandinavos es un trastorno psicó-
geno por el cual el acumulo de experiencias perso-
nales negativas precipita la paranoia en personas
con personalidades desviada (Astrup, 1984). El me-
canismo por el que estas situaciones pueden con-
ducir a la formación de una paranoia no está claro. 

Las formulaciones psicodinámicas de la para-
noia parten del análisis del caso de Schreber por
Freud, que ya fue comentado anteriormente en este
capítulo. Freud creía que las ideas delirantes de per-
secución experimentadas por Schreber arrancaban
de los deseos homosexuales inconscientes contra
los que el individuo se defendía mediante la nega-
ción y la proyección. Sin embargo, aparentemente
no hay un aumento de los trastornos delirantes
entre los homosexuales ni los homosexuales son
afectados de un modo distinto por los trastornos
delirantes. 

C u rso y pronóstico 

Tanto Kahlbaum como Kraepelin concluyeron que
el trastorno delirante tenía un curso crónico y sin
remisión. Los estudios que han evaluado el pro-
nóstico no han sido consistentes del todo, aunque
parece ser que los trastornos delirantes poseen un
mejor pronóstico que la esquizofrenia. Winokur
(1977) observó que el 79% de los pacientes hospi-
talizados por este trastorno acababan siendo dados
de alta, comparado con el 26% de los esquizofré-
nicos. Durante el posterior seguimiento a lo largo
de 3 años, el 69% fueron considerados crónica-
mente enfermos mientras que el 31% restante eran
«socialmente recuperados» . Retterstol (1970), en
un seguimiento a largo plazo, halló que el 79% de
su cohorte era autosuficiente y el 74% no había te-
nido ningún período de tiempo largo sin trabajo;
los valores comparativos para los pacientes esqui-
zofrénicos fueron de un 31% y de un 30%, respec-
tivamente. Solamente el 39% de los pacientes con
un trastorno delirante habían sido hospitalizados
desde la primera vez que fueron dados de alta y un
27% estaban psicóticos; comparado con un 90% y
un 80% respectivamente en el caso de los pacien-
tes esquizofrénicos. 

Los hallazgos obtenidos en un reciente estudio
de seguimiento (Opjordsmoen, 1989) fueron más
pesimistas, observándose que el pronóstico global
se situaba entre el de la esquizofrenia y el de los
trastornos del estado de ánimo. La mayoría de es-
tudios de seguimiento sugieren que el trastorno de-
lirante es diagnósticamente estable a lo largo del
tiempo, aunque Opjordsmoen (1989) halló que du-
rante el seguimiento, casi una cuarta parte de los
pacientes con un trastorno delirante habían desa-
rrollado una esquizofrenia. Las características pro-
nósticas aún no se han investigado por completo. 

Tra ta m i e n to médico 

Actualmente no poseemos datos sistematizados
que comparen distintos tratamientos del trastorno
delirante; por lo tanto, cualquier recomendación
está basada en la observación clínica y no en evi-
dencias empíricas. En cualquier caso, parece que
lo más prudente es una combinación de medidas
psicosociales y somáticas. 

La mayoría de los pacientes tienen muy poca
conciencia de su enfermedad y no quieren recono-
cer que puede existir un problema, por lo cual el
obstáculo inicial es que el paciente vaya a visitar al
médico. Este hecho puede ser el responsable del
bajo porcentaje que informan los médicos. La ma-
yoría de pacientes pueden ser tratados de un modo
ambulatorio. La hospitalización está indicada si
existe algún tipo de peligro potencial. En algunos
casos puede ser necesaria la hospitalización en con-
tra de la voluntad del paciente, especialmente cuan-
do existe la amenaza de que el paciente pueda pro-
ducirse lesiones o producirlas a terceras personas.
Desafortunadamente, la hospitalización en contra
de la voluntad del paciente puede aumentar la des-
confianza y el resentimiento, lo cual puede alentar
las ideas delirantes persecutorias del paciente.

Para que un paciente acepte el tratamiento es
necesario que el médico tenga tacto y sea habili-
doso. El médico puede ayudar a convencer al pa-
ciente de que el tratamiento que se le va a admi-
nistrar es para combatir los síntomas ansiosos o
depresivos y no sus ideas delirantes. Una vez que
se ha establecido esta relación terapéutica, el mé-
dico puede empezar de forma gradual a desarmar
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las creencias delirantes enseñando al paciente
cómo éstas interfieren con su vida. El médico
nunca debe colisionar con las ideas del paciente o
condenarlas. Debe asegurarse confidencialidad al
paciente, y el médico no debe comentar nada con
los familiares del paciente sin el consentimiento
de éste. Normalmente no son recomendables ni la
psicoterapia orientada a la conciencia de la enfer-
medad ni la psicoterapia de grupo, debido a que las
sospechas y la hipersensibilidad pueden conducir
a una mala interpretación. 

En los casos de erotomanía, puede ser necesa-
ria la separación forzada del objeto amado me-
diante la hospitalización, prohibiciones judiciales
o (en los casos más extremos) encarcelando al pa-
ciente si ha realizado actos delictivos relacionados
con la idea delirante. Muchos estados de los Esta-
dos Unidos han promulgado «leyes contra el ace-
c h o» debido a casos ampliamente difundidos de
agresiones a una persona célebre por parte de algún
admirador (Segal, 1989). 

Aunque el uso de fármacos antipsicóticos
nunca ha sido evaluado de forma adecuada en el
trastorno delirante, las pruebas anecdóticas su-
gieren que la respuesta es mala (Winokur, 1977).
Estos agentes pueden ayudar a disminuir las ideas
delirantes y la ansiedad aunque no alteran para
nada el núcleo delirante. Se puede utilizar cual-
quier antipsicótico de los actualmente comercia-
lizados, pero la selección del fármaco y la dosis de-
penderán de la edad del paciente y de los efectos
secundarios que se puedan tolerar. Si el paciente
responde a la medicación antipsicótica, entonces
las formas depot pueden ser útiles para que el pa-
ciente cumpla con la continuidad de la medica-
ción. 

Algunos investigadores sugieren que ciertas for-
mas específicas del trastorno delirante, como por
ejemplo la paranoia monohipocondríaca ( t r a s t o r-
no delirante de tipo somático), pueden tener una
buena respuesta al pimozide (Munro, 1978), un fár-
maco antipsicótico. Mooney (1965) trató a 12 pa-
cientes con celotipia patológica e informó que las
dos terceras partes de los pacientes mejoraron tras
la administración de una fenotiazina. Segal (1989)
llegó a la conclusión de que los neurolépticos pue-
den ayudar a reducir la intensidad de las ideas de-
lirantes en la erotomanía así como las ideas aso-
ciadas de referencia. 

Los antidepresivos y los ansiolíticos pueden
estar indicados para tratar los síntomas depresivos
o ansiosos acompañantes, pero no se han evalua-
do de forma sistemática en los pacientes con un
trastorno delirante. La TEC no posee ningún papel
en el tratamiento del trastorno delirante, aunque
suele utilizarse para tratar la depresión sobreim-
puesta. 
C O NC LUSIONES 

Durante la última década se ha realizado un pro-
greso considerable en la compresión de la esqui-
zofrenia, del trastorno esquizofreniforme y del tras-
torno delirante. Así como la introducción de los
criterios del DSM-III en 1980 hizo la definición de
la esquizofrenia más restringida y se consiguió una
mayor homogeneidad de cara a la investigación, al-
gunos investigadores siguen preguntándose si la
restricción del concepto ha ido demasiado lejos.
Sin embargo, en el DSM-IV se ha vuelto a dar un
nuevo énfasis a los síntomas negativos de la es-
quizofrenia (los síntomas «f u n d a m e n t a l e s» de Bleu-
ler), lo cual ha venido a equilibrar una situación en
la que se mantenía con demasiada rigidez la im-
portancia de los síntomas de Schneider desde la dé-
cada de los años setenta. Los avances en la clasifi-
cación y la epidemiología nos han permitido
reevaluar la distribución de la esquizofrenia y sus
factores de riesgo. A pesar de sus inconvenientes,
el Epidemiologic Catchment Area Project es un
estudio modelo para los futuros estudios comuni-
tarios. 

El progreso de las nuevas técnicas de diagnós-
t i co por la imagen, como la TAC, la RMN, la
SPECT y la TEP han dado un impulso a nuestro co-
nocimiento de la esquizofrenia. Esta tecnología nos
permite explorar la naturaleza y los patrones de los
defectos cerebrales, así como examinar la posibili-
dad de localizar los síntomas de la esquizofrenia. El
crecimiento de los «bancos de cerebros» , así como
las nuevas técnicas histopatológicas han renovado
el interés en los estudios postmortem, con los que
se ha conseguido una investigación más detallada
de las anomalías en los sistemas de neurotransmi-
sión y en la neuropatología de la esquizofrenia.
Mientras los nosologistas y los neurocientíficos cla-
rifican la clasificación y los mecanismos patológi-
cos de la esquizofrenia, los genetistas acumulan
datos de distribución familiar y, mediante la apli-
cación de sistemas de mapeo cromosómico, enri-
quecen el estudio de los factores genéticos en la es-
quizofrenia. 

Si bien los avances tecnológicos nos ayudan a
explorar la etiología de la esquizofrenia, los estu-
dios de seguimiento a largo plazo han contribuido
al conocimiento de su evolución y pronóstico.
También hemos aprendido que el mejor enfoque te-
rapéutico para la esquizofrenia combina las medi-
das farmacológicas y psicosociales. A pesar de que
la trillada teoría dopaminérgica ha dominado en el
campo del tratamiento de la esquizofrenia, actual-
mente los investigadores miran hacia los demás sis-
temas neurotransmisores, con lo que se podrá cons-
truir un modelo interactivo de neurotransmisión
más complejo, y en consecuencia, nuevos enfoques
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farmacológicos. Al mismo tiempo, el reconoci-
miento de la importancia de los modelos de inte-
racción familiar en la esquizofrenia ha conducido
a intervenciones terapéuticas más específicas a
nivel psicosocial. 

Durante los años noventa, las «década del cere-
b r o» , el impulso de la psiquiatría deberá dirigirse
hacia el desarrollo de un entendimiento compren-
sible de la función cerebral desde los niveles men-
tales hasta los moleculares, así como determinar
cómo las aberraciones en estas funciones normales
conducen al desarrollo de los síntomas de una en-
fermedad mental. Durante la próxima década, el
progreso debe ir hacia la construcción sobre los ci-
mientos de la investigación. El futuro se vislumbra
prometedor y podemos esperar que llegaremos a un
mejor conocimiento de la fisiopatología y la etiolo-
gía de la esquizofrenia. Este hecho permitiría a los
médicos ofrecer una ayuda más completa a los pa-
cientes que sufren el azote de la esquizofrenia. 
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Tr a s t o rnos del estado de ánimo
James W. Jefferson, M . D .

John H. Greist, M . D .
Los términos «m a n í a» y «m e l a n c o l í a» , se origina-
ron en la antiguedad y han ido tomando una serie
variada de significados distintos a lo largo de los
siglos. En los últimos 100 años se han ido defi-
niendo de una forma progresivamente más clara y
precisa. Según Berrios (1988), «el análisis históri-
co muestra que antes del siglo diecinueve estas no-
bles palabras sólo eran palimpsestos semánticos
cuyos significados se “dejaban caer’’ en forma de
s t a c c a t o» (p. 13). No obstante, aproximadamente
en el año 150 A.C., Arataeo se acercó más al blan-
c o : «Los casos melancólicos tienden hacia la de-
presión y a la ansiedad... no obstante, si perdura
esta situación de ansiedad, entonces en la mayoría
de casos se observa alegría e hilaridad, lo cual suele
finalizar en la manía» (citado por Goodwin y Ja-
mison, 1990, p.58). 

Originalmente, la manía era un término no es-
pecífico que designaba a la locura, y la melancolía
era un subtipo de la manía que se asociaba a la re-
ducción de la generación de conductas. Durante el
siglo diecinueve se inició la definición actual de
estos términos. Como observó Berrios (1988) «en el
año 1800 la manía significaba locura y era el mejor
ejemplo de una demencia total; en el año 1900, este
término se refería a un síndrome psiquiátrico es-
p e c í f i c o» (p. 16). A principios del siglo diecinueve,
el término melancolía se hizo más específico ya que
reflejaba un afecto triste. El fotógrafo Hugh W. Dia-
mond fotografió en 1858 el estado de ánimo me-
lancólico (Figura 13-1; Gilman, 1976). A mediados
del siglo diecinueve se definió mejor la palabra «d e-
p r e s i ó n» , que describía la situación emocional aso-
ciada con un estado de ánimo bajo. Poco después,
los términos depresión y melancolía fueron usados
de forma indistinta y finalmente la melancolía re-
presentó un subtipo grave y endógeno de la depre-
sión. 

En el año 1854, Falret describió la folie circu -

l a i r e, y en el mismo año, Baillarger, otro médico
francés, caracterizó la folie à double forme. Ambos
autores reconocieron de forma independiente la
presencia de episodios alternos de manía y depre-
sión como un único trastorno. Falret explicó: «L a
llamamos locura circular (la folie circulaire) por-
que los desafortunados pacientes que sufren esta
enfermedad viven toda su vida en un círculo per-
petuo de depresión y excitación maníaca inte-
rrumpido por un período de lucidez, el cual es tí-
picamente breve pero que ocasionalmente dura
bastante tiempo» (Falret 1854, citado por Sedler,
1983, p. 1129). 

Emil Kraepelin diferenció el curso episódico y el
mejor pronóstico de la locura maníaco-depresiva de
la cronicidad y el deterioro de la demencia precoz

(es decir, la esquizofrenia). A finales del siglo dieci-
nueve y a principios del siglo veinte, este autor ex-
presó su convencimiento de que la locura manía c o -
4 9 1
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depresiva era «un proceso mórbido único» que in-
c l u í a «por una parte todo el dominio de la llamada
locura periódica y circular y por otra parte la
manía simple, la mayor parte de los estados mór-
bidos llamados m e l a n c o l í a y también un número
considerable de casos de a m e n c i a» ( K r a e p e l i n ,
1921, p.1). 

En los Estados Unidos, la primera edición del
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di -
s o r d e r s (DSM-I) apareció en el año 1952 y refleja-
ba la influencia psicobiológica de Adolph Meyer.
Los trastornos del estado de ánimo considerados
como psicóticos incluían la «reacción psicótica in-
v o l u t i v a» y las «reacciones afectivas» (es decir, la
reacción maníaco-depresiva, tipo maníaco, tipo de-
presivo y otras; y la reacción depresiva psicótica).
También se describía la reacción depresiva psico-
neurótica y el trastorno ciclotímico de la persona-
lidad (American Psychiatric Association, 1952). 

En el año 1968, el DSM-II eliminó el término
«r e a c c i ó n» y bajo el epígrafe de los trastornos afec-
tivos mayores (psicosis afectivas) incluyó la melan-
colía involutiva y los tipos maníaco, depresivo y 

Figura 13-1. Melancolía. Reimpreso de Gilman SL (ed):
The faces of Madness: Hugh W. Diamond and the
Origins of Psychiatric Photography. New York,
Brunner/Mazel, 1976. Copyright 1976, Royal Society of
Medicine. Utilizado con permiso.
circular de la enfermedad maníaco-depresiva (psi-
cosis maníaco-depresiva) (American Psychiatric
Association, 1968). Es importante recalcar que
tanto en el DSM-I como en el DSM-II, cualquier
enfermedad caracterizada exclusivamente por la
presencia de episodios depresivos recurrentes se
diagnosticaba como maníaco-depresiva. En el
DSM-II, la neurosis depresiva se definía como una
reacción depresiva exagerada a un conflicto inter-
no o a un suceso externo. La ciclotimia, caracteri-
zada por «períodos recurrentes y alternantes de de-
presión y alegría» , permaneció clasificada como un
trastorno de la personalidad. 

Doce años después, en el año 1980, el DSM-III
(American Psychiatric Association, 1980) incor-
poró el concepto de Leonhard de trastornos mono-
polares (unipolares) y bipolares, por lo cual se pudo
dividir los trastornos afectivos mayores en tras-
tornos bipolares (mixtos, maníacos y depresivos) y
depresión mayor (episodios únicos y recurrentes).
La categoría de «otros trastornos afectivos especí-
f i c o s» incluyó el trastorno ciclotímico (que ya no
fue clasificado como un trastorno de la personali-
dad) y el trastorno distímico (anteriormente cono-
cido como neurosis depresiva). Se crearon catego-
rías residuales para el trastorno bipolar atípico y la
depresión atípica para poder incluir estos trastor-
nos, ya que no se podían aplicar las categorías an-
teriores. 

Sólo siete años después, apareció la revisión del
DSM-III (DSM-III-R; American Psychiatric Asso-
ciation, 1987). En el DSM-III-R, los trastornos afec-
tivos del DSM-III pasaron a denominarse trastornos
del estado de ánimo. El estado de ánimo se definió
c o m o «una emoción prolongada que colorea el es-
tado físico general» (American Psychiatric Associa-
tion, 1987, p. 213). El afecto se ha definido como «l a
manifestación externa de los sentimientos, tono o
estado de humor de una persona» (American Psy-
chiatric Association, 1984, p. 3). Dejando de un lado
la semántica, los trastornos del estado de ánimo y
los trastornos afectivos son prácticamente la misma
cosa, y, hablando en términos prácticos, ambos tér-
minos se usan indistintamente. La categoría diag-
nóstica de los trastornos bipolares actualmente 
incluye el trastorno bipolar, mixto, maníaco o de-
presivo; la ciclotimia y el trastorno bipolar no es-
pecificado (NE). Los trastornos depresivos incluyen
la depresión mayor, episódica única y recurrente; la
distimia (que se denomina de forma alternativa
«neurosis depresiva» en deferencia a los psicoana-
listas) y el trastorno depresivo NE. La clasificación
de los trastornos del estado de ánimo se ha amplia-
do según su gravedad, la presencia o ausencia de ca-
racterísticas psicóticas, del patrón estacional y, en
el caso de la depresión mayor, según la presencia o
la ausencia de melancolía. 
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En el año 1994 se sofisticó aún más la clasifica-
ción diagnóstica gracias a la aparición del DSM-IV
(American Psychiatric Association, 1994). El DSM-
IV aún se refiere a los trastornos del estado de
ánimo, pero con ciertas modificaciones sobre el
DSM-III-R (Tabla 13-1). Actualmente la depresión
mayor se conoce como trastorno depresivo mayor.
La distimia se ha convertido en el trastorno distí-
mico, y su denominación alternativa, «neurosis de-
p r e s i v a» , ha sido eliminada. Los trastornos depresi-
vos NE incluyen el trastorno disfórico premenstrual,
el trastorno depresivo menor y el trastorno depresi-
vo breve recurrente, cada uno de los cuales por se-
parado no genera una categoría, así como la depre-
sión postpsicótica de la esquizofrenia. 

En el DSM-IV, los trastornos bipolares han sido
redefinidos, pudiendo así eliminar el trastorno bi-
polar tipo II (es decir, los episodios depresivos ma-
yores recurrentes con hipomanía) de la categoría
residual trastornos bipolares NE y creándose una
nueva categoría para este trastorno. 

Se han establecido tres nuevas categorías diag-
nósticas dentro de los trastornos del estado de
ánimo: trastorno del estado de ánimo producido a
causa de una patología orgánica, trastorno del es-
tado de ánimo inducido por fármacos y los tras-
tornos del estado de ánimo NE. Las dos primeras
se han transferido de la sección de los trastornos
mentales orgánicos del DSM-III-R, mientras que la
última se ha creado probablemente para los diag-
nosticadores más ambivalentes. 

Finalmente, el grupo aparentemente impor-
tante de pacientes que se observan en la asistencia
primaria que presentan una mezcla de síntomas
depresivos y ansiosos que no cumplen los criterios
diagnósticos de un trastorno del estado de ánimo,
el DSM-IV los coloca dentro de la categoría de tras-
tornos por ansiedad NE. Aún deben determinarse
las implicaciones diagnósticas y terapéuticas de
esta decisión (Liebowitz y col., 1990). 

DEPRESIÓN: CA R AC T E R Í ST I CA S

GENERALES 

En esta patología, la confianza en sí mismo ha de-
saparecido, es muy frecuente y a veces habitual
la modestia extrema, un peso pluma es capaz de
hacerle morder el polvo, y aún la fortuna más
grande es incapaz de alegrarle.

Alexander Haig (1990)

La depresión es un término con un significado que
varía desde bajadas transitorias del estado de ánimo
que son características de la vida misma hasta el
síndrome clínico, de gravedad y duración impor-
tante con signos y síntomas asociados, marcada-
mente distinto a la normalidad. El duelo, o la aflic-
ción, comparte las características del síndrome de-
presivo, pero suele ser menos penetrante y de una
duración más limitada. 

Las características clínicas de la depresión de-
sembocan en cuatro grandes categorías: 

1 . Estado de ánimo (afecto): triste, melancólico, in-
feliz, hundido, vacío, preocupado, irritable.

2 . C o g n i c i ó n: pérdida de interés, dificultades en la
concentración, baja autoestima, pensamientos
negativos, indecisión, culpa, ideas suicidas, alu-
cinaciones, delirio.

3 . C o n d u c t a: retraso o agitación psicomotriz, llan-
tos, abstinencia social, dependencia, suicidio.

4 . Somático (físico): trastornos del sueño (insom-
nio o hipersomnia), fatiga, aumento o disminu-
ción del apetito, pérdida o aumento de peso,
dolor, molestias gastrointestinales, disminución
de la líbido. 

Estos hallazgos se reflejan en los criterios del
DSM-IV para los trastornos depresivos (descritos
posteriormente en este capítulo). 

Re c o n o c i m i e n to 

Cuando sean aparentes varios de los síntomas an-
teriormente descritos, podremos reconocer fácil-
mente la depresión. No obstante, esto no suele ser
siempre la norma, debido a que los pacientes pue-
den presentarse predominantemente con manifes-
taciones somáticas mientras minimizan o niegan
los componentes del estado de ánimo y cognitivos.
En varios estudios se pone de manifiesto que más
del 50% de las depresiones clínicamente impor-
tantes no suelen ser reconocidas dentro del marco
de la asistencia primaria. El diagnóstico es aún más
complejo en presencia de enfermedades orgánicas
y efectos secundarios de medicaciones que pueden
producir manifestaciones «p s e u d o d e p r e s i v a s» ( p .
ej., insomnio secundario a dolor, pérdida de peso
de causa neoplásica, letargia producida por una me-
dicación). 

I mp a c to 

Mortalidad 

La depresión es un trastorno potencialmente letal:
aproximadamente el 15% de los individuos con un
trastorno afectivo primario se suicidan. Aproxi-
madamente el 50% de las personas que se suicidan
presentaban un diagnóstico primario de depre-
sión (Barklage, 1991). Los factores asociados con
un aumento precoz (definido como hasta 1 año des-
pués de la entrevista) del riesgo de suicidio en l o s
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TABLA 13-1. TRASTORNOS DEL ESTADO DE ÁNIMO 
( D S M - I V )

Trastornos depresivos 
Episodio depresivo mayor 

Episodio único 
R e c u r r e n t e

Trastorno distímico 
Trastorno depresivo no especificado (NE) 

Ejemplos: 
Trastorno depresivo menor 
Trastorno depresivo breve recurrente 
Depresión postpsicótica de la esquizofrenia

Trastornos bipolares 
Trastorno bipolar I 

Episodio maníaco único 
Episodio hipomaníaco más reciente 
Episodio maníaco más reciente 
Episodio mixto más reciente 
Episodio depresivo más reciente 
Episodio sin especificar más reciente

Trastorno bipolar II (episodios depresivos mayores
recurrentes con hipomanía)

Trastorno ciclotímico 

Trastorno bipolar no especificado (NE) 
Ejemplos: 

Hipomanía recurrente sin depresión 
Episodio maníaco superimpuesto a un trastorno

d e l i r a n t e

Trastorno del estado de ánimo causado por una
enfermedad médica 

Trastorno del estado de ánimo inducido por sustancias 
Trastorno del estado de ánimo no especificado (NE)

pacientes deprimidos son las crisis de angustia, la
ansiedad psíquica, la pérdida importante del inte-
rés y del placer (es decir, anhedonia), la dificultad
para concentrarse, el abuso de sustancias y el in-
somnio importante (Fawcett y col., 1990). Los fac-
tores de riesgo a largo plazo (entre 1 y 5 años des-
pués de la entrevista) son la desesperación, la
ideación suicida y los intentos anteriores de suici-
dio. No es necesario decir que en t o d o s los indivi-
duos deprimidos se debe valorar la suicidabilidad,
tanto durante el tratamiento como después de éste. 

También existen pruebas de que la depresión
comórbida aumenta la probabilidad de muerte por
otras patologías orgánicas como las enfermedades
cardiovasculares y el cáncer. 

Morbilidad 

De acuerdo con el Medical Outcome Study, la de-
presión posee un mayor impacto adverso en los in-
dividuos que otras patologías orgánicas como la hi-
pertensión, diabetes, artritis y enfermedades
pulmonares, medido mediante las dimensiones de
funcionamiento físico, funcionamiento del rol,
funcionamiento social, número de días encamado
a causa de una mala salud, percepción de la salud
y dolor corporal (Wells y col., 1989). 

Aspectos económicos 

El impacto económico de la depresión incluye los
costes del tratamiento (es decir, costes directos) y
los costes producidos por una pérdida de producti-
vidad debida a la enfermedad o a la muerte (es
decir, costes indirectos). Basándose en los datos
económicos del año 1980, el coste económico
anual de la depresión en los Estados Unidos se es-
timó que fue de 16.300 millones de dólares (Stou-
demire y col., 1986). Más recientemente, la esti-
mación ha aumentado a 43.700 millones de dólares
(12.400 millones de dólares en costes directos,
7.500 millones de dólares en costes por mortalidad
y 23.800 millones de dólares en costes por morbi-
lidad) (Greenberg y col., 1993). 

EPISODIO DEPRESIVO MAYOR 

D i a g n ó stico 

Los episodios depresivos mayores se producen tanto
en la depresión mayor como en el trastorno bipo-
lar. Éstos se subclasifican de acuerdo con su g r a v e -

d a d (leve, moderada, grave sin características psi-
cóticas o grave con características psicóticas). Los
criterios diagnósticos del DSM-IV para el episodio
depresivo mayor se enumeran en la Tabla 13-2.

Según estos criterios es fácil imaginar que una
gran variedad de presentaciones clínicas caben bajo
el paraguas de los episodios depresivos mayores.
Por ejemplo, los siguientes pacientes hipotéticos
son clínicamente muy distintos aunque diagnós-
ticamente sean iguales: 

Paciente A Paciente B 

Estado de ánimo Ausencia de placer 
d e p r i m i d o

I n s o m n i o H i p e r s o m n i a
Pérdida de apetito Aumento de peso
Dificultad para Fatiga 

c o n c e n t r a r s e
Agitación Retraso psicomotriz 

p s i c o m o t r i z

El DSM-IV aplica el término «con característi-
cas atípicas» a los episodios depresivos mayores
que presentan una reactividad del estado de ánimo
(mejoría temporal del estado de ánimo en respues-
ta a sucesos positivos) y que a la vez presentan dos
o más de las siguientes características durante más
de 2 semanas:
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TABLA 13-2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV PARA EL EPISODIO DEPRESIVO MAYOR

A . Presencia de cinco (o más) de los siguientes síntomas
durante un período de 2 semanas, que representan un
cambio respecto a la actividad previa; uno de los
síntomas deber ser (1) estado de ánimo deprimido o
(2) pérdida de interés o la capacidad para el placer.
N o t a : no incluir los síntomas que son claramente
debidos a una enfermedad médica o las ideas delirantes
o alucinaciones no congruentes con el estado de
ánimo. 

1 . Estado de ánimo deprimido la mayor parte del día,
casi cada día según lo indica el propio sujeto 
(p. ej., se siente triste o vacío) o la observación
realizada por otros (p. ej., llanto). N o t a : en los
niños y adolescentes el estado de ánimo puede ser
i r r i t a b l e .

2 . Disminución acusada del interés o de la capacidad
del placer en todas o casi todas las actividades, la
mayor parte del día, casi cada día (según refiere el
propio sujeto u observan los demás).

3 . Perdida importante de peso sin hacer régimen o
aumento de peso (p. ej., un cambio de más del 5%
del peso corporal en 1 mes), o pérdida o aumento
del apetito casi cada día. N o t a : en los niños hay
que valorar el fracado en lograr los aumentos de
peso esperables.

4 . Insomnio o hipersomnia casi cada día.

5 . Agitación o enlentecimiento psicomotores casi cada
día (observable por los demás, no meras sensaciones
de inquietud o de estar enlentecido).

6 . Fatiga o pérdida de energía casi cada día.

7 . Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o
inapropiados (que pueden ser delirantes) casi cada
día (no los simples autoreproches o culpabilidad por
el hecho de estar enfermo).

8 . Disminución de la capacidad para pensar o
concentrarse, o indecisión, casi cada día (ya sea una
atribución subjetiva o una observación ajena).

9 . Pensamientos recurrentes de muerte (no sólo temor
a la muerte), ideación suicida recurrente sin un
p l an específico o una tentativa de suicidio o un
plan específico para suicidarse.

B . Los síntomas no cumplen los criterios para un episodio
m i x to .

C . Los síntomas provocan malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas
importantes de la afectividad del individuo.

D . Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos
directos de una sustancia (p. ej., una droga, un
medicamento) o por una enfermedad médica (p. ej.,
h i p o t i r o i d i s m o ) .

E . Los síntomas no se explican mejor por la presencia de
un duelo (p. ej., después de la pérdida de un ser
querido), persisten durante más de 2 meses o se
caracterizan por una acusada incapacidad funcional,
preocupaciones mórbidas de inutilidad, ideación
suicida, síntomas psicóticos o enlentecimiento
p s i c o m o t o r .
1 . Aumento significativo del peso o del apetito.
2 . H i p e r s o m n i a .
3 . Parálisis plúmbea (es decir, sensación de pesa-

dez en brazos o piernas).
4 . Patrón prolongado de sensibilidad al rechazo

interpersonal (no únicamente limitado a los
episodios de trastorno del estado de ánimo) que
produce una disfunción social o laboral im-
p o r t a n te. 

D e p resión psicótica 

La depresión psicótica se caracteriza por la pre-
sencia de delirio y/o alucinaciones que normal-
mente son congruentes con el estado de ánimo. En
otras palabras, estos síntomas son congruentes con
el tema de la depresión (muerte, pobreza, nihilis-
mo, enfermedad, etc.). Aunque es menos frecuen-
te, también pueden observarse rasgos psicóticos
que no son congruentes con el estado de ánimo (p.
ej., inserción de pensamientos, difusión de pensa-
mientos, delirios de control). 

Existen datos suficientes que apoyan la idea de
que la depresión psicótica, además de ser una de-
presión grave, debe considerarse mejor como un
síndrome diferenciado en lugar de como el estado
más grave de un continuum (Tabla 13-3; Schatz-
berg y Rothschild, 1992). 

Melancolía 

Como se puede observar en la Tabla 13-4, el DSM-
IV caracteriza un episodio depresivo mayor con ca-
racterísticas melancólicas. Un representante del
tono melancólico fue Abraham Lincoln (citado en
Grinker, 1979, p. 6): 

Actualmente me siento el hombre más miserable del
mundo. Si lo que pienso fuera distribuido de forma
igualitaria entre toda la familia humana, no vería nin-
guna cara feliz sobre la tierra. No puedo decir si algu-
na vez me sentiré mejor. Tengo el terrible presenti-
miento de que no será así. Me es imposible seguir
siendo como ahora soy. Creo que debo morir o bien
m e j o r a r .

La depresión melancólica puede producirse tanto
en la depresión mayor como en el trastorno bipolar. 

Patrón estacional 

Algunos trastornos del estado de ánimo siguen un
patrón estacional regular, produciéndose de forma 
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TABLA 13-3. CARACTERÍSTICAS QUE PUEDEN AYUDAR 
A DISTINGUIR UNA DEPRESIÓN MAYOR 
PSICÓTICA (DELIRANTE) DE LA 
DEPRESIÓN MAYOR NO PSICÓTICA

Características clínicas: Delirios y/o alucinaciones,
mayor agitación o retraso psicomotriz, mayor
sentimiento de culpabilidad. 

Hallazgos biológicos: Mayor actividad del eje
hipotalámico-hipofisario-suprarrenal, mayor actividad
dopaminérgica, mayor actividad plasmática de la
dopamina beta-hidroxilasa, mayor índice
ventricular/cerebral (TAC), reducción del sueño REM,
mayor índice HVA/5-HIAA en el LCR. 

Estudios familiares: Mayor prevalencia del trastorno
bipolar, peor pronóstico a corto plazo, mayor posib i l i d a d
de ser bipolar (pacientes jóvenes). 

T r a t a m i e n t o : Peor respuesta al placebo, peor respuesta
a la monoterapia con antidepresivos (excepción:
a m o x a p i n a ) .

N o t a : TAC = tomografía axial computarizada; LCR = líquido
cefalorraquídeo; HVA = ácido homovanillínico; 5-HIAA = ácido 
5 - h i d r o x y i n d o l a c é t i c o .

previsible el inicio y la remisión del episodio du-
rante un momento específico del año. Los criterios
del DSM-III-R sobre el patrón estacional fueron cri-
ticados por ser muy estrechos (especialmente la
«v e n t a n a» de 60 días) (Faedda y col., 1993) y en el
DSM-IV la definición ha sido menos rigurosa
(Tabla 13-5). 

Los trastornos del estado de ánimo que siguen
un patrón estacional suelen denominarse frecuen-
temente como trastornos afectivos estacionales
(TAE), siendo una forma común de ellos la depre-
s i ó n «i n v e r n a l» (finales de otoño/principios de in-
vierno) que frecuentemente está relacionada con
la hipomanía que se produce durante la transición
de primavera a verano. La depresión de los TAE fre-
cuentemente se caracteriza por hipersomnia, abuso
de hidratos de carbono, sobrealimentación, au-
mento de peso y cansancio, aunque se pueden ob-
servar muchas excepciones en este perfil (Blehar y
Lewy, 1990). También se ha descrito un patrón de-
presivo primavera/verano asociado o no con manía
o hipomanía otoño/invierno (Faedda y col., 1993).
Mientras que la depresión invernal responde al tra-
tamiento antidepresivo convencional, varios estu-
dios han observado que también responde a la ex-
posición a una luz artificial brillante (ver la sección
sobre el tratamiento). 

Tra sto rno post p a rto del estado de ánimo 

Mientras que el DSM-III-R únicamente menciona
q u e «el nacimiento de un niño a veces precipita un
episodio depresivo mayor» (American Psychiatric
Association, 1987, p. 221), el DSM-IV incluye el
«inicio postparto» como un especificador del curso
que puede ser aplicado tanto a los episodios maní-
acos como depresivos mayores del trastorno bipo-
lar, del trastorno depresivo mayor y del trastorno
psicótico breve. Además de los síndromes del es-
tado de ánimo de nuevo origen, los cuales varían
desde la tristeza postparto a la psicosis postparto
(normalmente de naturaleza afectiva), se ha obser-
vado un aumento del riesgo de recurrencia de tras-
tornos del estado de ánimo preexistentes en el pe-
ríodo inmediatamente posterior al parto (Hopkins
y col., 1984). 

T R A STO R NO DEPRESIVO MAYOR 

D i a g n ó stico 

El trastorno depresivo mayor se identifica por la
presencia de uno o más episodios depresivos ma-
yores (ver anteriormente) en ausencia de una his-
toria de manía o hipomanía. 

Epidemiología 

El trastorno depresivo mayor es uno de los trastor-
nos psiquiátricos más frecuentes: el estudio del E p i -
demiologic Catchment Area (ECA) realizado por el
National Institute of Mental Health (NIMH), ba-
sado en un seguimiento de más de 18.000 adultos
de cinco estados de los Estados Unidos, halló que
la prevalencia a 1 mes de este trastorno era del
1,6%, mientras que la prevalencia a lo largo de la
vida fue del 4,4% (Weissman y col., 1988a; 1988b).
La edad media de inicio fue de 27 años, observán-
dose muy pocas diferencias entre ambos sexos. Al-
gunos estudios ponen de manifiesto que los indi-
viduos nacidos durante las últimas décadas
presentan una edad de inicio menor y un aumento
de la tasa de depresión. Actualmente se descono-
cen las razones de este efecto cohorte sobre el na-
cimiento (Cross-National Collaborative Group,
1992). El mayor reconocimiento del trastorno de-
presivo mayor en los niños y en los adolescentes no
únicamente refleja la menor edad de inicio sino
también una mayor aceptación de que este trastor-
no se produce también en estos grupos de edad. En
general, los criterios diagnósticos de los adultos
puede utilizarse de una forma fiable en los niños y
los adolescentes. Debido a que el trastorno bipolar
se origina frecuentemente durante la adolescencia,
una enfermedad que se origine mediante un epi-
sodio depresivo mayor puede permanecer diagnós-
ticamente ambigua hasta que no se produzca uno
o más episodios de alteración del estado de ánimo.
La prevalencia de la depresión en las mujeres es
uniformemente mayor que en los hombres, ha-
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TABLA 13-4. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA LA ESPECIFICACIÓN CON
SÍNTOMAS MELANCÓLICOS

Especificar: Con síntomas melancólicos (puede aplicar s e
al episodio depresivo mayor actual o más reciente de un
trastorno depresivo mayor y a un episodio depresivo
mayor de un trastorno bipolar I o bipolar II sólo en caso
de que éste sea el episodio afectivo más reciente) si: 

A . Presencia de uno de los siguientes síntomas durante
el período más grave del episodio actual: 

1 . Pérdida del placer en todas o casi todas las
a c t i v i d a d e s .

2 . Falta de reactividad a los estímulos
habitualmente placenteros (no se siente mejor, ni
siquiera temporalmente, cuando sucede algo
b u e n o ) .

B . Tres (o más) de los siguientes: 

1 . Una cualidad distintiva del estado de ánimo
depresivo (esto es, el estado de ánimo deprimido
se experimenta de forma distinta del tipo de
sentimiento experimentado tras la muerte de un
ser querido).

2 . La depresión es habitualmente peor por la
m a ñ a n a .

3 . Despertar precoz (al menos 2 horas antes de la
hora habitual de despertarse).

4 . Enlentecimiento o agitación psicomotores.

5 . Anorexia significativa o pérdida de peso.

6 . Culpabilidad excesiva o inapropiada.

llando la mayoría de estudios que la depresión
mayor suele ser el doble de lo normal (Weissman
y col., 1988b). 

C u rso clínico 

De acuerdo con el DSM-IV, un episodio de depre-
sión mayor debe tener una duración mínima de 2
semanas; no obstante, la media de un episodio no
tratado dura 6 o más meses. El inicio y la finaliza-
ción de un episodio depresivo mayor puede ser gra-
dual o abrupto. Aunque el retorno al estado pre-
mórbido, tanto de forma espontánea como mediante
un tratamiento, es lo normal, no es raro observar su
cronificación. Keller y sus colaboradores (1984) ha-
llaron que el 21% de los 97 pacientes que estudia-
ron no se recuperó a los 2 años y que en la mayoría
persistían síntomas depresivos graves (trastorno de-
presivo mayor sin recuperación total entre los epi-
sodios, de acuerdo con el DSM-IV). Se consideró que
los sujetos con síntomas crónicos menos graves se
encontraban en una fase de remisión parcial. Pos-
teriormente, con el aumento de la muestra a 431
pacientes, se observó que a los 5 años de segui-
miento el 50% se recuperó a los 6 meses, mientras
que el 12% permanecía aún enfermo a los 5 años
(los tratamientos fueron frecuentemente algo
menos que óptimos) (Keller y col., 1992). Los fac-
t o res de riesgo de la cronicidad fueron una larga du-
ración de la enfermedad antes de su diagnóstico,
historia de alcoholismo, otros trastornos psiquiá-
tricos no afectivos y bajos ingresos económicos.

El trastorno depresivo mayor normalmente es
un trastorno recurrente. La probabilidad de un
único episodio está bastante por debajo del 50%, y
una vez que se ha establecido la recurrencia, el
riesgo de sufrir posteriores episodios aumenta a
medida que se van produciendo éstos (Thase,
1990). El patrón de recurrencia es variable y gene-
ralmente impredecible. La separación entre episo-
dios puede ser de meses e incluso años. 

Comorbilidad 

El trastorno depresivo mayor frecuentemente coe-
xiste con otras patologías psiquiátricas. Los pacien-
tes con un trastorno distímico normalmente pre-
sentan episodios superpuestos de depresión mayor
(la llamada depresión doble). Markowitz y sus cola-
boradores (1992) hallaron que la prevalencia de la
depresión mayor a lo largo de la vida era del 68%
entre sus pacientes distímicos. En el estudio ECA
se halló que la prevalencia de abuso de alcohol o de
otras sustancias a lo largo de la vida era del 27%
entre los pacientes con una depresión mayor (Re

TABLA 13-5. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA LA ESPECIFICACIÓN DE 
PATRÓN ESTACIONAL

A . Ha habido una relación temporal sostenida entre el
inicio de los episodios depresivos mayores de un
trastorno bipolar I o bipolar II, o un trastorno
depresivo mayor recurrente, y una determinada
época del año (p. ej., aparición regular del episodio
depresivo en el otoño o el invierno). N o t a : no incluir
los casos en los que hay un efecto evidente de
factores estresantes psicosociales estacionales (como
estar habitualmente en paro en invierno).

B . Las remisiones totales (o un cambio desde la
depresión a la manía o a la hipomanía) se dan en
una determinada época del año (p. ej., la depresión
desaparece en primavera).

C . En los últimos 2 años ha habido dos episodios
depresivos mayores que han demostrado la relación
estacional temporal definida en los criterios A y B, y
no habido episodios depresivos mayores no
estacionales en el mismo período.

D . Los episodios depresivos mayores estacionales
(descritos antes) tienen que ser sustancialmente más
numerosos que los episodios depresivos mayores no
estacionales presentados a lo largo de la vida del
s u j e t o .
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gier y col., 1990b). Los trastornos por ansiedad tam-
bién pueden coexistir con el trastorno depresivo
mayor. Se estimó que una persona con un episodio
depresivo mayor tenía un riesgo de 9 a 19 veces su-
perior que la población normal de sufrir un tras-
torno por ansiedad (Regier y col., 1990a). 

La comorbilidad no implica causalidad, por lo
cual debe ser determinado si cuando coexisten un
trastorno depresivo mayor y otro trastorno, éstos
son entidades completamente independientes o
son el producto de una diátesis común, así como
si una está causada por la otra. Lo que está claro es
que la comorbilidad confunde el diagnóstico e in-
fluye de forma adversa en el pronóstico. 

Etiología 

Actualmente se desconocen las causas del trastor-
no depresivo mayor y del trastorno bipolar, así
como falta una explicación completamente satis-
factoria sobre la efectividad de los tratamientos. Se
han realizado grandes esfuerzos para integrar múl-
tiples perspectivas en entidades cohesivas que so-
porten la afirmación de que «cada individuo posee
un patrón genético, evolutivo, ambiental, social,
personal y fisiológico que le predispone o le prote-
ge frente a la depresión en cualquier momento de
su vida» (Greist y Jefferson, 1992, p. 8). Aunque las
teorías son abundantes, el apoyo científico que
pueda convertirlas en hechos avanza con lentitud. 

Modelos biológicos 

G e n é t i c a . Los estudios con gemelos, adoptados y
familiares establecen una predisposición genética
hacia el trastorno depresivo mayor y hacia el tras-
torno bipolar (Gershon, 1990). Existe una mayor
tasa de concordancia entre los gemelos idénticos
(monocigotos) que entre los fraternales (dicigotos).
La concordancia entre los pares de hermanos mo-
nocigotos es mayor para el trastorno bipolar que
para el trastorno depresivo mayor, lo cual sugiere
una mayor base genética para el trastorno bipolar.
De acuerdo con un estudio con gemelos danés, los
probandos bipolares poseen una concordancia ho-
mocigótica del 69% y una concordancia dicigóti-
ca del 19% (un índice de 2,3 a 1) (McGuffin y Katz,
1989). Aunque los co-gemelos tienden a desarro-
llar el mismo trastorno, éste no es siempre el caso,
por lo que en un par de gemelos pueden coexistir
los trastornos unipolares y los bipolares. Los pocos
estudios sobre gemelos idénticos criados por sepa-
rado también apoyan la presencia de una base ge-
nética para los trastornos mayores del estado de
ánimo. 

Aunque están repletos de defectos en sus dise-
ños, la mayoría de estudios de adopción proporc i o-
nan un apoyo adicional con respecto a la base ge-
nética de los trastornos unipolares y bipolares. Bre-
vemente, los padres biológicos de niños adoptados
con un trastorno mayor del estado de ánimo pre-
sentan una mayor incidencia de trastornos del es-
tado de ánimo que los padres adoptivos. 

Los estudios familiares han examinado los ín-
dices de los trastornos del estado de ánimo en los
familiares de primer grado de los pacientes con
trastornos unipolares y bipolares. Aunque los re-
sultados varían considerablemente entre los estu-
dios, Gershon (1990) pudo realizar las siguientes
generalizaciones: 

(1) los trastornos afectivos son familiares, ya que el
índice entre los familiares de los pacientes es de dos
a tres veces superior que entre los familiares de los
controles apropiadamente elegidos; (2) el trastorno
afectivo más frecuente entre los familiares de los pa-
cientes con un trastorno bipolar no es el trastorno
bipolar sino el trastorno unipolar; el trastorno bipo-
lar es el siguiente más frecuente, y (3) entre los fa-
miliares de un paciente con un trastorno unipolar,
se observa una tendencia, aunque no siempre signi-
ficativa, a que la presencia de un trastorno bipolar
sea más frecuente que en los controles. (p. 379)

Estos hallazgos sugieren que existe una relación
genética entre el trastorno depresivo mayor y el
trastorno bipolar, y que estos trastornos, más que
ser independientes, comparten una predisposición
genética común. 

La naturaleza hereditaria de los trastornos ma-
yores del estado de ánimo indica la necesidad del
asesoramiento genético. De acuerdo con Gershon
(1990), 

En la descendencia adulta de 300 progenitores con
un trastorno bipolar (el otro progenitor no presenta-
ba ninguna enfermedad), se observó que existía un
riesgo del 29,5% (13% bipolares I o II, 15% unipola-
res y 1% esquizoafectivos). Cuando ambos progeni-
tores presentaban un trastorno afectivo, siendo uno
de ellos bipolar, el riesgo de trastorno afectivo mayor
fue del 74% entre los 28 descendientes observados.
(p. 398) 

Otro estudio halló un riesgo del 50% entre la des-
cendencia de los individuos que tenían un proge-
nitor con un trastorno bipolar y el otro con un tras-
torno afectivo. 

Hasta la fecha no ha sido posible identificar un
modo específico de transmisión genética de los
trastornos del estado de ánimo. Los estudios de li-
gamiento cromosómico se han centrado sobre el
cromosoma X, el cromosoma 11 y varios liga-
mientos sobre los antígenos leucocitarios huma-
nos (HLA), pero los resultados no han sido consis-
tentes. 
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Hipótesis bioquímicas (neurotransmisores). L a s
hipótesis bioquímicas evolucionaron a partir de las
observaciones clínicas que relacionaron en ciertos
pacientes la reserpina —un deplector de noradre-
nalina, serotonina (5-hidroxitriptamina 5-HT) y do-
pamina— con los síntomas depresivos. Por otra
parte, se ha hallado que ciertos fármacos que in-
hiben la captación neuronal y aumentan la dispo-
nibilidad sináptica de estos transmisores o que in-
hiben su metabolismo son tratamientos efectivos
de la depresión. Los investigadores y los médicos
se centraron en la hipótesis catecolamínica (nora-
drenalina) y la indolamínica (serotonina). Desde un
punto de vista simplista, estas teorías postulan que
una concentración baja de transmisores produce
depresión y que una concentración elevada de éstos
produce manía. Desafortunadamente, estas teorí-
as por déficit y exceso eran imperfectas y dieron
paso poco a poco a los conceptos de desajuste y la
desregulación, la cuales a su vez, se han ampliado
y reformulado con arreglo a los nuevos descubri-
mientos. 

Los esfuerzos realizados para identificar ano-
malías bioquímicas consistentes en los pacientes
con trastornos del estado de ánimo sólo han teni-
do un éxito parcial. Entre estos esfuerzos están la
determinación de los niveles urinarios, sanguíne-
os, cerebral y en el líquido cefalorraquídeo (LCR)
de 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG), dopa-
mina, ácido homovanillínico (HVA), 5-HT y ácido
5-hidroxiindolacético (5-HIAA). Los estudios re-
cientes que se han centrado en el estudio de la den-
sidad de receptores en los cerebros de víctimas de
suicidio han hallado aumentos de la densidad de
los receptores 5-HT2 y alfa2, lo que sugiere que
estos sistemas están «s o b r e r r e g u l a d o s» en la de-
presión. 

La observación de que los antidepresivos tricí-
clicos inhiben la captación neuronal de noradrena-
lina y 5-HT sentó la base de una teoría de captación
(también llamada recaptación) en el mecanismo de
acción de estos agentes y proporcionó más prue-
bas sobre el papel de estos neurotransmisores
sobre la etiología de los trastornos del estado de
ánimo. Por varias razones, se han hecho aparentes
las imperfecciones de esta teoría: 1) la inhibición
de la recaptación se produce a las pocas horas,
mientras que la mejoría del estado de ánimo se
produce varias semanas después; 2) los inhibidores
de la recaptación, como la anfetamina y la cocaína,
no son «a n t i d e p r e s i v o s» efectivos; y 3) algunos an-
tidepresivos efectivos (p. ej., trimipramina, bupro-
pión, tianeptina) poseen efectos prácticamente
nulos sobre la inhibición de la recaptación. A pesar
de estas importantes incoherencias, el reciente in-
flujo de los antidepresivos inhibidores selectivos
de la recaptación de serotonina (ISRS) como la
fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina y sertralina
sigue manteniendo en vanguardia esta explica-
c i ó n. 

A medida que se ha prestado una mayor aten-
ción a los receptores y los subtipos de éstos, se han
desarrollado teorías más elegantes que incorporan
las alteraciones observadas en la sensibilidad de los
receptores. El tiempo necesario para que se pro-
duzca una hiporregulación (es decir, una disminu-
ción de la densidad de los receptores) de los recep-
tores beta-adrenérgicos inducida por antidepresivos
está estrechamente relacionado con el tiempo de
aparición de una mejoría clínica. Además, los an-
tidepresivos tricíclicos y los inhibidores de la mo-
noamino-oxidasa (IMAO), así como la terapia elec-
troconvulsiva (TEC) hiporregulan los receptores
beta. Desafortunadamente para esta teoría, algu-
nos antidepresivos no hiporregulan los receptores
beta, y ciertas maniobras farmacológicas que re-
ducen el tiempo de hiporregulación no aceleran el
tiempo hasta la aparición de una mejoría clínica.
Posteriormente, el interés se centró en el receptor
5 - H T2, el cual parecía estar hiperregulado en la de-
presión e hiporregulado por los antidepresivos. Esta
teoría también tiene fallos, ya que los neurolépti-
cos y la dietilamida del ácido lisérgico (LSD) tam-
bién hiporregulan el receptor, mientras que la TEC
lo hiperregula. 

El estudio de los registros de la actividad neu-
ronal en células únicas tras la aplicación mi-
croiontoforética de 5-HT sugieren que la vía
común y final de la eficacia de los antidepresivos
puede ser a través de la estimulación de la neuro-
transmisión de la 5-HT. A través de una serie de
mecanismos (sensibilización de los receptores post-
sinápticos, desensibilización de los autorrecepto-
res somatodendríticos presinápticos y terminales),
se ha podido observar que los antidepresivos tricí-
clicos, tetracíclicos, ISRS, IMAO y la TEC facili-
tan la neurotransmisión de la 5-HT, pero no de la
noradrenalina (Blier y col., 1987). 

No obstante, los sistemas de los neurotrans-
misores cerebrales no están aislados en pequeños
compartimientos estancos, sino que actúan de
forma interdependiente. Estas interrelaciones pro-
ducen confusión tanto en las teorías existentes
como en las actuales complejidades que continú-
an retando e intrigando a los investigadores. Por
ejemplo, la hiporregulación de los receptores beta
inducida por los antidepresivos se produce única-
mente si el sistema serotoninérgico está intacto;
del mismo modo, la integridad del sistema nora-
drenérgico debe estar conservada para que pueda
producirse una hiporregulación del receptor 5-HT2.
Se ha observado que existen interdependencias si-
milares entre la 5-HT y la dopamina y entre la no-
radrenalina y la dopamina. 
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Finalmente, la serotonina y la noradrenalina son
dos de los muchos neurotransmisores y neuromo-
duladores que existen en el cerebro. El hecho de que
estas dos sustancias hayan compartido el centro de
atención de las investigaciones neurofarmacológi-
cas durante tres décadas puede ser debido más a un
artefacto histórico que a su papel causal en la etio-
logía de los trastornos del estado de ánimo. 

Sistema neuroendocrino. Eje hipotalámico-hipofi -

s a r i o - s u p r a r r e n a l . En la depresión se hallan fre-
cuentemente anomalías del eje hipotalámico-hi-
pofisario-suprarrenal (HHS). La liberación del
factor liberador de corticotropina (CRF) por parte
del hipotálamo está parcialmente regulada por neu-
rotransmisores como la 5-HT, noradrenalina, ace-
tilcolina y el ácido gamma-aminobutírico (GABA).
La CRF, a su vez, estimula la liberación hipofisa-
ria de corticotropina (ACTH), lo cual produce un
aumento de la producción suprarrenal de cortisol.
Se ha observado que en la depresión mayor existe
una hipersecreción de cortisol, y más reciente-
mente, se han observado niveles elevados de CRF
en el LCR de los pacientes deprimidos. Actual-
mente disponemos del soporte anatómico de un eje
HHS hiperactivo gracias a estudios que han halla-
do un crecimiento de la hipófisis y de las glándu-
las suprarrenales en los pacientes con una depre-
sión mayor. Estas observaciones han sido citadas
para poder postular el papel de una «h i p e r a c t i v i d a d
del CRF» en la patogénesis de la depresión. 

Otra prueba a favor de la relación entre las ano-
malías del eje HHS y la depresión procede de la ob-
servación de que la administración por vía oral de
un esteroide potente, la dexametasona, no produce
la esperada supresión por retroalimentación del cor-
tisol que se observa habitualmente en individuos
normales. Aproximadamente entre el 40 y el 50%
de los pacientes con una depresión endógena man-
tienen unos niveles plasmáticos anormalmente ele-
vados de cortisol tras una dosis de 1 mg de dexa-
metasona. Desafortunadamente, desde principios
de los años 80 los psiquiatras pretendieron utilizar
la prueba de supresión con dexametasona (PSD) con
una finalidad diagnóstica, en lugar de como un ins-
trumento en la investigación neuroendocrina de la
depresión. La PSD estuvo de moda entre los médi-
cos durante varios años antes de que las investiga-
ciones demostraran que esta prueba daba un gran
número de falsos positivos en pacientes no depri-
midos que presentaban otro tipo de trastornos psi-
cológicos y orgánicos. Además, se observaron dife-
rencias interindividuales importantes en relación
a la biodisponibilidad de la dexametasona, lo cual
sugería que la supresión o la no supresión del cor-
tisol plasmático estaba parcialmente relacionada
con los niveles plasmáticos de dexametasona.
Como Nierenberg y Feinstein (1988) observaron, »
habiendo entrado en la práctica clínica sin un pro-
ceso satisfactorio de evaluación, ya se podía espe-
rar que la PSD no tendría una carrera muy brillan-
te como prueba diagnóstica» (p. 1702). 

Eje hipotalámico-hipofisario-tiroideo. D e s d e
hace muchos años, las anomalías de la función ti-
roidea se han relacionado con los trastornos del es-
tado de ánimo, ya que el hipotiroidismo a veces se
presenta como un síndrome depresivo y el hiper-
tiroidismo es a veces la causa secundaria de una
hipomanía. Una pequeña minoría de pacientes con
depresión muestran una respuesta aplanada de la
hormona estimulante del tiroides (TSH), de origen
hipofisario, tras la infusión de hormona liberado-
ra de tirotropina (TRH). Se han observado unos ha-
llazgos similares en la manía. El trastorno bipolar
de ciclo rápido se ha asociado frecuentemente con
alteraciones de la función tiroidea, existiendo prue-
bas experimentales preliminares de que este tras-
torno puede tratarse con dosis hipermetabólicas de
L-tiroxina (T4) (Bauer y Whybrow, 1990). Durante
varios años los médicos han utilizado la triodoti-
ronina (T3) para potenciar a los antidepresivos en
la depresión resistente al tratamiento. Aunque las
investigaciones no han confirmado de forma con-
cluyente la eficacia de esta técnica, existen sufi-
cientes pruebas médicas para seguir manteniendo
su uso. Las pruebas de funcionalismo tiroideo po-
seen un papel bien establecido dentro de la psi-
quiatría clínica, pero aún no se ha podido estable-
cer el significado de las perturbaciones leves del
eje hipotalámico-hipofisario-tiroideo (HHT) en la
patogénesis de la depresión mayor. 

N e u r o p é p t i d o s. La cantidad de neuropéptidos exis-
tentes en el sistema nervioso central son inconta-
bles. Se ha observado que estos péptidos de pocos
aminoácidos poseen funciones neurotransmisoras
y neuromoduladoras, así como que coexisten con
los neurotransmisores más tradicionales. Las in-
vestigaciones que intentan relacionar los neuro-
péptidos con los trastornos del estado de ánimo
está aún en su infancia, pero cada vez se centran
más las investigaciones en sustancias como la co-
lecistoquinina, la somatostatina, el péptido intes-
tinal vasoactivo, vasopresina, oxitocina, las en-
dorfinas, encefalinas y neurotensina (Goodwin y
Jamison, 1990). Finalmente, tanto la CRF como la
TSH son mediadores entre los neuropéptidos y el
sistema neuroendocrino. 

Estudios del sueño 

Los trastornos del sueño son característicos de los
trastornos del estado de ánimo, estando la depre-
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sión asociada con el insomnio o la hipersomnia y
la manía con la disminución de la necesidad de
sueño. Los estudios electroencefalográficos durante
el sueño en la depresión han hallado una alteración
en la continuidad del sueño, reducción del tiempo
total de sueño, disminución de la latencia de los
movimientos oculares rápidos (REM) (es decir, el
tiempo entre quedarse dormido y la aparición del
primer período REM), aumento de la densidad
REM y reducción del sueño no REM. Se ha pro-
puesto que la disminución de la latencia REM es
un marcador biológico de la depresión endógena. 

No obstante, los estudios del sueño en la de-
presión no están faltos de controversias, ya que se
ha mencionado que las anomalías anteriormente
citadas no son específicas de la depresión y que
además, éstas no siempre están presentes en los in-
dividuos deprimidos (Keshavan y col., 1989). No
obstante, los trastornos del sueño y de otros as-
pectos del ritmo circadiano continúan siendo áreas
prometedoras de la investigación. Por ejemplo, la
privación del sueño posee un efecto antidepresivo
transitorio y se ha utilizado para potenciar la res-
puesta de los fármacos antidepresivos, para acele-
rar el momento de inicio de su acción, para preve-
nir episodios recurrentes de alteración del estado
de ánimo, y para predecir la respuesta al trata-
miento con fármacos antidepresivos o con TEC
(Leibenluft y Wehr, 1992). La deprivación del sueño
también se ha relacionado con la precipitación o
el aumento de la gravedad de la manía (Wehr,
1992). Se propuso que parte de la eficacia de los fár-
macos antidepresivos era debida a que son supre-
sores del sueño REM. No obstante, esta teoría ha
tenido que ser descartada a partir de la observación
de que la trimipramina, un antidepresivo tricícli-
co, no suprime el sueño REM pero en cambio sí
que posee un buen efecto antidepresivo. 

Modelos psicológicos 

Las teorías psicológicas principales de la depresión,
que fueron resumidas por Hirschfeld y Goodwin
(1988), se presentan en la Tabla 13-6. 

P s i c o a n a l í t i c o . En 1911, Abraham publicó la pri-
mera explicación psicoanalítica de la depresión, re-
lacionándola con la represión de los instintos (agre-
sión dirigida hacia uno mismo). Como destacó
Bemporad (1988), «Abraham especuló que la ano-
rexia depresiva representa un miedo a incorporar
por vía oral y a destruir un objeto amado. Aún más,
el sentimiento de duelo por el abandono que sufre
el depresivo está causado por la destrucción del ob-
jeto incorporado» (p. 168). 

E n «Luto y melancolía» (Mourning and Melan -
c h o l i a ), Freud sugirió que las pérdidas sufridas du-
rante la primera infancia producen una introyec-
ción sobre el objeto perdido (Freud, 1917 1915/
1957). Bemporad resume el proceso del siguiente
modo: 

«Cuando la pérdida se produce en la edad adulta, la
pérdida anterior y su correspondiente odio hacia el
objeto amado perdido durante la infancia se reacti-
van: no obstante, el objeto perdido se ha convertido
en parte de uno mismo, por lo cual el odio se dirige
hacia uno mismo que contiene lo introyectado. Este
odio retrodirigido, junto al sentimiento de pérdida,
se manifiesta como una depresión» (p. 170). 

Esta teoría intrincada influyó y malguió a los
médicos, los cuales la generalizaron durante varias
décadas a pesar del hecho de que Freud argumen-
tó que tenía una aplicabilidad limitada y poste-
riormente la abandonó. 

Bowlby (1980) expandió el modelo de depresión
por pérdida de objetos recalcando la importancia
de la estrecha relación entre la madre y su hijo (u
otra de similar importancia), donde su rotura es-
tablece el origen de las pérdidas «d e p r e s ó g e n a s» d e
los adultos. 

Bemporad (1988) concluye su revisión senten-
ciando que «parece ser que los modelos psicodiná-
micos de la depresión son tan variados que parece
que cada uno sea la invención caprichosa de un
médico en particular y que se asemeja muy poco a
la realidad» (p. 178). Posteriormente este autor reta
esta impresión destacando muchos de los temas
comunes a los modelos psicodinámicos de la de-
presión: 1) relaciones ambivalentes; 2) relaciones
narcisistas; 3) impotencia y desesperanza y 4) pér-
dida o amenaza de pérdida durante la infancia. 

C o g n i t i v o / c o n d u c t u a l . Beck propuso que el de-
fecto primario en la depresión estaba relaciona-
do con la cognición y que un estado de ánimo de-
primido es una consecuencia, más que una causa,
de la alteración cognitiva que se produce en la de-
presión (Beck y col., 1979). La triada cognitiva d e
Beck del individuo deprimido son las visiones ne-
gativas de uno mismo, del entorno y del futuro.
Uno mismo se observa como inadecuado y de-
fectuoso, y por lo tanto, inútil. Los individuos de-
primidos también interpretan de forma negativa
las experiencias vitales y observan el futuro como
algo que no ofrece nada excepto fracaso y frus-
tración. El modelo cognitivo propone que las ex-
periencias adversas precoces establecen concep-
tos negativos que se retienen como «e s q u e m a s»
que se reactivan mediante experiencias vitales
adversas, por lo cual producen depresión. Aun-
que Beck y sus colaboradores presentaron «u n
apoyo empírico sustancial al modelo cogniti-
vo de la depresión» (p. 16), todavía es sólo un
modelo. De una importancia práctica mayor es
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TABLA 13-6. TEORÍAS PSICOLÓGICAS DE LA DEPRESIÓN

T e o r í a Trastorno primario Factor precipitante Características principales

P s i c o a n a l í t i c a F r e u d Fijación del
desarrollo durante
la etapa oral

Pérdida real, amenazada o
p e r c i b i d a

El mantenimiento de la autoestima
necesita de un apoyo tranquilizador
y constante; la disrupción lleva a
una pérdida de la autoestima y a la
d e p r e s i ó n .

C o n d u c t u a l L e w i n s o h n Ausencia de
h a b i l i d a d e s
s o c i a l e s

Disminución del refuerzo
positivo contingente a la
respuesta (RPCR)

La reducción del RPCR produce la
disforia; la depresión clínica es el
resultado de una ganancia secundaria.

C o g n i t i v a /
c o n d u c t u a l

B e c k A c t i t u d e s
d i s f u n c i o n a l e s

Factor ambiental precipitante La activación de los esquemas
depresogénicos activa todos los
otros síntomas de la depresión.

I n d e f e n s i ó n
a p r e n d i d a

S e l i g m a n Estilo atribucional
d i s f u n c i o n a l

Sucesos negativos Interpretación interna, estable y
global de la causa de los sucesos
negativos para creer que las acciones
futuras no tendrán un efecto sobre el
p r o n ó s t i c o .

F u e n t e : Reimpreso de Hirschfeld RMA, Goodwin FK: «Mood Disorders» , en American Psychiatric Press Textbook of Psychiatry. Editado por
Talbott JA, Hales RE, Yudofsky SC. Washington, DC, American Psychiatric Press, 1988. Copyright 1988, American Psychiatric Press. Utilizado
con su permiso.
un tratamiento efectivo de la depresión que se ori-
ginó a partir de este modelo (ver la sección poste-
rior sobre el tratamiento). 

Indefensión aprendida. Seligman (1975) observó que
los perros expuestos repetidamente a una serie de
descargas eléctricas inevitables no escapaban poste-
riormente de otra serie de descargas eléctricas aún
cuando pudieran escapar. La incapacidad de contro-
lar la situación dolorosa conduce a un estado de re-
traimiento y abandono por indefensión. El m o d e l o

depresivo por indefensión aprendida postula que las
experiencias pasadas de impotencia real conducen a
que el individuo se convenza de que las situaciones
futuras no placenteras también serán incontrolables,
y por lo tanto, se responde a estas situaciones con
pasividad, resignación y aceptación depresiva. 

Sucesos vitales. La mayoría de las teorías sobre la
depresión incorporan la presencia de sucesos vita-
les estresantes como factores que predisponen a la
depresión o a la manía o como episodios iniciado-
res por sí solos. Paykel (1982) revisó exhaustiva-
mente la presencia de pruebas que demostraban las
asociaciones entre los sucesos vitales y la depre-
sión. Muchos estudios están repletos de fallos de
diseño como criterios diagnósticos imprecisos, im-
precisiones en los estudios retrospectivos (espe-
cialmente distorsionados por la misma depresión)
y por la incapacidad para determinar si los sucesos
producen la enfermedad o si la enfermedad produ-
ce los sucesos. 

Sucesos vitales recientes. La mayoría de estudios
que utilizan individuos sanos, pacientes con tras-
tornos orgánicos o pacientes psiquiátricos con
otros tipos de trastornos como controles, han ha-
llado que los pacientes deprimidos refieren un
mayor número de sucesos vitales o más estrés vital
durante períodos variables de tiempo antes del de-
sarrollo de los episodios depresivos. Como se po-
dría esperar, el aumento de los sucesos vitales
antes del inicio de la enfermedad no estaba sólo
confinado a la depresión, sino que también estaba
presente en otros trastornos psiquiátricos como en
otro tipo de patología orgánica. Globalmente, Pay-
kel (1982) estimó que los sucesos vitales tienen un
papel importante pero no decisivo en la causa de
la depresión. 

Cuando se realizó un esfuerzo para identificar
qué tipos de sucesos se asocian de un modo parti-
cular con la depresión, los resultados obtenidos
apuntaban, aunque de forma poco consistente, al
aumento de «muertes y separaciones interperso-
n a l e s», « fracasos y decepciones» y «argumentos y
discordias con varias figuras interpersonales im-
p o r t a n t e s» . No se halló una relación entre los su-
cesos vitales positivos y la depresión. Globalmen-
te, como Paykel (1982) observó, «la relación más
fuerte con la depresión se produce con una amplia
gama de situaciones estresantes» (p. 149). 

Los factores precipitadores psicosociales pare-
cen tener un gran impacto durante los primeros
momentos del curso de un trastorno del estado de
ánimo. La mayoría de estudios, normalmente re-
trospectivos, han hallado que «o bien se detectan
más factores precipitantes psicosociales implica-
dos durante el primer episodio que en en los pos-
teriores episodios de un trastorno afectivo, o bien
que el o los factores precipitantes psicosociales tie-



TRASTORNOS DEL ESTADO DE ÁNIMO 5 0 3
nen menor impacto sobre los episodios que se pro-
duzcan con posterioridad a lo largo del curso de la
enfermedad, tras muchas recurrencias, que duran-
te el episodio inicial» (Post, 1992, p. 1001). 

Sucesos vitales precoces. Las pérdidas durante la
infancia se han relacionado con un aumento de la
vulnerabilidad a la depresión. Cuando se examinó
esta relación mediante estudios controlados sobre
la desaparición precoz de un progenitor a causa de
su muerte, en cuatro de siete estudios se halló esta
hipotética relación al utilizar sujetos control ob-
tenidos de la población general, en uno de cuatro
estudios que utilizaron como sujetos controles pa-
cientes con enfermedades orgánicas y en dos de
nueve estudios que utilizaron pacientes psiquiá-
tricos como sujetos control. Se obtuvieron hallaz-
gos similares en estudios controlados sobre la pér-
dida precoz de un progenitor que no estuviese
causada por la muerte de éste. El papel de la pér-
dida precoz como factor de riesgo para el desarro-
llo de una depresión posterior parece estar menos
establecido de lo que sugieren las creencias popu-
lares. Paykel (1982) llegó a la conclusión de que
«todos los hallazgos indican probablemente la pre-
sencia de un efecto, pero aun en los estudios posi-
tivos, las diferencias son menores y mucho menos
impresionantes de lo que sugieren algunos traba-
jos de ciertos psicoanalistas o que la magnitud de
los efectos que se hallan en los estudios de los su-
cesos vitales recientes» (p. 157). 

En contraste con los estudios realizados sobre
los humanos, los estudios sobre primates en mar-
cos controlados han observado una repuesta de tipo
depresivo más consistente cuando se separa a las
crías de sus madres. De forma característica, la se-
paración va seguida inicialmente por un estado de
«p r o t e s t a» agitada y posteriormente por un estado
de desespero asociado con evitación social, reduc-
ción del nivel de actividad y reducción de la inges-
ta de líquidos y de alimentos (McKinney, 1988). La
relación entre la separación y la «d e p r e s i ó n» en los
animales de laboratorio es mucho más predecible
que en los experimentos naturalistas con humanos
y se presta más a la realización de manipulaciones
conductuales y farmacológicas dirigidas a com-
prender la reacción y su respuesta al tratamiento. 

Tra ta m i e n to 

Antes de adentrarnos a los tratamientos más es-
pecíficos del trastorno depresivo mayor, ciertos tér-
minos como mejoría, remisión, recaída y recu-
rrencia, necesitan una definición. Las diferencias
en las definiciones de éstos y otros términos simi-
lares han sido problemáticas para los investigado-
res y para los médicos (Prien y col., 1991). Recien-
temente, se han propuestos criterios operaciona-
les para estandarizar el significado de estos térmi-
nos (Frank y col., 1991). La remisión completa s e
r e f i e r e «a un período relativamente breve... duran-
te el cual se observa una mejoría de magnitud su-
ficiente que nos hace ver al individuo como asin-
t o m á t i c o» (Frank y col., 1991, p. 853). La r e m i s i ó n

p a r c i a l es el período durante el cual un individuo
presenta algo más que una sintomatología míni-
ma, aunque estos síntomas ya no cumplen los cri-
terios de depresión mayor. La m e j o r í a se refiere a
una remisión completa de una duración determi-
nada (aunque no está fijada). Una r e c a í d a r e p r e-
s e n t a «el retorno de los síntomas de un episodio
que aún continúa pero en el cual ya se había su-
primido la sintomatología» (Frank, 1991, p. 853),
mientras que la r e c u r r e n c i a es un nuevo episodio
de depresión mayor. Estos términos se describen
de un modo gráfico en la Figura 13-2. 

La distinción entre recaída y recurrencia es a
veces difícil y frecuentemente arbitraria. Estos con-
ceptos son importantes para los médicos que deben
tratar un episodio agudo y que deben asegurarse de
que se ha conseguido una remisión completa cuan-
do se suspende el tratamiento (sin recaídas) y que
también debe decidir si debe iniciar un tratamien-
to de mantenimiento a largo plazo para prevenir
nuevos episodios (recurrencias). Recientemente, la
American Psychiatric Association (1993) y el U . S .

Department of Health and Human Services ( 1 9 9 3 )
publicaron las directrices para el tratamiento del
trastorno depresivo mayor. 

Dónde realizar el tratamiento 

La mayoría de pacientes con un trastorno depresi-
vo mayor pueden ser tratados de un modo seguro
y efectivo en un marco ambulatorio. La hospitali-
zación puede ser necesaria en pacientes con ten-
dencias suicidas o en pacientes gravemente inca-
pacitados, así como durante la intervención en las
crisis, si es necesaria una evaluación diagnóstica
compleja, si se van a iniciar tratamientos que po-
seen un riesgo elevado o si se va a realizar un TEC. 

Psicoterapia en el trastorno depresivo mayor 

Aunque se han utilizado múltiples formas de la
psicoterapia para tratar la depresión mayor, la ma-
yoría no están sujetas al rigor del examen científi-
co. La psicoterapia de apoyo no posee esta base de
investigación, aunque se utiliza ampliamente y
subyace a la mayoría de otros tratamientos más es-
pecíficos que se realizan. Como comentan Ursano
y Silberman (1988), «la psicoterapia de apoyo in-
tenta ayudar al paciente para que pueda mantener
o restablecer su mejor nivel posible de funciona-
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miento a pesar de las limitaciones causadas por la
enfermedad del paciente, la personalidad, habili-
dades naturales y las circunstancias vitales» ( p .
878). Las técnicas de este método terapéutico in-
cluyen la explicación y la educación, los ensayos
de realidad, el aumento de las defensas, el desa-
rrollo de sistemas de apoyo y el aporte de empatía. 

En los últimos años se han desarrollado una
serie de psicoterapias psicodinámicas breves.
Entre estas caben destacar la psicoterapia focal
breve (Malan), la psicoterapia provocadora de an-
siedad a corto plazo (Sifneos), la psicoterapia de
tiempo limitado (Mann) y la psicoterapia dinámi-
ca breve de foco amplio (Davanloo). (Ver el capí-
tulo 28 para la exposición detallada de estas tera-
pias.) Muchas personas creen que estas técnicas
terapéuticas pueden ser útiles para tratar la depre-
sión, aunque no se ha evaluado de un modo críti-
co su efectividad en la depresión mayor (resumido
por Ursano y Silberman, 1988). 

Se ha hallado a través de investigaciones que
dos formas de psicoterapia, la psicoterapia inter-
personal (PIP) y la terapia cognitiva (TC), son efec-
tivas en el tratamiento de los episodios leves y mo-
derados (y quizás en los graves) de la depresión
mayor. Karasu realizó una profunda comparación
entre las terapias psicodinámica, cognitiva e in-
terpersonal, destacando las ventajas y desventajas
de cada técnica (Karasu, 1990). Tanto la PIP como
la TC requieren un entrenamiento específico y
aunque muchos médicos han incorporado aspectos
de una o ambas técnicas en su práctica habitual,
son pocos los médicos que están completamente
entrenados para realizar estas técnicas. 
La psicoterapia interpersonal fue desarrollada
por Klerman, Weissman y otros autores como un
tratamiento a corto plazo centrado en la depresión
no psicótica ni bipolar de pacientes ambulatorios
(Klerman y col., 1984). La PIP se basa fuertemente
en la técnica psicobiológica de Adolph Meyer y la
técnica interpersonal de Harry Stack Sullivan. La
meta de la PIP es mejorar la depresión a través de
la mejora de unas relaciones interpersonales alte-
radas. Es una técnica que está limitada por el tiem-
po y se realiza durante meses más que durante
años. De un modo habitual, se realiza un trata-
miento semanal durante 3 ó 4 meses. Se centra
más en las relaciones interpersonales presentes que
en las pasadas, aunque estas últimas no son igno-
radas. Asimismo, la PIP no se centra mucho en los
temas intrapsíquicos o de la personalidad más allá
de aquellos que se integran en el contexto de los
problemas interpersonales actuales. Aunque com-
parte ciertas características de la psicoterapia psi-
codinámica y de la TC, la PIP no debe ser consi-
derada como una parte de éstas (Karasu, 1990). 

De acuerdo con Klerman y Weissman (1987),
«la PIP ayuda a la recuperación de una depresión
aguda a través de la eliminación de los síntomas de-
presivos, así como a través de la ayuda que se le
ofrece al paciente para que sea más eficaz en el ma-
nejo de sus problemas actuales de relación inter-
personal, los cuales están asociados con el inicio de
los síntomas» (p. 4). En los pacientes se exploran
cuatro áreas problemáticas asociadas con la depre-
sión mayor para así poder desarrollar un trata-
miento personalizado. Estas áreas son: 1) las aflic-
ciones no resueltas (p. ej., muerte de una persona 
Figura 13-2. Respuesta, remisión, recuperación, recaída y recurrencia de la depresión. Reimpreso de Kupfer DJ: «L o n g
Term Treatment of Depression» . Journal of Clinical Psychiatry 52 (No 5, Suppl): 28-34, 1991. Copyright 1991, Physicians
Postgraduate Press. Utilizado con permiso.
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importante); 2) las dificultades con la transición de
los roles (p. ej., abandono del hogar familiar, ma-
trimonio o divorcio); 3) las discusiones interper-
sonales (p. ej., rol sexual), y 4) los déficits inter-
personales (p. ej., habilidades sociales inadecuadas).
El primer paso de esta terapia implica el diagnós-
tico, la educación, la valoración de las relaciones
interpersonales, la evaluación de la necesidad de
uso de fármacos y el establecimiento de un con-
trato terapéutico. Posteriormente el tratamiento
se centra en la o las áreas problemáticas anterior-
mente definidas utilizando intervenciones y es-
trategias específicas del tipo «aquí y ahora» . La de-
presión se «l e g i t i m i z a» al presentarla dentro de un
modelo médico. 

Algunos estudios establecen la eficacia de la
PIP. En un estudio donde se comparó durante 16
semanas la eficacia entre la PIP sola, la amitripti-
lina sola y la amitriptilina con PIP, se observó que
cualquiera de estas técnicas era más efectiva que
la terapia de apoyo «a demanda» en un grupo con-
trol de pacientes depresivos ambulatorios. Asi-
mismo se observó que tanto la PIP como la ami-
triptilina poseían la misma eficacia, siendo aún
más efectiva la combinación de ambas técnicas
(DiMascio y col., 1979). 

En el estudio NIMH Treatment of Depression
Collaborative Research Program, se realizó una
comparación multicéntrica entre la PIP, la TC, la
imipramina más intervención médica y placebo
más intervención médica en un estudio de 16 se-
manas de duración realizado en pacientes con de-
presión mayor en régimen ambulatorio (Elkin y
col., 1989). Aunque la interpretación de los resul-
tados fue algo compleja, los pacientes con una de-
presión más leve no obtuvieron un beneficio con
las terapias específicas si se comparaba con el pla-
cebo. En los pacientes con una depresión más grave
y en los pacientes muy alterados, se observó que
la PIP era menos efectiva que la imipramina pero
más efectiva que el placebo. Mediante un estudio
de seguimiento de 3 años de duración realizado
sobre pacientes que habían respondido a un trata-
miento agudo con imipramina más PIP, se obser-
vó que la PIP realizada únicamente una vez al mes

ofrecía una mejor profilaxis que el placebo (pero
era mucho menos beneficiosa que la PIP más imi-
pramina o que únicamente la imipramina) (Frank
y col., 1990). Sería interesante saber si «d o s i s» m á s
frecuentes de PIP hubieran sido más efectivas. 

La terapia cognitiva y la terapia cognitiva-con-
ductual (TCC) fueron desarrolladas por Beck y sus
colaboradores (1979) como tratamientos de la de-
presión no psicótica y no bipolar. La TC es una téc-
nica centrada, dirigida, estandarizada y limitada en
el tiempo que intenta corregir las cogniciones o
pensamientos distorsionados que se cree que cau-
san la depresión. El terapeuta ayuda al paciente a
identificar los pensamientos y asunciones negati-
vas y a reemplazarlas con pensamientos más rea-
les y positivos. Beck y sus colaboradores (1979) de-
finieron esta técnica del modo siguiente: 

Se diseñan experiencias de aprendizaje altamente es-
pecíficas para enseñar al paciente las siguientes ope-
raciones: (1) controlar sus pensamientos negativos y
automáticos (cogniciones); (2) reconocer las cone-
xiones entre la cognición, el afecto y la conducta; (3)
examinar las pruebas en pro y en contra de sus pen-
samientos distorsionados y automáticos; (4) susti-
tuir por interpretaciones más orientadas hacia la re-
alidad las cogniciones desviadas y (5) aprender a
identificar y alterar los pensamientos disfuncionales
que predisponen al paciente a distorsionar sus expe-
riencias. (p.4)

Varios estudios han mostrado que la efectivi-
dad de la TC es comparable a la de los fármacos an-
tidepresivos en el tratamiento de la depresión
mayor en los pacientes ambulatorios. Wright y
Thase (1992) han observado que «tres de estos es-
tudios indicaban una comparabilidad en el pro-
nóstico de los pacientes tratados tanto con terapia
cognitiva (TC) como con farmacoterapia, mientras
que los hallazgos de otros dos estudios favorecie-
ron a la TC y un tercero favoreció a la farmacote-
rapia, aunque de un modo no significativo» (p. 451-
452). Además, estos autores destacan que mientras
el rendimiento global de la TC en el estudio del
NIMH anteriormente citado no fue muy notable,
su eficacia varió de un modo significativo según el
lugar geográfico, siendo el tratamiento más efecti-
vo en algunos lugares y el menos efectivo en otros.
A partir de un estudio con pacientes depresivos en
régimen ambulatorio emergen hallazgos similares
a saber, que la TC y la farmacoterapia (imiprami-
na) son igualmente efectivas aun en los sujetos con
depresiones graves (Hollon y col., 1992). Aunque la
mayoría de los estudios sobre la TC se realizaron
con pacientes deprimidos en régimen ambulatorio,
cada vez existen más pruebas de que la combina-
ción de la TC con los antidepresivos proporciona
un mayor beneficio que la medicación por sí sola
en los pacientes deprimidos y hospitalizados (Bo-
wers, 1990).

La eficacia de la TC tanto sola como combina-
da con medicación en el tratamiento preventivo a
largo plazo de la depresión es prometedora, aunque
aún no se ha podido establecer por completo. Exis-
ten algunas pruebas de que la administración de la
TC durante un episodio agudo puede reducir la pro-
babilidad de recaída aún después de la suspensión
del tratamiento (Evans y col., 1992). 

Finalmente, aún no se ha podido resolver si la
combinación de TC y fármacos antidepresivos es
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más efectiva que cada tratamiento por separado en
el tratamiento agudo y a largo plazo de la depre-
sión. No obstante, Wright y Thase (1992) aporta-
ron argumentos convincentes para el uso de esta
combinación. 

Tratamiento con fármacos antidepresivos 

Los primeros fármacos antidepresivos fueron intro-
ducidos a finales de los años cincuenta, momento a
partir del cual se ha podido establecer su efectivi-
dad. De hecho, muchos médicos consideran la me-
dicación como la piedra angular de una terapia con
la cual deben compararse los otros tratamientos. Al
mismo tiempo, se cree ampliamente que la combi-
nación de la farmacoterapia con la psicoterapia es
la técnica más efectiva de este tratamiento. 

Todos los antidepresivos comercializados en
los Estados Unidos poseen una eficacia demostra-
da en la depresión mayor frente al placebo, gracias
a la realización de estudios controlados. No obs-
tante, cuando se compara un fármaco con otro, nin-
guno ha mostrado una superioridad. Los estudios
sobre el pronóstico han hallado que estos fármacos
son efectivos en el 60-80% de los pacientes, mien-
tras el placebo sólo ha sido efectivo en el 30-40%
de los pacientes. A medida que aumenta la grave-
dad de la depresión, las diferencias entre el place-
bo y el fármaco activo cada vez son mayores, mien-
tras que en las depresiones más leves la diferencia
que existe entre el placebo y el fármaco activo es
mínima. Por ejemplo, en el anteriormente citado
NIMH Treatment of Depression Collaborative Re -

search Program, se ha observado que no existen di-
ferencias entre las ventajas de la imipramina y del
placebo en pacientes con puntuaciones inferiores
a 20 en la Hamilton Depression Rating Scale
(Elkin y col., 1989). De todos modos, la conclusión
de que los fármacos antidepresivos son únicamen-
te apropiados para las depresiones mayores más
graves puede ser prematura ya que existen pruebas
de eficacia farmacológica en la depresión atípica
leve (Stewart y col., 1992). Si pudiéramos identifi-
car de forma prospectiva a los pacientes que res-
ponderán a un tratamiento específico o al placebo
daríamos una alegría a los médicos y a los investi-
gadores, pero desafortunadamente no poseemos
elementos precisos de predicción. 

La mayoría de los estudios sobre la eficacia de
los fármacos antidepresivos previos a su comer-
cialización se realizan en pacientes ambulatorios
diagnosticados de una depresión mayor, bien de
episodio único bien de recurrente. Se han realizado
menos trabajos para definir la respuesta del trata-
miento en los pacientes con otras formas de de-
presión, como pueden ser la psicótica, bipolar, atí-
pica o distímica. Asimismo, los ensayos clínicos
que se realizan antes de la comercialización tien-
den a excluir a pacientes con trastornos importan-
tes del Eje II, con otros trastornos del Eje I o con
patologías orgánicas clínicamente significativas.
Además, los antidepresivos de nueva generación
normalmente no se han estudiado de un modo for-
mal en pacientes hospitalizados con depresiones
muy graves. 

En presencia de una depresión psicótica (deli-
rante), se ha observado que la monoterapia con fár-
macos antidepresivos es menos eficaz que la TEC
o que una combinación de fármacos antidepresi-
vos y antipsicóticos. La única excepción parece ser
la amoxapina, la cual parece ser más útil que una
combinación de amitriptilina y perfenacina, pro-
bablemente debido a sus propiedades intrínsecas
de bloquear los receptores de la dopamina (Anton
y Burch, 1990). 

La depresión atípica se caracteriza por una re-
actividad del estado de ánimo y dos o más de los si-
guientes signos: hiperalimentación, hipersomnia,
cansancio excesivo (parálisis plúmbea) y sensibili-
dad al rechazo. Esta forma de depresión responde
de un modo más favorable a los IMAO que a los an-
tidepresivos tricíclicos, aunque estos últimos son
más efectivos que el placebo (Quitkin y col., 1991). 

Tratamiento agudo. Debido a que no existen ven-
tajas aparentes en la eficacia entre los antidepresi-
vos en los episodios ambulatorios de los pacientes
con un trastorno depresivo mayor, la elección del fár-
maco está determinada por una serie de factores: 

1 . Respuesta en el pasado (si había sido útil en el
pasado, hemos de volverlo a utilizar. No obs-
tante, alguno de los factores que vienen a con-
tinuación pueden contraindicar su uso).

2 . Farmacogenética (una respuesta favorable en un
familiar c e r c a n o sugiere que producirá una res-
puesta favorable en el paciente).

3 . Subtipo depresivo (ver más adelante).
4 . Efectos secundarios/perfil tóxico de la medica-

ción (ver Capítulo 27).
5 . Potencialidad de interacciones adversas con

otros fármacos.
6 . Coste económico. 

Algunos antidepresivos, como los tricíclicos y
los IMAO, principalmente por su potencial de pro-
ducir efectos secundarios, se inician a dosis bajas y
éstas se aumentan de forma progresiva a medida
que se va tolerando hasta que se consigue el efecto
antidepresivo deseado. Los inhibidores selectivos
de la recaptación de serotonina (p. ej., fluoxetina,
paroxetina, sertralina y otros aún no disponibles en
los Estados Unidos) se toleran mejor y pueden co-
menzar a administrarse a la dosis que normalm e n-
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te es efectiva. Estos fármacos parece que tienen
una curva dosis —respuesta aplanada dentro de los
valores aconsejados comercialmente, por lo cual
no suele ser necesario el aumento de la dosis. Se
pueden medir los niveles plasmáticos de todos los
antidepresivos, pero únicamente en unos pocos
agentes (p. ej., nortriptilina, imipramina y desimi-
pramina) estos niveles correlacionan con su efica-
cia terapéutica. En general, la medición rutinaria
de los niveles plasmáticos de antidepresivos no
suele ser necesaria, aunque puede ser útil para eva-
luar el cumplimiento del tratamiento, los efectos
secundarios, la toxicidad y los efectos que produ-
cen con la interacción con otros fármacos. 

El efecto antidepresivo de estos fármacos evo-
luciona lentamente durante varios días o semanas.
Antes de llegar a la conclusión de que un fármaco
es inefectivo, deben haber transcurrido entre 4 y 6
semanas, y el fármaco se ha de haber administra-
do a dosis adecuadas. Si se observa que la respues-
ta a una monoterapia farmacológica es inadecuada
o inexistente, entre las opciones terapéuticas están
el cambio a otro fármaco (pudiendo ser necesario
un período previo de eliminación) o el refuerzo con
otro fármaco como el litio, la hormona tiroidea (es
decir, triodotironina), la buspirona u otro antide-
presivo. Las estrategias para tratar una depresión
resistente al tratamiento han sido resumidas por
una serie de autores (Roose y Glassman, 1990; Za-
jecka y Fawcett, 1991). 

Las investigaciones han mostrado que una vez
que el paciente ha conseguido su remisión com-
pleta, un tratamiento de continuación d u r a n t e
como mínimo 4 meses reduce de forma importan-
te el riesgo de recaída (Kupfer, 1991). Si se decide
suspender el tratamiento, la dosis del fármaco debe
ser reducida de forma gradual para evitar tanto los
síntomas por abstinencia como el posible resurgi-
miento de la depresión si vemos que nuestra deci-
sión ha sido prematura. (La larga vida media de la
fluoxetina permite su supresión brusca sin que
exista sintomatología por abstinencia). 

Tratamiento de mantenimiento. Dada la naturale-
za recurrente del trastorno depresivo mayor, fre-
cuentemente está indicado el tratamiento de man-
tenimiento a largo plazo (es decir, preventivo). Los
estudios de mantenimiento a 3 y 5 años con imi-
pramina han observado la presencia de efectos pro-
filácticos muy significativos del fármaco activo al
compararlos con el placebo (Frank y col., 1990; Kup-
fer y col., 1992). Ha sido de gran importancia la ob-
servación de que comparados con los antiguos pro-
tocolos de dosis bajas, el mantenimiento a «d o s i s
c o m p l e t a s» (es decir, la misma cantidad que se ad-
ministraba a la finalización del episodio agudo) era
considerablemente más protector frente a la recu-
rrencia. Los estudios realizados con otros antide-
presivos (como fluoxetina, paroxetina, fenelcina,
sertralina, etc.) también han sido positivos, lo que
sugiere que cualquier fármaco que haya sido útil
en la resolución del episodio agudo puede ser uti-
lizado para prevenir las recurrencias. 

Otros tratamientos somáticos 

Terapia electroconvulsiva. La TEC es un trata-
miento bien establecido y efectivo de la depresión.
En conjunción con el uso de la anestesia general
y de los relajantes musculares, normalmente es
una técnica segura y bien tolerada. Un curso tó-
pico de la TEC supone un total de 9 a 12 trata-
mientos administrados unilateralmente o bilate-
ralmente cada 2 ó 3 días. Algunos expertos creen
que los tratamientos de mantenimiento adminis-
trados semanalmente o mensualmente son útiles
para prevenir las recurrencias, especialmente
cuando la medicación a largo plazo no es tolerada
o no es efectiva. Las indicaciones de la TEC son la
resistencia al tratamiento, riesgo elevado de sui-
cidio, depresión psicótica y una buena respuesta
previa a la TEC (American Psychiatric Associa-
tion, 1990).

F o t o t e r a p i a . El uso de una luz artificial de eleva-
da intensidad parece ser útil en el tratamiento del
trastorno afectivo estacional (TAE) (depresión in-
vernal). La exposición a 2.500-10.000 lux durante
un período que oscila entre 30 minutos y 2 horas
se realiza normalmente por la mañana. La res-
puesta se produce después de varios días y se man-
tiene durante el tiempo en que se aplica el trata-
miento (Blehar y Rosenthal, 1989; Terman y col.,
1989). A pesar de su gran aceptación, la fototera-
pia aún está en fase de investigación. Aunque no
existen pruebas concluyentes, se teme que con fo-
toterapia puedan producirse o agravarse algunos
problemas de patología retiniana (Remé y Terman,
1992). Finalmente, parece ser que los fármacos an-
tidepresivos son útiles en el tratamiento del TAE
(Dilsaver y col., 1990). 

Privación del sueño. La observación algo paradó-
jica de que la privación del sueño, especialmente
durante la segunda mitad de la noche, produce una
mejoría temporal de la depresión ha sido un tema
de investigación, aunque no se ha podido estable-
cer su valor clínico. En un pequeño estudio, la
combinación de la privación del sueño con el litio
produjo un beneficio más duradero que únicamente
la privación del sueño, lo que sugiere que la ma-
nipulación del sueño y la farmacoterapia tienen un
futuro en el tratamiento de la depresión resisten-
te (Baxter y col., 1986). 
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Ejercicio físico 

Algunos estudios han comparado la práctica de un
ejercicio físico como el «f o o t i n g» con la psicotera-
pia, y han hallado que estas modalidades poseen la
misma efectividad en el tratamiento de la depre-
sión leve y moderada (siendo ambas más efectivas
que estar apuntado a una lista de espera para reci-
bir un tratamiento). Hasta la fecha no se han reali-
zado investigaciones más rigurosas que comparen
el ejercicio físico con el placebo, con psicoterapias
específicas como la TCC y la PIP o con los fárma-
cos antidepresivos. No obstante, realizar un ejerci-
cio físico es fácil, seguro y barato, ofreciendo ade-
más beneficios sobre la salud que se extienden más
allá del tratamiento de la depresión (Gresit y col.,
1979). 

T R A STO R NO DISTÍMICO 

D i a g n ó stico 

De acuerdo con el DSM-III-R, la «c a r a c t e r í s t i c a
e s e n c i a l» del trastorno distímico es «el trastorno
crónico del estado de ánimo que produce un esta-
do de ánimo depresivo (o posiblemente un estado
de ánimo irritado en los niños y adolescentes) du-
rante la mayoría de los días y que haya durado como
mínimo dos años (un año en los niños y adoles-
c e n t e s )» (American Psychiatric Association, 1987,
p.230). Además de la depresión, es necesaria la pre-
sencia de dos o más de estos síntomas: disminución
o aumento del apetito, hipersomnia o insomnio, fa-
tiga, disminución de la autoestima, trastornos de
la concentración o dificultades en la toma de deci-
siones y sentimientos de desesperación. 

Los criterios completos del DSM-IV sobre el
trastorno distímico se reflejan en la Tabla 13-7. Si
a partir de un episodio depresivo mayor se desa-
rrollan síntomas compatibles con un trastorno dis-
tímico, el diagnóstico más apropiado sería el de
una remisión parcial de un trastorno depresivo
mayor. Por otra parte, si el trastorno distímico pre-
senta una duración superior a 2 años (y de 1 año en
niños y adolescentes) y se superpone un trastorno
depresivo mayor, deben realizarse ambos diagnós-
ticos (frecuentemente se utiliza el término «d e-
presión doble» para describir esta situación). Antes
de la creación de la categoría distimia en el DSM-
III, existían un gran número de entidades diagnós-
ticas, como la neurosis depresiva, la personalidad
depresiva y la depresión menor crónica, que podí-
an haber representado de forma precisa o no a la
distimia. 

En el DSM-IV se realiza una distinción entre la
distimia de inicio precoz (es decir, antes de los 21
años de edad) y la de inicio tardío (es decir, a partir
TABLA 13-7. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA EL TRASTORNO DISTÍMICO

A . Estado de ánimo deprimido la mayor parte del día la
mayoría de los días, manifestado por el sujeto u
observado por los demás, durante al menos 2 años.
N o t a : en los niños y los adolescentes el estado de
ánimo puede ser irritable y la duración debe ser de al
menos 1 año.

B . Presencia, mientras está deprimido, de dos (o más)
de los siguientes síntomas: 

1 . Pérdida o aumento del apetito
2 . Insomnio o hipersomnia
3 . Falta de energía o fatiga
4 . Baja autoestima
5 . Dificultades para concentrarse o para tomar     

d e c i s i o n e s
6 . Sentimientos de desesperanza

C . Durante el período de 2 años (1 año en niños y
adolescentes) de la alteración, el sujeto no ha estado
sin síntomas de los Criterios A y B durante más de 2
meses seguidos.

D . No ha habido ningún episodio depresivo mayor
durante los primeros 2 años de la alteración (1 año
en niños y adolescentes); por ejemplo, la alteración
no se explica mejor por la presencia de un trastorno
depresivo mayor crónico o un trastorno depresivo
mayor, en remisión parcial.

E . Nunca ha habido un episodio maníaco, un episodio
mixto o un episodio hipomaníaco, y nunca se han
cumplido los criterios para el trastorno ciclotímico.

F . La alteración no aparece exclusivamente en el
transcurso de un trastorno psicótico crónico, como
son la esquizofrenia o el trastorno delirante.

G . Los síntomas no son debidos a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (como una
droga o un medicamento) o a enfermedad médica (p.
ej., hipotiroidismo).

H . Los síntomas causan un malestar clínicamente
significativo o deterioro social o de otras áreas
importantes de la afectividad del individuo.

Especificar si: 

Inicio temprano: si el inicio es antes de los 21 años. 

Inicio tardío: si el inicio se produce a los 21 años o con
posterioridad. 

E s p e c i f i c a r (para los últimos 2 años del trastorno
distímico): 

Con síntomas atípicos

de los 21 años de edad), pero la utilidad de esta
distinción es motivo de discusión (McCullough y
col., 1990). No obstante, por ahora, podemos con-
siderar de un modo más sencillo que la distimia
es una depresión crónica leve que, de acuerdo con
Murphy (1991), es «un ‘fondo de saco’ diagnóstico
no específico y mal definido por la enfermedad que
posee una utilidad limitada en el marco clínico»
(p.109). 
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Epidemiología 

En el estudio ECA se halló que la prevalencia en la
población adulta a lo largo de la vida de la distimia
era del 3%, siendo el número de mujeres afectadas
de 1,5 a 3 veces mayor que el de los hombres. La
distimia también fue «más frecuente entre las mu-
jeres menores de 65 años de edad, personas solteras
y jóvenes con bajos ingresos económicos, asocián-
dose con un mayor uso de los servicios médicos y
psiquiátricos, así como de fármacos psicotrópicos»
(Weissman y col., 1988a, p. 815). 

El trastorno distímico normalmente debuta de
forma insidiosa en edades jóvenes y su curso suele
cronificarse. Es frecuente que el paciente distími-
co manifieste que «ha estado deprimido desde que
tiene uso de razón» .

Comorbilidad 

El trastorno distímico por sí solo raramente exis-
te. El estudio ECA halló que más del 75% de las
personas con distimia presentaban algún otro tras-
torno, siendo el más frecuente el trastorno depre-
sivo mayor. También se observó su coexistencia
con el trastorno por angustia, otros trastornos por
ansiedad, abuso de sustancias, pero nunca con un
trastorno bipolar. Otros estudios han hallado un
aumento de la incidencia comórbida con el tras-
torno por déficit de atención, los trastornos de la
conducta y el trastorno de la personalidad (Kocsis
y Frances, 1987). 

Etiología 

Las teorías etiológicas sobre el trastorno distími-
co son normalmente extrapolaciones de aquellas
propuestas para el trastorno depresivo mayor (ver
la exposición anterior). El trastorno distímico, una
patología que no se ha estudiado en profundidad,
no está excesivamente bien definido y normal-
mente está asociado con otros trastornos psiquiá-
tricos. Howland y Thase (1991) revisaron los estu-
dios biológicos sobre la distimia y hallaron
resultados mezclados y ambiguos así como ciertas
similitudes y diferencias entre los sujetos distími-
cos, los sujetos con un trastorno depresivo mayor
y los sujetos normales que sirvieron como control. 

Tra ta m i e n to 

Psicoterapia 

Debido a que el trastorno distímico es una forma
leve de depresión, frecuentemente se asume que es
un trastorno no biológico, y por lo tanto, particu-
larmente apropiado a un tratamiento con psicote-
rapia. Es posible que esta asunción sea cierta; pero
aún debe confirmarse a través de estudios contro-
lados. 

Farmacoterapia 

A pesar del relativamente bajo interés que existe
sobre el uso de los fármacos antidepresivos en el
tratamiento de la depresión leve, existen pruebas
considerables de su eficacia en este trastorno (How-
land, 1991). No obstante, las investigaciones far-
macológicas que se han realizado sobre el trastor-
no distímico son mucho más limitadas que las que
se han realizado en el trastorno depresivo mayor,
por lo cual no pueden hacerse recomendaciones
concluyentes. Lo que las pruebas sugieren es que
los IMAO son más efectivos que los tricíclicos. Los
nuevos antidepresivos, como los inhibidores se-
lectivos de la recaptación de la serotonina y el bu-
propión, han mostrado efectos prometedores que
deben ser confirmados de un modo sistemático. 

Combinación 

Aunque hasta la fecha no se ha podido observar que
la combinación de la psicoterapia y la farmacote-
rapia sea particularmente efectiva en el trata-
miento del trastorno distímico, pocos autores se
mostrarán reacios al empleo de esta técnica. 

MANÍA E HIPOMANÍA 

Una noche me desperté y me sentí otra vez bien.
Creía que podía aprovechar mejor mi tiempo, que
todo era posible. Me sentía vivo y vital, lleno de ener-
gía. Mis sentidos parecieron despertar, los colores
eran muy brillantes, me golpeaban fuertemente. Las
cosas eran muy claras, me daba cuenta de cosas que
nunca había sentido. Tenía un sentimiento de ale-
gría, un sentimiento de unión con todo el mundo.
(Citado por Papolos y Papolos, 1992, p. 23) 

TABLA 13-8. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA 
M A N Í A

Estado de ánimo: expansivo, elevado, alegre, eufórico,
irritable. 
C o g n i c i ó n : pensamientos acelerados, fuga de ideas,
aumento de la autoestima, grandiosidad, distraibilidad,
delirios, alucinaciones. 
C o n d u c t a : aumento de la actividad, exceso de
compromiso, gastos excesivos, aumento de la
sociabilidad, exceso de locuacidad (presión de la
palabra), intrusismo, indiscreciones sexuales, mala
capacidad de juicio. 
S o m á t i c o : disminución de la necesidad de sueño,
aumento de la energía, disminución de las molestias
f í s i c a s .
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La manía está caracterizada por un estado de
ánimo elevado, expansivo o irritable (Tabla 13-8).
Muchas de sus características son completamente
opuestas a las de la depresión. En su forma más
leve (es decir, hipomanía), no se produce un dete-
rioro importante del funcionamiento, aunque de
todos modos la hipomanía puede ser disruptiva. La
manía más grave produce una alteración impor-
tante del funcionamiento social y laboral, lo cual
frecuentemente termina en una hospitalización.
Puede acompañarse de rasgos psicóticos como pa-
ranoia, delirios y alucinaciones. 

Re c o n o c i m i e n to 

En su forma más leve, la hipomanía puede ser difí-
cil de distinguir de un estado normal. Así, el senti-
miento de bienestar que frecuentemente se produ-
ce tras la resolución de un episodio depresivo puede
ser difícil de categorizar. Existen problemas simi-
lares en el otro extremo del espectro maníaco, cuan-
do se produce una manía psicótica o delirante que
es imposible de distinguir de otros trastornos psi-
cóticos. La precisión diagnóstica puede aumentar-
se obteniendo una cuidadosa historia longitudinal
del episodio actual y de los anteriores, así como una
detallada historia familiar tanto del paciente como
a partir de otras personas significativas. 

I mp a c to 

Mortalidad 

Parece ser que la manía está asociada con un au-
mento del riesgo de muerte por accidentes y ago-
tamiento, aunque varios estudios no han podido
distinguir entre el impacto de la manía y la depre-
sión en el pronóstico del trastorno bipolar. Los es-
tados mixtos de manía y depresión pueden au-
mentar aún más el riesgo de suicidio. 

Morbilidad 

La pérdida del empleo, la rotura de relaciones, el con-
sumo de sustancias, los problemas legales, la con-
ducta agresiva y los accidentes son algunas de las
graves consecuencias de la manía. El Medical Prac -
tice Information Demonstration Project (1979) es-
timó que las mujeres en las cuales se había iniciado
un trastorno bipolar antes de los 25 años de edad y
éste no recibía tratamiento, perderían 9,2 años de
vida y 14,2 años de actividad vital importante. 

Económico 

El impacto económico de la manía se basa en los
costes por los tratamientos, la pérdida de produc-
tividad y en la indiscreción financiera (p. ej., gastos
excesivos, creación enfermiza de negocios, juego).
En 1980 se estimó de forma conservadora que el tra-
tamiento con litio del trastorno bipolar producía
un ahorro de 400 millones de dólares a causa de una
reducción de los costes médicos y del aumento de
la productividad (Reifman y Wyatt, 1980). 

Episodio maníaco 

Los criterios diagnósticos del DSM-IV de un epi-
sodio maníaco se enumeran en la Tabla 13-9. En el
DSM-IV se añadió un criterio de duración de «d u-
ración superior a una semana (o cualquier duración
si es necesaria la hospitalización)» , ya que éste no
estaba presente en el DSM-III-R. Se observan sín-
tomas similares en el episodio hipomaníaco, pero
el episodio hipomaníaco «no es lo suficientemen-
te grave para producir una alteración importante
en la función social o laboral, para necesitar la hos-
pitalización o para producir características psicó-
t i c a s» (American Psychiatric Association, 1994).
Del mismo modo, para que un episodio sea clasi-
ficado como hipomaníaco en el DSM-IV, éste debe
e s t a r «asociado con un cambio inequívoco en el
funcionamiento de la persona, no característico de
la misma cuando no presenta síntomas» . De este
modo, uno puede estar feliz sin que esté necesa-
riamente hipomaníaco. 

Los episodios maníacos se clasifican de acuer-
do con su gravedad (leve; moderado; grave, sin ca-
racterísticas psicóticas; grave, con síntomas psi-
cóticos) y según el tipo de las características
psicóticas (congruentes o incongruentes con el
estado de ánimo). La presencia de un trastorno
del pensamiento durante un episodio maníaco
puede dar lugar al diagnóstico de una esquizo-
frenia. Varios estudios han observado que la pre-
sencia de un trastorno del pensamiento durante
un episodio agudo no comporta una especificidad
diagnóstica, aunque pueden existir diferencias
cuantitativas entre la manía y la esquizofrenia
que nos pueden ayudar en el diagnóstico (Good-
win y Jamison, 1990). El médico prudente no in-
tentará llegar a un diagnóstico definitivo basán-
dose únicamente en un punto de vista transversal
del paciente durante el episodio psicótico agudo.
La claridad diagnóstica puede mejorarse obte-
niendo una historia longitudinal tanto del episo-
dio actual como de los anteriores. Los primeros
estadios de una psicosis florida de diagnóstico
confuso pueden ser de tipo hipomaníaco (Carlson
y Goodwin, 1973). Un síndrome maníaco produ-
cido por una patología orgánica específica, como
puede ser la esclerosis múltiple, debe ser catego-
rizado como un trastorno del estado de ánimo
causado por una patología orgánica. La manía 
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TABLA 13-9. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA EL EPISODIO MANÍACO

A . Un período diferenciado de un estado de ánimo
anormal y persistentemente elevado, expansivo o
irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier
duración si es necesaria la hospitalización).

B . Durante el período de alteración del estado de ánimo
han persistido tres (o más) de los siguientes 
síntomas (cuatro si el estado de ánimo es sólo
irritable), en un grado significativo: 

1 . Autoestima exagerada o grandiosidad.

2 . Disminución de la necesidad de dormir (p. ej., se
siente descansado tras sólo 3 horas de sueño).

3 . Más hablador de lo habitual o verborreico.

4 . Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el
pensamiento está acelerado.

5 . Distraibilidad (es decir, la atención se desvía
demasiado fácilmente hacia estímulos externos
banales o irrelevantes).

6 . Aumento de la actividad intencionada (ya sea
socialmente, en el trabajo o los estudios, o
sexualmente) o agitación psicomotora.

7 . Implicación excesiva en actividades placenteras
que tienen un alto potencial para producir
consecuencias graves (como enzarzarse en
compras irrefrenables, indiscreciones sexuales o
inversiones económicas alocadas).

C . Los síntomas no cumplen los criterios para el
episodio mixto.

D . La alteración del estado de ánimo es suficientemente
grave como para provocar deterioro laboral o de las
actividades sociales habituales o de las relaciones
con los demás, o para necesitar la hospitalización
con el fin de prevenir los daños a uno mismo o a los
demás, o hay síntomas psicóticos.

E . Los síntomas no son debidos a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., una
droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una
enfermedad médica (p. ej., hipertiroidismo).

N o t a : Los episodios parecidos a la manía claramente
causados por un tratamiento somático antidepresivo
(un medicamento, terapia electroconvulsiva, terapia
lumínica) no deben ser diagnosticados como
trastorno bipolar I.

producida por el abuso de sustancias (p. ej., este-
roides) o por abstinencia a éstas debe ser conside-
rada como un trastorno del estado de ánimo indu-
cido por sustancias. 

Del mismo modo que la depresión, la manía
posee una presentación clínica que difiere de un
modo considerable entre un paciente y otro. De
acuerdo con el DSM-IV, los pacientes que presen-
tan las siguientes características cumplirían los
mismos criterios diagnósticos para la manía aun-
que su presentación fuera completamente distinta:
Paciente A Paciente B

Estado de ánimo Estado de ánimo 
e u f ó r i c o i r r i t a b l e

Aumento de la Pensamientos rápidos 
a u t o e s t i m a

Menor necesidad de Distraibilidad 
s u e ñ o

Más hablador de lo Agitación psicomotriz 
n o r m a l

Aumento de la Implicación excesivas
actividad dirigida a en actividades
la consecución de placenteras que
o b j e t i v o s poseen un riesgo

elevado de
c o n s e c u e n c i a s
d o l o r o s a s

Mientras que parece que el paciente A está en una
fase envidiable del trastorno, hemos de recordar
que es necesario el criterio C para el diagnóstico
de la manía —es decir, una gravedad suficiente para
que sea necesaria su hospitalización o que al
menos altere de forma importante su función la-
boral, interpersonal o social.

E stados mixtos 

No todos los episodios mayores en los que hay una
alteración del estado de ánimo pueden ser catego-
rizados de forma clara como maníacos o depresivos.
En el DSM-III-R, los estados mixtos son aquellos
que presentan «un cuadro sintomático completo
tanto de un episodio maníaco como de uno depre-
sivo mayor (excepto en lo que se refiere a la dura-
ción de dos semanas de los síntomas depresivos),...
que están entremezclados o son rápidamente alter-
nantes cada pocos días» así como síntomas impor-
tantes de depresión de 1 día como mínimo de du-
ración (American Psychiatric Association, 1987, p.
226). En el DSM-IV, la definición de un episodio
mixto es la siguiente: «cada día durante un período
de al menos una semana, se han de cumplir tanto
los criterios de un episodio depresivo mayor (ex-
cepto su duración) como los de un episodio maní-
a c o» . No obstante, estadísticamente, los criterios
de la manía disfórica o mixta están peor estableci-
dos de lo que se sugiere en el DSM-III-R o en el
DSM-IV. Según McElroy y sus colaboradores (1992),
«gran parte de la ambiguedad que rodea a la manía
disfórica es debida a la ausencia de criterios diag-
nósticos operacionales con una base empírica y am-
pliamente aceptados referentes a este trastorno» ( p .
1633). Estos autores observaron que la prevalencia
de la manía disfórica varía según los estudios (del
5 al 70%); de todos modos, debido a que la preva-
lencia media es del 31%, se puede llegar a confir-
mar que es un trastorno frecuente (McElroy y col.,
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1992). Aún no se ha podido determinar si es una
entidad distinta de la manía no disfórica. La manía
disfórica es más frecuente entre las mujeres, está
asociada a un aumento del riesgo de suicidio y
posee un peor pronóstico (junto con una peor res-
puesta al tratamiento con litio). 

Manía psicótica 

Los síntomas psicóticos (delirio y/o alucinaciones)
son frecuentes durante los episodios maníacos. En
una revisión de 26 estudios, Goodwin y Jamison
(1990) hallaron que el 48% de los episodios maní-
acos presentaban delirio y el 15% alucinaciones. Se
observó la presencia de síntomas scheneiderianos
de primer rango en el 18% de los casos. Los delirios
en la manía tienden a ser de grandeza, expansivos,
religiosos y sexuales, pero algunas veces pueden ser
incongruentes con el estado de ánimo. Las aluci-
naciones maníacas pueden ser auditivas y visuales,
siendo frecuentemente de duración transitoria y de
contenido extático y religioso. Se han observado si-
militudes entre las alucinaciones maníacas y las
experimentadas durante las crisis comiciales par-
ciales complejas. La edad de inicio precoz de un
trastorno bipolar se asocia a la presencia de más sín-
tomas psicóticos. La frecuente presencia de psico-
sis floridas en los pacientes adolescentes con un
trastorno bipolar ha contribuido al diagnóstico ex-
cesivo de esquizofrenias en este grupo de edad. 

Patrón estacional 

El pico de incidencia de los episodios maníacos se
produce durante el verano, aunque no es raro que
la manía se produzca en cualquier otra estación.
Son frecuentes los patrones estacionales primave-
ra/verano en la manía o la hipomanía ligada a la
depresión otoño/invierno o viceversa. 

Po st p a rto 

Según un amplio estudio, la incidencia de manía
en el postparto de las mujeres bipolares es del 20%
(Reich y Winokur, 1970). El riesgo de recurrencia
de la manía y de la depresión es lo suficientemen-
te elevado como para que se reinstauren poco des-
pués del parto los fármacos estabilizadores del es-
tado de ánimo que se retiraron durante el embarazo
(Stewart y col., 1991). 

T R A STO R NO BIPOLAR 
( M A N Í AC O - D E P R E S I VO) 

D i a g n ó stico 

De acuerdo con el DSM-III-R, la característica esen-
cial del trastorno bipolar es una historia de c o m o
mínimo un episodio maníaco. La mayoría de pa-
cientes que sufren este trastorno también han ex-
perimentado como mínimo un episodio depresivo
mayor, aunque esto depende en parte de la dura-
ción de la enfermedad. Aún se cuestiona si la
manía unipolar (es decir, episodios maníacos re-
currentes sin historia de depresión) es una variante
genuina del trastorno bipolar. Algunos médicos
observan una incidencia baja aunque definitiva en
sus pacientes bipolares, mientras sus críticos su-
gieren que no han realizado de forma correcta un
diagnóstico de depresión o que el seguimiento no
ha sido lo suficientemente largo para permitir que
aparezca la depresión. A pesar de todo esto, exis-
te el consenso de que la manía unipolar existe y
que es una variante del trastorno bipolar, ya que
comparte ciertas características de la clínica, de
la historia familiar, de la respuesta al tratamien-
to y del curso longitudinal. Goodwin y Jamison
(1990) llegaron a la conclusión de que «de acuer-
do con los datos de que disponemos actualmente,
estamos de acuerdo con la mayoría de autoridades
en este campo en que es cuestionable la existen-
cia de la manía unipolar como una entidad aisla-
d a» (p. 66). 

Otro asunto diagnóstico es el del trastorno de-
presivo pseudounipolar o falso. Los pacientes si-
tuados dentro de esta categoría presentan uno o
más episodios de depresión mayor antes de su pri-
mer episodio maníaco o hipomaníaco, lo cual con-
duce a que sean reclasificados como afectados de
un trastorno bipolar. Para un individuo dado, pa-
rece razonable que la aparición de posteriores epi-
sodios depresivos sin la aparición de un episodio
maníaco reduzca la probabilidad de que el pacien-
te desarrolle un trastorno bipolar. 

La modificación más sustancial de las categorí-
as del trastorno bipolar en el DSM-IV ha sido la eli-
minación del trastorno bipolar tipo II (es decir, epi-
sodios de hipomanía y de depresión mayor en
ausencia de episodios maníacos) de la categoría «N o
e s p e c i f i c a d o s» , colocándolos en el mismo nivel de
clasificación que el trastorno bipolar tipo I (es decir,
un episodio maníaco como mínimo). Esta reorde-
nación no ha resuelto por completo la controversia
de si el trastorno bipolar tipo II es una entidad dis-
tinta o es una variante del trastorno bipolar tipo I
o del trastorno depresivo mayor (Keller, 1987). 

Epidemiología 

La epidemiología del trastorno bipolar ha sido re-
visada en profundidad por Goodwin y Jamison
(1990), y a continuación resumiremos sus hallaz-
gos. El estudio ECA halló que la prevalencia a lo
largo de la vida del trastorno bipolar era del 1,2%,
variando entre el 0,7 y el 1,6% según cuál de las
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cinco localizaciones geográficas del estudio se tra-
tase (Weissman y col., 1988b). Otros estudios han
observado que el riesgo a lo largo de la vida varía
entre el 0,6 y el 0,9%. Aunque estas cifras varían
de forma considerable, se estima que el trastorno
bipolar representa aproximadamente el 20% de
todos los casos de trastornos del estado de ánimo.
Una excepción a esto es el Old Order Amish

S t u d y, en el cual se observó que se presentaban con
la misma frecuencia el trastorno bipolar y el uni-
polar. Esto puede reflejar, en parte, el reconoci-
miento de un trastorno bipolar sutil de tipo II en
esta población relativamente homogénea. 

El trastorno bipolar no es frecuente en la edad
prepuberal pero es posible que se presente. A me-
dida que entramos en la adolescencia, esta patolo-
gía empieza a florecer, como se demuestra a través
del estudio ECA, que halló que la edad media de
inicio era de 18 años en los hombres y de 20 años
en las mujeres (Burke y col., 1990). Los datos ob-
tenidos a partir de varios estudios antiguos mues-
tran que la edad media de inicio se situaba sobre
los 25 años. Este efecto de cohorte sobre una menor
edad de inicio en aquellos sujetos que han nacido
más recientemente es similar al que se observa en
el trastorno depresivo mayor. No suele ser rara la
manía que se presenta por primera vez en la vejez,
aunque en estos casos suele asociarse a un proce-
so orgánico. 

El trastorno bipolar es igualmente frecuente
entre los hombres que en las mujeres, excepto en
el caso de los cicladores rápidos, que están mucho
más representados entre las mujeres. El estudio
ECA hallo un índice mujer/hombre de 1,2:1, mien-
tras que fue excepcional en el Old Order Amish

S t u d y, ya que fue de 0,83:1. Aun teniendo en cuen-
ta muchas limitaciones metodológicas, los estu-
dios tienden a hallar una asociación entre el tras-
torno bipolar con la clase social y cultural elevada. 

La escasez de informes sobre los trastornos bi-
polares en la población negra puede ser un artefacto
causado por un mal diagnóstico y por un sesgo ra-
cial. Los estudios mas recientes, como el estudio
ECA, no han hallado diferencias significativas
entre los blancos y los negros. Los estudios reali-
zados en países europeos industrializados han ob-
servado una incidencia similar en los trastornos bi-
polares. Los problemas metodológicos hacen
difíciles otras generalizaciones interculturales. 

C u rso clínico 

El trastorno bipolar es una enfermedad episódica y
recurrente. La probabilidad de presentar un único
episodio es muy baja. A medida que aumenta el nú-
mero de episodios, la longitud del ciclo (es decir,
el intervalo entre el comienzo de un episodio y el
comienzo del siguiente) tiende a disminuir. Los
c ambios más pronunciados se producen durante los
primeros episodios, hasta que se consigue llegar a
una fase de meseta. También existe una tendencia
a que los trastornos bipolares de inicio tardío se aso-
cien a ciclos de longitud corta. Los episodios pue-
den ser caracterizados como maníacos, hipomaní-
acos, depresivos mayores, depresivos menores o
mixtos. Se ha observado que el primer episodio
suele ser maníaco entre el 34 y el 79% de los casos
(Goodwin y Jamison, 1990). Mientras que los hom-
bres tienden a presentar el mismo número de epi-
sodios maníacos y depresivos a lo largo del curso
de la enfermedad, las mujeres son más susceptibles
a la depresión. 

En el trastorno bipolar se observa una gran va-
riación en los patrones de ciclado, con episodios que
se producen de forma irregular o unidos a patrones
de manía-depresión-eutimia o depresión-manía-eu-
timia. El ciclado continuo indica la ausencia de pe-
ríodos mantenidos de estabilidad del estado de
ánimo. El ciclado rápido ha sido definido de una
forma algo arbitraria como la presentación como
mínimo de cuatro episodios por año. El DSM-IV
aplica el término «ciclado rápido» al trastorno bi-
polar tipo I o tipo II si se han presentado «como mí-
nimo cuatro ciclos de trastorno del estado de ánimo
en los últimos 12 meses que cumplan los criterios
de episodio maníaco, episodio hipomaníaco o epi-
sodio depresivo mayor» (American Psychiatric As-
sociation, 1994). 

Se han observado casos bien documentados de
cicladores ultrarrápidos (que por alguna razón son
más frecuentes en los hombres) con episodios que
duran 24 horas, y están apareciendo informes que
apoyan la existencia del ciclado ultra-ultrarrápido
(es decir, la presencia de varios episodios por día).
El ciclado rápido y el ciclado continuo pueden co-
existir (es decir, ciclado rápido continuo). Se ha in-
formado de la presencia de ciclado rápido entre un
10 y un 30% de los pacientes bipolares (principal-
mente mujeres), siendo únicamente el 20% las que
empiezan con ciclos rápidos cuando inician la en-
fermedad. El ciclado rápido de aparición tardía ha
sido relacionado por algunos autores con el uso de
fármacos antidepresivos. 

Comorbilidad 

En el estudio ECA se halló que entre los pacientes
bipolares tipo I la prevalencia a lo largo de la vida
de abuso o dependencia del alcohol era del 46%.
La prevalencia global a lo largo de la vida para cual-
quier tipo de abuso o dependencia de sustancias
fue extremadamente elevado, siendo del 61%
(comparado con el 27% que se daba en la depresión
mayor) (Regier y col., 1990b). 
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No está claro si los trastornos de la personali-
dad son más frecuentes en los pacientes bipolares
que en la población en general. El pequeño tama-
ño de las muestras limita las generalizaciones de
los pocos estudios que han hallado la presencia de
trastornos de la personalidad en el 4% y hasta el
23% de los pacientes con un trastorno bipolar (Go-
odwin y Jamison, 1990). Cuando coexisten ambas
patologías, el diagnóstico es mucho más difícil y
la respuesta al tratamiento menos predecible. 

Etiología 

La fisiopatología del trastorno bipolar ha sido bri-
llantemente examinada en profundidad por Go-
odwin y Jamison (1990), los cuales consideran las
hipótesis neurotransmisoras, neuropeptídicas,
neuroendocrinas y electrolíticas. Asimismo han
estudiado las imágenes anatómicas y funcionales
del cerebro, los trastornos del ritmo biológico y
del sueño, así como las alteraciones del funciona-
miento de las membranas. Algunas de estas áreas
(incluyendo la genética) ya han sido tratadas en
una sección anterior de este capítulo. Muchos es-
tudios biológicos no son capaces de distinguir
entre el trastorno del estado de ánimo unipolar y
el bipolar. Los autores que han hecho esta distin-
ción sugieren que existen ciertas diferencias, pero
que éstas no son de utilidad clínica diagnóstica.
Los pacientes bipolares pueden presentar menores
niveles plasmáticos de noradrenalina, menor con-
centración urinaria de MHPG y menor recaptación
serotoninérgica plaquetaria, así como una tasa
más elevada del cociente eritrocitario/litio plas-
mático que los pacientes unipolares. No se han po-
dido obtener conclusiones mediante estudios ana-
tómicos que emplean la TAC y la RMN, así como
con los estudios funcionales que utilizan la SPECT
y la TEP. 

Los intentos que se han realizado para identi-
ficar una etiología vírica del trastorno bipolar han
sido infructuosos. De todos modos, no dejan de ser
intrigantes las semejanzas existentes con la infec-
ción por el virus del herpes simple que permiten
especular con una posible asociación con el tras-
torno bipolar. Ambas son trastornos clínicos epi-
sódicos, y ambas, a veces, parecen ser precipitadas
por factores desencadenantes. Tras la infección pri-
maria, el virus del herpes simple permanece latente
en las células ganglionares hasta que se reactiva de
forma periódica para producir las lesiones labiales
o genitales características. Se ha podido objetivar
que el litio posee efectos agudos y profilácticos
sobre el trastorno bipolar y también inhibe la re-
plicación de los virus ADN (Skinner y col., 1980).
El virus del herpes simple es un virus ADN y sus
manifestaciones clínicas mucocutáneas responden
de forma favorable a la aplicación tópica aguda
(Skinner, 1983) y al tratamiento sistémico a largo
plazo con litio (Amsterdam y col., 1990). Aunque
no se han podido obtener conclusiones en los es-
tudios realizados sobre la presencia de anticuerpos
del virus del herpes simple en los pacientes bipo-
lares, es posible que el litio actúe sobre un virus
ADN que aún no hemos podido identificar (p. ej.,
e l «virus de la bipolaridad»). 

Goodwin y Jamison (1990) sugieren que «el de-
fecto genético de la enfermedad maníaco-depresi-
va afecta al marcapasos circadiano o a los sistemas
que lo modulan» (p. 589). A pesar de su grado de es-
peculación, su hipótesis se apoya en algunas ob-
servaciones como tales como 1) el acortamiento de
la longitud del ciclo a través de episodios sucesivos
hasta que se alcanza una meseta; 2) la aparición de
un aumento de la sensibilidad a la luz en el tras-
torno maníaco-depresivo es más rasgo-dependien-
te que estado-dependiente; 3) el patrón estacional
de la enfermedad que se observa en algunos pa-
cientes con un trastorno bipolar; 4) la sugerencia de
la comunalidad en la disfunción de la serotonina y
la dopamina en el trastorno bipolar y en los tras-
tornos del ritmo circadiano, y 5) la relación entre
los trastornos del sueño y los episodios de altera-
ción del estado de ánimo. 

Post (1992) propuso una teoría elegante que in-
tegra los factores precipitantes psicosociales y la
neurobiología. La observación de que los precipi-
tantes psicosociales tienen un papel muy importante
durante el inicio de la enfermedad presenta un gran
paralelismo con los modelos de ‘secuencia en cas-
cada’ («k i n d l i n g») eléctrica y sensibilización con-
ductual. Por ejemplo, la estimulación eléctrica de la
amígdala de la rata durante 1 segundo al día inicial-
mente no posee ningún efecto, pero en ciertas oca-
siones produce un aumento de la frecuencia, dura-
ción y complejidad postdescarga. Posteriormente se
producen convulsiones motoras mayores inducidas
por el estímulo y finalmente se producen convul-
siones espontáneas que no se relacionan con el es-
tímulo externo. La sensibilización conductual se de-
sarrolla tras la administración repetida de la misma
dosis de un estimulante como puede ser la cocaína.
A lo largo del tiempo, tanto la hiperactividad como
la esterotipia se producen de un modo más rápido y
con una mayor gravedad y duración. Se ha observa-
do que existe una interacción compleja entre la dosis
y el patrón de administración que influye sobre las
características de la respuesta. Los fármacos estabi-
lizantes del estado de ánimo, como el litio, la car-
bamacepina y el valproato poseen efectos diferentes
sobre el control del desarrollo de la secuencia en cas-
cada eléctrica y de la sensibilización conductual. 

Es de todos conocida la capacidad de los facto-
res precipitantes para perturbar los sistemas neu-
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rotransmisores. Más recientemente se han obser-
vado la presencia de unos efectos más duraderos se-
cundarios a las alteraciones de la transcripción ge-
nética inducida por los factores precipitantes, como
puede ser la interacción de los protooncogenes f o s

y j u n con las «cremalleras de leucina» y los «d e d o s
de zinc» . Las explicaciones unidimensionales cada
vez son menos válidas dada la observación de inte-
rrelaciones entre los sistemas neurotransmisores,
los sistemas de mensajeros secundarios y los fac-
tores de transcripción (Post, 1992). 

El modelo de sensibilización de los trastornos
del estado de ánimo considera tanto el papel de la
sensibilización por factores precipitantes psicoso -

c i a l e s en la precipitación de los episodios precoces
y tardíos como el papel de la sensibilización epi -

s ó d i c a en el aumento de la facilidad y la frecuencia
a medida que se van produciendo más episodios.
Post (1992) sugiere que «la experiencia de un epi-
sodio afectivo y sus alteraciones asociadas sobre los
neurotransmisores y los péptidos pueden dejar hue-
llas en la memoria que predisponen a la generación
de nuevos episodios, es decir, que es posible que los
“episodios engendren episodios’’» (p. 1004). Si esto
es cierto, la instauración de un tratamiento a largo
plazo al principio de la enfermedad podría reducir
la posibilidad de una evolución catastrófica. 

Tra ta m i e n to 

Psicoterapia 

Aún más que en el trastorno depresivo mayor, la
farmacoterapia es la piedra angular del tratamien-
to agudo y a largo plazo del trastorno bipolar. No
obstante, la psicoterapia tiene un papel adyuvante
de importancia vital en todas las fases de la enfer-
medad. Las temas terapéuticos varían desde el papel
de los factores psicosociales desencadenantes en la
precipitación y la agravación de los episodios a las
consecuencias psíquicas, interpersonales y sociales
que produce el trastorno por sí mismo. Es esencial
la educación de los pacientes y de otras personas
importantes para ellos, pudiendo ser muy útil el ha-
cerlos participar en grupos de autoayuda como la
National Depressive and Manic-Depressive Asso -

c i a t i o n. Los pacientes deben saber las consecuen-
cias de sufrir una enfermedad crónica y recurrente,
de tomar medicaciones de una forma regular y fre-
cuentemente indefinida y los riesgos de la trans-
misión genética hacia sus hijos. Mientras que no se
ha podido demostrar que un tipo en particular de
psicoterapia sea la más efectiva, el trabajo prelimi-
nar de Miklowitz y sus colaboradores sugiere que
el tratamiento conductual familiar combinado con
el litio reduce de forma sustancial la tasa de remi-
siones si se le compara con el tratamiento solo con
litio (Miklowitz y col., 1988; comunicación perso-
nal, 1991). Goodwin y Jamison (1990) hacen hinca-
pié sobre la necesidad de que los psicoterapeutas
sean flexibles y capaces de adaptarse a la naturale-
za continuamente variable de esta enfermedad. 

Farmacoterapia 

Manía aguda. Los episodios maníacos graves sue-
len tratarse normalmente en el marco hospitalario
para asegurar un ambiente seguro en el cual poder
instaurar y estabilizar la medicación. El litio es el
único fármaco que posee la autorización de la FDA
para el tratamiento de la manía aguda. Aunque los
primeros estudios controlados con placebo mos-
traron una tasa global de respuesta del 78% (resu-
midos por Goodwin y Jamison, 1990), las observa-
ciones más recientes sugieren un aumento de la
resistencia del efecto antimaníaco del litio. Este
aumento de la resistencia puede reflejar, en parte,
la observación de que la manía disfórica o mixta
responde peor al litio (McElroy y col., 1992). 

Debido a que el litio tiene un efecto relativa-
mente lento, frecuentemente es necesario un tra-
tamiento adyuvante con un neuroléptico y/o una
benzodiacepina. Tanto los neurolépticos como las
benzodiacepinas (especialmente el clonazepam y
el lorazepam) pueden tener propiedades antimaní-
acas intrínsecas, aunque también es probable que
tengan un efecto sedante inespecífico. 

La carbamacepina y el valproato, ambos utili-
zados como fármacos anticonvulsivantes, son las
alternativas más prometedoras del tratamiento de
la manía. En estudios controlados con placebo y
litio, se ha observado que ambos son efectivos,
aunque aún no se ha comparado la efectividad de
uno frente al otro (Kech y col., 1992). Existen al-
gunas sugerencias de que estos agentes pueden ser
especialmente útiles en los estados de ciclado rá-
pido y los estados disfóricos, donde el litio posee
una eficacia reducida. Frecuentemente se utilizan
combinaciones de litio con un anticonvulsivante.
Otra serie de tratamientos aún están en una fase
experimental, como son los bloqueadores de los ca-
nales de calcio como el verapamil y el diltiacém,
los neurolépticos atípicos como la clozapina y los
beta-bloqueantes como el propanolol. 

Finalmente, se ha observado en estudios anec-
dóticos, en estudios no controlados y en una pe-
queña cantidad de estudios controlados, que la
TEC es un tratamiento efectivo de la manía. Esta
técnica debe ser considerada en el tratamiento de
la manía grave durante los primeros meses del em-
barazo, en los cuales los fármacos estabilizantes
del estado de ánimo como el litio, la carbamacepi-
na y el valproato, no se suelen utilizar a causa de
sus problemas teratogénicos. 
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Depresión aguda. Con ciertas modificaciones, la
farmacoterapia de la depresión bipolar es muy si-
milar a la del trastorno depresivo unipolar. Parece
ser que el litio es más efectivo en la primera (res-
puesta del 79%) que en la última (respuesta del
36%) y es considerado por muchos autores como
el tratamiento inicial de elección de la depresión
bipolar (Goodwin y Jamison, 1990). El uso de los
antidepresivos convencionales en la depresión bi-
polar es complejo a causa del riesgo de inducir una
manía o de un ciclado rápido. Consecuentemente,
estos agentes frecuentemente se utilizan combi-
nados con el litio o con otro fármaco estabilizador
del estado de ánimo. Parece ser que los antidepre-
sivos tricíclicos son menos efectivos en la depre-
sión bipolar que en la unipolar, mientras que los
IMAO son bastante prometedores. En un estudio
a doble ciego sobre la depresión bipolar anérgica
halló que la tranilcipromina era más efectiva que
la imipramina tanto inicialmente como cuando a
los pacientes que no respondían al fármaco se les
cambiaba el fármaco que tomaban por el otro al-
ternativo (Himmelhoch y col., 1991; Thase y col.,
1992). El papel del bupropión y de los inhibidores
selectivos de la recaptación de la serotonina, como
la fluoxetina, la fluvoxamina, la paroxetina y la ser-
tralina debe aún valorarse mejor. 

Si se produce un brote depresivo durante el tra-
tamiento de mantenimiento con litio, entonces
debe descartarse la presencia de un hipotoriodis-
mo inducido por el litio. Si esto no fuera la causa,
entonces podría ser efectiva la elevación temporal
de los niveles plasmáticos de litio. Si se tuviese
que añadir un fármaco antidepresivo, éste debería
ser retirado al poco tiempo de la desaparición del
episodio para reducir la posibilidad de una manía
inducida por el fármaco o de un ciclado rápido. 

Tratamiento de mantenimiento. El litio posee la
autorización de la FDA para su utilización a largo
plazo en los pacientes con una historia de episo-
dios maníacos. Su efectividad ha sido bien esta-
blecida mediante estudios a doble ciego controla-
dos con placebo (Goodwin y Jamison, 1990). El litio
reduce la frecuencia, gravedad y duración tanto de
los episodios maníacos como de los depresivos,
proporcionando un mejor pronóstico a la manía.
Gelenberg y sus colaboradores (1989) observaron
que los niveles estándar de mantenimiento (0,8-1,0
mEq/L) eran más efectivos que unos niveles más
bajos (0,4-0,6 mEq/L), aunque durante los 3 años
que duró el estudio, los efectos secundarios y el
abandono del tratamiento eran más frecuentes en
el primer grupo. Una observación preocupante en
éste y otros estudios fue que la respuesta global al
litio era peor en los pacientes que habían sufrido
más episodios antes de iniciar el tratamiento. 
La supresión del litio tras un tratamiento efec-
tivo se asocia con un aumento de la tasa de recu-
rrencia. Supples y sus colaboradores (1991) halla-
ron un aumento del riesgo de sufrir un episodio
bipolar tipo I 28 veces superior cuando se inte-
rrumpía el tratamiento, produciéndose el 50% de
la tasa de recaídas durante los 5 primeros meses.
Aún más preocupante fue la observación de que al-
gunos pacientes que respondían bien al litio a largo
plazo y que recayeron tras la supresión de este fár-
maco, ya no respondían a tratamientos posteriores
con litio (Post y col., 1992). Consecuentemente, no
debe tomarse la decisión de la suspensión de un tra-
tamiento efectivo con litio sin realizar una cuida-
dosa consideración de las posibles consecuencias. 

Aún no está bien establecido el valor de los tra-
tamientos a largo plazo con otros fármacos. Varios
estudios controlados con la carbamacepina han
sido prometedores, aunque a causa de su muestra
pequeña, las dudas diagnósticas y el uso de medi-
caciones adyuvantes impide extraer una conclu-
sión válida. Los ensayos abiertos con el valproato
también son prometedores, pero es necesaria la re-
alización de estudios a doble ciego para su confir-
mación. Desde un punto de vista médico, muchos
pacientes parecen beneficiarse de un tratamiento
de mantenimiento utilizando una combinación de
litio y de un anticonvulsivante. 

T R A STO R NO CICLOTÍMICO 

Diagnóstico 

De acuerdo con el DSM-III-R, la «c a r a c t e r í s t i c a
e s e n c i a l» del trastorno ciclotímico es «un trastor-
no crónico del estado de ánimo con una duración
mínima de dos años (un año en niños y adolescen-
tes), que presenta numerosos episodios hipomaní-
acos y numerosos períodos de estado de ánimo de-
primido o pérdida de interés por el placer, pero de
una gravedad o duración insuficientes para que
cumplan los criterios de un episodio depresivo
mayor o maníaco» (American Psychiatric Asso-
ciation, 1987, p. 226). 

Los criterios diagnósticos del DSM-IV para la
ciclotímia son esencialmente los mismos (Tabla
13-10). El trastorno ciclotímico fue clasificado
como un trastorno de la personalidad en el DSM-
II, pero la acumulación de evidencias lo desplazó
hasta la categoría de los trastornos del estado de
ánimo del Eje I en el DSM-III (Akiskal y col., 1977). 

Si se produce un episodio depresivo mayor o un
episodio maníaco después de 2 años de una enfer-
medad ciclotímica, las costumbres dictan que se
realice el diagnóstico a d i c i o n a l de trastorno bipo-
lar. Frecuentemente es difícil distinguir entre un
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trastorno ciclotímico y otras patologías caracteri-
zadas por una labilidad del estado de ánimo como
los trastornos de la personalidad del grupo B (anti-
social, límite, histriónica o narcisista). 

Epidemiología y curso clínico 

La ciclotimia posee una prevalencia del 0,4 al 3,5%
y se distribuye igualmente entre hombres y muje-
res (American Psychiatric Association, 1987). La
edad de inicio de este trastorno es similar a la del
trastorno bipolar (es decir, adolescentes y adultos
jóvenes). Aun después del requisito previo de una
duración de 2 años, muchos individuos desarrollan
episodios maníacos y/o depresivos marcados. En
un estudio, con un período de seguimiento de 2 a
3 años, el 35% de 46 pacientes ciclotímicos fue re-
clasificado como afectos de un trastorno bipolar de
tipo I o II (Akiskal y col., 1977). El curso clínico de
la ciclotimia puede ser predominantemente hipo-
maníaco (temperamento hipertímico), predomi-

TABLA 13-10. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA EL TRASTORNO 
C I C L O T Í M I C O

A . Presencia, durante al menos 2 años, de numerosos
períodos de síntomas hipomaníacos y numerosos
períodos de síntomas depresivos que no cumplen los
criterios para un episodio depresivo mayor.  N o t a : e n
los niños y adolescentes la duración debe ser al
menos de 1 año.

B . Durante el período de más de 2 años (1 año en niños
y adolescentes) la persona no ha dejado de presentar
los síntomas del criterio A durante un tiempo
superior a los 2 meses.

C . Durante los primeros 2 años de la alteración no se
ha presentado ningún episodio depresivo mayor,
episodio maníaco o episodio mixto. 

N o t a : Después de los 2 años iniciales del trastorno
ciclotímico (1 año en niños y adolescentes), puede
haber episodios maníacos o mixtos superpuestos al
trastorno ciclotímico (en cuyo caso se diagnostican
ambos trastornos, el ciclotímico y el trastorno
bipolar I) o episodios depresivos mayores (en cuyo
caso se diagnostican ambos trastornos, el
ciclotímico y el trastorno bipolar II).

D . Los síntomas del Criterio A no se explican mejor por
la presencia de un trastorno esquizoafectivo y no
están superpuestos a una esquizofrenia, un trastorno
esquizofreniforme, un trastorno delirante o un
trastorno psicótico no especificado.

E . Los síntomas no son debidos a los efectos
fisiológicos de una sustancia (una droga, un
medicamento) o a una enfermedad médica (p. ej.,
h i p e r t i r o i d i s m o ) .

F . Los síntomas producen malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.
nantemente depresivo o con un número similar de
episodios hipomaníacos y depresivos. Aunque no
presenta la gravedad del trastorno bipolar, no obs-
tante, el trastorno ciclotímico puede producir im-
portantes dificultades interpersonales, sociales y
laborales. El consumo de sustancias psicoactivas
puede ser un factor agravante. 

Tra ta m i e n to 

No se ha estudiado de un modo riguroso ni la psi-
coterapia ni la farmacoterapia en el tratamiento del
trastorno ciclotímico. Debido a que las relaciones
interpersonales suelen estar afectadas, la terapia fa-
miliar y con la pareja, así como la psicoterapia in-
dividual pueden ser útiles. La farmacoterapia del
trastorno ciclotímico se ha centrado predominan-
temente en el litio, aunque existen muy pocos en-
sayos clínicos abiertos y casos clínicos que sugie-
ran un beneficio (Jefferson y col., 1987). Las pautas
de uso del litio y de otros estabilizadores del esta-
do de ánimo en el tratamiento del trastorno ciclo-
tímico son similares a las del trastorno bipolar. Al-
gunos individuos experimentan una hipomanía
productiva y depresiones tolerables, por lo cual no
es necesaria la instauración de un tratamiento a no
ser que el trastorno se complique por la presencia
de un episodio depresivo mayor o maníaco. 

D I AG NÓ STICO DIFERENC I A L
( Tra sto rnos que afe c tan el estado de
ánimo pero que no son tra sto rnos del
e stado de ánimo) 

La presencia de una depresión o una manía re-
quiere una serie de consideraciones diagnósticas
que se extienden más allá de los trastornos prima-
rios del estado de ánimo. 

Tra sto rno adapta t i vo con estado de ánimo deprimido 

El término trastorno adaptativo con estado de
ánimo deprimido se refiere a una «reacción de ma-
ladaptación debida a un factor o a unos factores psi-
cosociales precipitantes que se produce a los tres
meses de la aparición de este factor precipitante y
que no suele durar más de seis meses» ( A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1987, p. 329). Las carac-
terísticas principales de esta reacción son síntomas
del tipo bajo estado de ánimo, desespero y ganas de
llorar. La distinción entre este trastorno y una de-
presión mayor no siempre es clara, siendo esto de-
bido principalmente a que los factores precipitan-
tes pueden tener un papel importante en ambas
patologías. Si se cumplen todos los criterios de un
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episodio depresivo mayor, entonces hemos de rea-
lizar este diagnóstico. 

Duelo no complicado 

El duelo no complicado se considera una reacción
normal causada por la pérdida de una persona que-
rida, y por lo tanto, no se clasifica como un tras-
torno mental. No obstante, ciertos síntomas pue-
den ser compatibles con ciertos aspectos de un
episodio depresivo mayor. En general, el duelo no
complicado no está asociado con el sentimiento
omnipresente de culpabilidad y de inutilidad, la al-
teración funcional importante y la suicidabilidad.
El duelo normalmente empieza poco después de la
pérdida y mejora a lo largo de los meses. Si los sín-
tomas son lo suficientemente graves, persistentes
y de larga duración, entonces debe considerarse que
el duelo está complicado con un episodio depresi-
vo mayor y por lo tanto debe tratarse de un modo
adecuado. 

Tra sto rnos del estado de ánimo debidos a enfe rm e-
dad médica o inducidos por sustancias psicoactivas 

Los trastornos del estado de ánimo de causa orgá-
nica o inducidos por sustancias psicoactivas abar-
can los síndromes depresivos y maníacos, de los
que se presume o se sabe que son causados por etio-
logías orgánicas específicas. En el DSM-IV, estas
categorías han sido transferidas desde la sección de
«Trastornos y síndromes mentales orgánicos» a la
sección sobre los trastornos del estado de ánimo.
Durante la evaluación de cualquier trastorno del
estado de ánimo es esencial buscar la existencia de
organicidad (y por tanto de reversibilidad). Abun-
dan una gran cantidad de listas extensas sobre las
c a u s a s «o r g á n i c a s» potenciales, pero estas tienden
a no poseer unos criterios bien establecidos sobre
su causalidad. Estas patologías se denominan como
formas secundarias de un trastorno del estado de
ánimo. Algunos ejemplos se presentan en las Ta-
blas 13-11 y 13-12. 

Tra sto rno esqu i z o a fe c t i vo 

Cuando Kasanin introdujo en el año 1933 el térmi-
n o «psicosis esquizoafectiva» , no pudo anticipar las
controversias que actualmente se siguen generan-
do. El propósito de este autor fue definir un síndro-
me homogéneo que consistía en una mezcla de sín-
tomas esquizofrénicos y afectivos que se producían
de una forma brusca dentro del contexto de una per-
sonalidad premórbida y que se recuperaban de una
forma muy rápida. En cambio, como apuntan
Tsuang y Simpson (1984), «pueden citarse varios es-
tudios empíricos que apoyan varios conceptos di-
vergentes del trastorno esquizoafectivo: que este
‘trastorno’ es realmente (a) una forma de esquizo-
frenia, (b) una forma de un trastorno afectivo
mayor o (c) es una entidad diagnóstica diferente y
posiblemente heterogénea» (p. 22). 

El DSM-III-R reconoce que el trastorno esqui-
z o a f e c t i v o «representa uno de los conceptos más
confusos y discutibles de la nosología psiquiátrica»
(American Psychiatric Association, 1987, p.208). El
DSM-III-R sugiere que su diagnóstico «debe consi-
derarse en aquellas patologías que no cumplen los
criterios ni de la esquizofrenia ni de los trastornos
del estado de ánimo, pero que algunas veces se pre-
senta como una esquizofrenia y un trastorno del es-
tado de ánimo, pero otras veces se presenta como
un cuadro psicótico en ausencia de síntomas de al-
teración del estado de ánimo» (p. 208). De un modo
más específico, es necesaria la presencia del crite-
rio de que «durante un episodio del trastorno, exis-
tan delirios o alucinaciones durante dos semanas
como mínimo, pero que no existan síntomas im-
portantes de alteración del estado de ánimo»
(p.210). Si las alucinaciones y/o los delirios se pro-
ducen únicamente dentro del contexto de un sín-
drome importante del estado de ánimo, el diagnós-
tico más apropiado sería tanto el episodio depresivo
mayor como el episodio maníaco con característi-
cas psicóticas congruentes o no con el estado de
ánimo. Los criterios del DSM-IV son similares. 

La persistencia de síntomas psicóticos en au-
sencia de síntomas importantes de alteración del
estado de ánimo conlleva una peor implicación pro-

TABLA 13-11. PATOLOGÍAS ORGÁNICAS NO 
PSIQUIÁTRICAS QUE ESTÁN 
A C O M P A ÑADAS FRECUENTEMENTE POR 
D E P R E S I Ó N

1 . Enfermedades endocrinológicas, incluyendo las de la
hipófisis, suprarrenales y tiroides.

2 . Déficit o exceso de vitaminas y minerales (p. ej.,
pelagra, hipervitaminosis A, beri-beri y anemia
p e r n i c i o s a ) .

3 . Infecciones (p. ej., encefalitis, hepatitis y
t u b e r c u l o s i s ) .

4 . Enfermedades neurólogicas (p. ej., esclerosis múltiple
y enfermedad de Wilson).

5 . Enfermedades del colágeno (p. ej., lupus eritematoso
s i s t é m i c o ) .

6 . Enfermedades cardiovasculares (p. ej.,
miocardiopatía, isquemia cerebral e infarto de
m i o c a r d i o ) .

7 . N e o p l a s i a s .

F u e n t e : Reimpreso de Hirschfeld RMA, Goodwin FK: «M o o d
D i s o r d e r s» , en American Psychiatric Press Textbook of Psychiatry.
Editado por Talbott JA, Hales RE, Yudofsky SC. Washington, DC,
American Psychiatric Press, 1988. Copyright 1988, American
Psychiatric Press. Utilizado con su permiso.
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nóstica que en los trastornos del estado de ánimo,
pero, al mismo tiempo, la presencia de síntomas
afectivos importantes sugiere un mejor pronóstico
que el de la esquizofrenia. Desde el punto de vista
terapéutico, la manía esquizoafectiva puede bene-
ficiarse del litio o de otros estabilizadores del es-
tado de ánimo, aunque frecuentemente es necesa-
rio el uso de un fármaco antipsicótico. La depresión
esquizoafectiva responde tanto a los neurolépticos
como a los antidepresivos, o a una combinación de
ambos, aunque de un modo menos espectacular
que en la depresión mayor. El litio puede ser un
tratamiento profiláctico efectivo a largo plazo, pero
frecuentemente es necesario el uso conjunto de un
neuroléptico (Goodnick y Meltzer, 1984). El papel
de los nuevos estabilizadores del estado de ánimo
como la carbamacepina y el valproato aún no está
bien definido. 

Demencia 

Existen muchas variaciones sobre los temas inte-
ractivos entre los trastornos del estado de ánimo y
la demencia. Los dos pueden coexistir, como por
ejemplo, en un individuo que presente una histo-
ria de trastornos recurrentes del estado de ánimo
que posteriormente desarrolla una enfermedad de
Alzheimer de inicio insidioso. Por otra parte, el in-
dividuo puede irse deprimiendo debido a una re-
acción psicológica producida por la evolución de
la demencia. 

Los términos «pseudodemencia depresiva» y
«p s e u d o d e p r e s i ó n» ilustran aún más la complejidad
diagnóstica. La primera se refiere a una depresión
que se presenta de un modo similar a una demen-

TABLA 13-12. FÁRMACOS QUE PRODUCEN 
FRECUENTEMENTE REACCIONES 
D E P R E S I V A S

F u e n t e : Reimpreso de Hirschfeld RMA, Goodwin FK: «M o o d
D i s o r d e r s» , en American Psychiatric Press Textbook of Psychiatry.
Editado por Talbott JA, Hales RE, Yudofsky SC. Washington, DC,
American Psychiatric Press, 1988. Copyright 1988, American
Psychiatric Press. Utilizado con su permiso.

A n t i h i p e r t e n s i v o s

Reserpina 
Metildopa 
Propanolol 
Clonidina 

Fármacos antiparkinsonianos

Levodopa 
Carbidopa Amantadina 

H o r m o n a s

Estrógenos 
P r o g e s t e r o n a

C o r t i c o i d e s

Cortisona 

A n t i t u b e r c u l o s o s

Cicloserina 

A n t i n e o p l á s i c o s

V i n c r i s t i n a
Vinblastina 
cia y que remite tras el tratamiento de la depresión.
(Las pseudodemencias no están restringidas a la de-
presión, habiendo sido descritas también en la
manía, el trastorno por estrés postraumático y los
trastornos de la personalidad). Un estudio halló que
el 15% de los pacientes inicialmente diagnostica-
dos como afectos de una demencia fueron reclasi-
ficados como afectos de una enfermedad depresiva.
Los estudios longitudinales no han ofrecido resul-
tados concluyentes con respecto a si los pacientes
con una «demencia o depresión reversible» p r e s e n-
tan un mayor riesgo de desarrollar posteriormente
una demencia verdadera (Reynolds y Hoch, 1987).
El término «p s e u d o d e p r e s i ó n» , la contrapartida de
la pseudodemencia depresiva, se refiere a la pre-
sentación de un estado que simula un trastorno del
estado de ánimo que en realiad corresponde al es-
tadio inicial de una demencia (apatía, dificultad
para concentrarse, falta de atención) (Feinberg y Go-
odman, 1984). 

Es frecuente que la depresión y la demencia co-
existan, y en presencia de una depresión los sínto-
mas de la demencia suelen empeorar. Dada la na-
turaleza irreversible e intratable de la enfermedad
de Alzheimer, las implicaciones terapéuticas del
reconocimiento de una depresión superpuesta no
pueden ser exageradas. Aunque la depresión en el
paciente geriátrico demente puede ser más difícil
de tratar debido a la disminución de la tolerancia
a los efectos secundarios de los antidepresivos, y
quizás, a una reducción de la respuesta terapéuti-
ca, frecuentemente es un trastorno gratificante en
su tratamiento. 

D e p resión secundaria 

La depresión puede producirse en el contexto de
otras patologías psiquiátricas o médicas importan-
tes. Debe realizarse una distinción entre la depre-
sión primaria y secundaria, definiéndose ésta últi-
ma como aquella que se produce en el contexto de
un trastorno preexistente como puede ser la es-
quizofrenia o la dependencia alcohólica. De acuer-
do con el DSM-III-R, no se puede realizar un diag-
nóstico de episodio depresivo mayor si la depresión
«está superimpuesta a una esquizofrenia, a un tras-
torno esquizofreniforme, a un trastorno delirante
o a un trastorno psicótico NE» (American Psy-
chiatric Association, 1987, p. 223). La categoriza-
ción preferida en estas circunstancias es la del tras-
torno depresivo no especificado o el trastorno
adaptativo con estado de ánimo deprimido. La cla-
sificación de una depresión como secundaria se
basa únicamente en la asociación cronológica y no
conlleva implicaciones etiológicas o causales.
Desde un punto de vista de investigación, las de-
presiones definidas como primarias proporcionaría n
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una muestra de estudio más pura y homogénea. Las
depresiones asociadas con otros trastornos abarcan
una mezcla más amplia, variando desde la reacción
psicológica hacia la enfermedad existente, la coe-
xistencia de dos trastornos por separado y a los
trastornos que comparten un substrato biológico
común. No se debe asumir que la depresión se-
cundaria sea una reacción «n o r m a l» a la enferme-
dad preexistente, por lo cual no debe ignorarse el
tratamiento de esta depresión mediante técnicas
psicoterapéuticas convencionales y mediante la
farmacoterapia. 

C O NC LUSIONES 

Los trastornos del estado de ánimo son los tras-
tornos psiquiátricos más prevalentes y más debili-
tantes. Durante los últimos años hemos aprendi-
do mucho sobre su epidemiología, fisiopatología y
su tratamiento. Desafortunadamente, muchas per-
sonas con estos trastornos permanecen sin diag-
nosticar, son diagnosticadas de forma inapropiada
y tratadas de forma inadecuada. La investigación
básica y clínica, así como la educación de los pro-
fesionales y de las personas no expertas están te-
niendo un papel muy importante en la corrección
de estas deficiencias. El futuro es prometedor. 
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Tr a s t o r nos de ansiedad
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El grupo de los trastornos de ansiedad es uno de los
más frecuentes dentro de las enfermedades psi-
quiátricas y ocasiona un deterioro funcional y un
malestar importantes. El avance en la investiga-
ción en los últimos años ha favorecido enorme-
mente la comprensión de los mecanismos subya-
centes y de la respuesta al tratamiento en esta
enfermedad. El trabajo con los pacientes con tras-
tornos de ansiedad puede ser altamente gratifican-
te para un psiquiatra bien informado, ya que estos
pacientes, que sufren de un malestar considerable,
suelen responder a un tratamiento adecuado y re-
cuperar un alto nivel de funcionamiento. 
En este capítulo, hemos dividido los trastornos de
ansiedad en cuatro categorías amplias: trastornos
de angustia y de ansiedad (trastorno de angustia y
trastorno de ansiedad generalizada); trastornos fó-
bicos (agorafobia, fobia social y fobia específica);
trastorno obsesivo-compulsivo y trastorno por es-
trés postraumático. En la Figura 14-1 presentamos
un árbol de decisión diagnóstica. 

@ T R A STO R NOS DE ANG U STIA Y DE

A N S I E DAD 

D e finiciones 

El Diagnostic and Statistical Manuel of Mental
Disorders (Segunda Edición) (DSM-II; A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1968) describía un esta-
do patológico denominado «neurosis de ansiedad» ,
término acuñado por primera vez por Freud en
1895 (Breuer y Freud, 1893-1895/1955) y caracte-
rizado por el sufrimiento crónico de tensión, preo-
cupación excesiva, cefaleas frecuentes o ataques
de ansiedad recurrentes. Pero estudios posterio-
res confirmaron que los ataques de pánico espon-
táneos discretos eran cualitativamente distintos
de los estados de ansiedad crónica. Los pacientes
con un trastorno de angustia (ataques de pánico)
se distinguen singularmente en la respuesta a la
infusión de lactato sódico, en la agregación fami-
liar, el desarrollo de agorafobia y la respuesta a
antidepresivos tricíclicos. El DSM-III (A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1980) y el DSM-III-R
(American Psychiatric Association, 1987) divi-
dieron la categoría de las neurosis de ansiedad en
trastorno de angustia y trastorno de ansiedad ge -
n e r a l i z a d a. 
El DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994) define la crisis de angustia según se expone
en la Tabla 14-1. Subdivide el trastorno de angus-
tia en trastorno de angustia con agorafobia y sin
agorafobia, como en el DSM-III-R, según si existe
o no algún grado de evitación fóbica secundaria (ver
Tablas 14-2 y 14-3). En la Tabla 14-4 se expone la
definición del trastorno de ansiedad generalizada
(TAG). 
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Figura 14.1. Arbol de decisión diagnóstica para los trastornos de ansiedad. 
N o t a : Los pacientes pueden presentar más de un trastorno, por lo cual deben ser evaluados para cada trastorno. 
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Agorafobia, es decir, ansiedad al
encontrarse en lugares o situaciones
donde escapar puede resultar difícil o
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síntomas similares a los de la angustia

Ansiedad relacionada con la separación
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una situación
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TRASTORNO OBSESIVO-
C O M P U L S I V O

FOBIA ESPECíFICA

FOBIA SOCIAL (TRASTORNO DE
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CON AGORAFOBIA

TRASTORNO DE ANSIEDAD
INDUCIDO POR SUSTANCIAS

TRASTORNO DE ANSIEDAD
DEBIDO A ENFERMEDAD MÉDICA

Ver el árbol de decisión de los trastornos
psicóticos o del estado de ánimo.

Reexperiencia de un suceso, aumento
de la activación y evitación de los 
estímulos que se asocian con el suceso
t r a u m á t i c o

Duración superior a un mes
TRASTORNO POR ESTRÉS
P O S T R A U M Á T I C O

TRASTORNO POR ESTRÉS AGUDO 

TRASTORNO ADAPTATIVO
CON ANSIEDAD

TRASTORNO DE ANSIEDAD
NO ESPECIFICADO

Crisis de angustia inesperadas y
recurrentes más preocupaciones o 
molestias causadas por las crisis
o cambios en el comportamiento de
más de un mes de duración

Agorafobia, es decir, ansiedad al
encontrarse en lugares o situaciones
donde escapar puede resultar difícil o 
embarazoso, así como presencia de
síntomas similares a los de la angustia
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TABLA 14-1. DEFINICIÓN DE LA CRISIS DE ANGUSTIA SEGÚN EL DSM-IV

Aparición temporal y aislada de miedo o malestar intensos, acompañada de cuatro (o más) de los siguientes
síntomas, que se inician bruscamente y alcanzan su máxima expresión en los primeros 10 minutos: 

1 .Palpitaciones, sacudidas del corazón o elevación de la frecuencia cardíaca.
2 .S u d o r a c i ó n .
3 .Temblores o sacudidas.
4 .Sensación de ahogo o falta de aliento.
5 .Sensación de atragantarse.
6 .Opresión o malestar torácico.
7 .Náuseas o molestias abdominales

. 8.Inestabilidad, mareo o desmayo.
9 .Desrealización (sensación de irrealidad) o despersonalización (estar separado de uno mismo).

1 0 .Miedo a perder el control o a volverse loco.
1 1 .Miedo a morir.
1 2 .Parestesias (sensación de entumecimiento u hormigueo).
1 3 .Escalofríos o sofocaciones.

La característica principal de una crisis de angustia es la aparición aislada y temporal de miedo o malestar de carácter
intenso, que se acompaña de al menos de 4 de un total de 13 síntomas somáticos o cognoscitivos. La crisis se inicia de
forma brusca, y alcanza su máxima expresión con rapidez (habitualmente en 10 minutos o menos), acompañándose a
menudo de una sensación de peligro o de muerte inminente y de una urgente necesidad de escapar. Los 13 síntomas
somáticos o cognoscitivos están constituidos por palpitaciones, sudoración, temblores o sacudidas, sensación de falta
de aliento o ahogo, sensación de atragantarse, opresión o malestar torácicos, náuseas o molestias abdominales,
inestabilidad o mareo, desrealización o despersonalización, miedo a perder el control o a «volverse loco» , miedo a
morir, parestesias y escalofríos o sofocaciones. Las crisis que reunen los restantes criterios, pero presenta menos de
estos 4 síntomas, se denominan crisis sintomáticas limitadas. 

Los individuos que solicitan ayuda terapéutica por estas crisis de angustia inesperadas acostumbran a describir el
miedo como intenso, y relatan como en aquel momento creían estar a punto de morir, perder el control, tener un
infarto o un accidente vascular cerebral, o «volverse locos» . También describen un deseo urgente de huir del lugar
donde ha aparecido la crisis. Al ir repitiéndose, estas crisis pueden presentar un menor componente de miedo. La falta
de aire constituye un síntoma frecuente en las crisis de angustia asociadas a trastorno de angustia con o sin agorafobia.
Por su parte, la ruborización es frecuente en las crisis de angustia de tipo situacional, desencadenadas por la ansiedad
que aparece en situaciones sociales o actuaciones en público. La ansiedad característica de las crisis de angustia puede
diferenciarse de la ansiedad generalizada por su naturaleza intermitente, prácticamente paroxísitca, y su característica
gran intensidad. 

Las crisis de angustia pueden aparecer en una amplia gama de trastornos de ansiedad (p. ej., trastorno de angustia,
fobia social, fobia específica, trastorno por estrés postraumático y trastorno por estrés agudo). Al determinar la
importancia de la crisis de angustia en el diagnóstico diferencial de todos estos trastornos, es necesario considerar el
contexto en que ésta aparece. Existen tres tipos característicos de crisis de angustia, que se diferencian por el modo de
inicio y la presencia o ausencia de desencadenantes ambientales: crisis de angustia inesperadas (no relacionadas con
estímulos situacionales), en las que el inicio de la crisis de angustia no se asocia a desencadenantes ambientales (es
decir, aparecen sin ningún motivo aparente); crisis de angustia situacionales (desencadenadas por estímulos
a m b i e n t a l e s ), donde la crisis de angustia aparece de forma casi exclusiva inmediatamente después de la exposición o
anticipación de un estímulo o desencadenante ambiental (p. ej., ver una serpiente o un perro desencadena
automáticamente una crisis de angustia), y crisis de angustia más o menos relacionadas con una situación
d e t e r m i n a d a, las cuales tienen simplemente más probabilidades de aparecer al exponerse el individuo a ciertos
estímulos o desencadenantes ambientales, aunque no siempre existe esta asociación con el estímulo ni tampoco
siempre el episodio aparece inmediatamente después de exponerse a la situación (p. ej., las crisis tienen más
probabilidades de aparecer al conducir, pero a veces el individuo puede conducir su coche sin sufrir ninguna crisis de
angustia, o bien padecerla a la media hora de estar conduciendo). 

El diagnóstico de trastorno de angustia (con o sin agorafobia) requiere la presencia de crisis de angustia. Las crisis de
angustia situacionales son más características de las fobias sociales y específicas. Las crisis de angustia más o menos
relacionadas con una situación determinada son especialmente frecuentes en el trastorno de la angustia, aunque
también pueden aparecer en la fobia específica o en la fobia social. El diagnóstico diferencial de las crisis de angustia
resulta difícil si se tiene en cuenta que no siempre existe una relación exclusiva entre el diagnóstico y el tipo de crisis
de angustia. Por ejemplo, aunque el trastorno de angustia, por su propia definición, requiere que al menos algunas de
estas crisis de angustia sean descritas como inesperadas, los individuos con este trastorno declaran frecuentemente
haber sufrido crisis de angustia situacionales, sobre todo a medida que avanza el curso de la enfermedad.
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TABLA 14-2. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL 
TRASTORNO DE ANGUSTIA CON 
AGORAFOBIA SEGÚN EL DSM-IV

A . Se cumplen (1) y (2): 

1 . Crisis de angustia inesperadas recidivantes.
2 . Al menos una de las crisis se ha seguido durante

1 mes (o más) de uno (o más) de los siguientes
síntomas: a) inquietud persistente por la
posibilidad de tener más crisis; b) preocupación
por las implicaciones de las crisis o sus
consecuencias (p. ej., perder el control, sufrir un
infarto de miocardio, «volverse loco»); c) cambio
significativo del comportamiento relacionado con
las crisis.

B . Presencia de agorafobia, es decir, ansiedad al
encontrarse en lugares o situaciones donde escapar
puede resultar difícil (o embarazoso) o donde, en el
caso de aparecer una crisis de angustia inesperada o
más o menos relacionada con una situación, o bien
síntomas similares a la angustia, puede no
disponerse de ayuda. Los temores agorafóbicos
suelen estar relacionados con un conjunto de
situaciones características, entre las cuales se
incluyen estar solo fuera de casa; mezclarse con la
gente o hacer cola; pasar por un puente, o viajar en
autobús, tren o automóvil. 

Nota: Considerar el diagnóstico de fobia específica si
el comportamiento de evitación se limita a una o a
pocas situaciones específicas, o de fobia social si tan
sólo se relaciona con acontecimientos de carácter
s o c i a l .

C . Las crisis de angustia no se deben a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., drogas,
fármacos) o a una enfermedad médica (p. ej.,
h i p e r t i r o i d i s m o ) .

D . Las crisis de angustia no pueden explicarse mejor por
la presencia de otro trastorno mental, como por
ejemplo fobia social (p. ej., aparecen al exponerse a
situaciones sociales temidas), fobia específica (p. ej.,
al exponerse a situaciones fóbicas específicas),
trastorno obsesivo-compulsivo (p. ej., al exponerse a
la suciedad cuando la obsesión versa sobre el tema
de la contaminación), trastorno por estrés
postraumático (p. ej., en respuesta a estímulos
asociados a situaciones altamente estresantes), o
trastornos de ansiedad por separación (p. ej., al estar
lejos de casa o de los seres queridos).

El DSM-IV clarifica diversos temas en relación
al diagnóstico y al diagnóstico diferencial del tras-
torno de angustia. Las crisis de angustia no se pre-
sentan solamente en el trastorno por crisis de an-
gustia, sino que aparecen en otros trastornos de
ansiedad (p. ej., fobia específica, fobia social y tras-
torno por estrés postraumático). En estos otros tras-
tornos, las crisis de angustia están ligadas o son de-
pendientes de la situación, es decir, se producen
exclusivamente en el contexto de la situación te-
mida. En el DSM-IV se ha clarificado esta confusión
mediante la presentación explícita de la def i n i c i ó n
TABLA 14-3. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE 
TRASTORNO DE ANGUSTIA SIN 
AGORAFOBIA SEGÚN EL DSM-IV

A . Se cumplen (1) y (2): 
1 . Crisis de angustia inesperadas recidivantes.
2 . Al menos una de las crisis se ha seguido durante

1 mes (o más) de uno (o más) de los siguientes
síntomas: a) inquietud persistente por la
posibilidad de tener más crisis; b) preocupación
por las implicaciones de la crisis o sus
consecuencias (p. ej., perder el control, sufrir un
infarto de miocardio, «volverse loco»); c) cambio
significativo del comportamiento relacionado con
las crisis.

B . Ausencia de agorafobia definida en la Tabla 14-2(B).

C . Las crisis de angustia no se deben a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (drogas,
fármacos) o a una enfermedad médica (como el
h i p e r t i r o i d i s m o ) .

D . Las crisis de angustia no pueden explicarse mejor por
la presencia de otro trastorno mental, como por
ejemplo fobia social (aparecen al exponerse a
situaciones sociales temidas), fobia específica (al
exponerse a situaciones fóbicas específicas),
trastorno obsesivo-compulsivo (al exponerse a la
suciedad cuando la obsesión versa sobre el tema de
la contaminación), trastorno por estrés
postraumático (en respuesta a estímulos asociados a
situaciones altamente estresantes), o trastorno de
ansiedad por separación (al estar lejos de casa o de
los seres queridos).

de la crisis de angustia de una forma independien-
te a la del trastorno de angustia (Tabla 14-1); asi-
mismo, especifica que una crisis de angustia puede
presentarse tanto espontáneamente como ligada a
una situación o desencadenada por una situación
determinada. 

El diagnóstico diferencial se complica a veces
cuando en la persona afecta se han presentado ini-
cialmente una o varias crisis de angustia espontá-
neamente pero coincidiendo con una situación con-
creta. Hasta aquí el diagnóstico sería el de un
trastorno de angustia; pero si posteriormente el
trastorno se cronifica y los ataques se producen de-
sencadenados sólo por esa situación, o bien si se de-
sarrolla una evitación de dicha situación por el
temor a un nuevo ataque. En este caso, cuál sería
el diagnóstico, un trastorno de angustia con agora-
fobia o una fobia social/fobia específica? El DSM-
IV mantiene los diagnósticos de trastorno de an-
gustia con agorafobia, fobia social y fobia específica,
pero señala que las crisis de angustia pueden pro-
ducirse en los tres trastornos. Se impone el criterio
del médico para realizar el diagnóstico diferencial. 

El DSM-IV ha enfatizado en la distinción entre
el trastorno de ansiedad generalizada (TAG) de la
a n s i e d a d «n o r m a l» mediante el requisito de que en 
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TABLA 14-4. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL 
TRASTORNO DE ANSIEDAD 
GENERALIZADA SEGÚN EL DSM-IV

A . Ansiedad y preocupación excesivas (expectación
aprensiva) sobre una amplia gama de
acontecimientos o actividades (como el rendimiento
laboral o escolar), que se prolongan durante más de 6
m e s e s .

B . Al individuo le resulta difícil controlar este estado
de constante preocupación.

C. La ansiedad y preocupación se asocian a tres (o más)
de los seis síntomas siguientes (algunos de los cuales
han persistido más de 6 meses). Nota: En los niños
sólo se quiere uno de estos síntomas: 

1 . Inquietud o impaciencia.
2 . Fatigabilidad fácil.
3 . Dificultad para concentrarse o tener la mente en

b l a n c o .
4 . I r r i t a b i l i d a d .
5 . Tensión muscular.
6 . Alteraciones del sueño (dificultad para conciliar

o mantener el sueño o sensación al despertarse
de sueño no reparador)

D . El centro de la ansiedad y de la preocupación no se
limita a los síntomas de un trastorno del Eje I; por
ejemplo, la ansiedad o preocupación no hacen
referencia a la posibilidad de presentar una crisis de
angustia (como el trastorno de angustia), pasarlo mal
en público (como en la fobia social), contraer una
enfermedad (como en el trastorno obsesivo-
compulsivo), estar lejos de casa o de los seres
queridos (como en el trastorno de ansiedad por
separación), engordar (como en la anorexia nerviosa),
tener quejas de múltiples síntomas físicos (como en
el trastorno de somatización) o padecer una
enfermedad grave (como en la hipocondría), y la
ansiedad y la preocupación no aparecen
exclusivamente en el transcurso de un trastorno por
estrés postraumático.

E . La ansiedad, la preocupación o los síntomas físicos
provocan malestar clínicamente significativo o
deterioro social, laboral o de otras áreas importantes
de la actividad del individuo.

F . Estas alteraciones no se deben a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (drogas,
fármacos) o a una enfermedad média (p. ej.,
hipertiroidismo) y no aparecen exclusivamente en el
transcurso de un trastorno del estado de ánimo, un
trastorno psicótico o un trastorno generalizado del
d e s a r r o l l o .

el primero la preocupación deba ser excesiva, per-
sistente, difícil de controlar y asociada a un males-
tar o un deterioro funcional importantes. El DSM-
IV también especifica que se excluye el diagnóstico
de TAG en presencia de otros trastornos mayores
del Eje I, especialmente cuando se diagnostica un
trastorno hipocondríaco o un trastorno por estrés
postraumático. Por otra parte se simplifica la en-
gorrosa lista de síntomas somáticos del DSM-III-R. 
Trastorno mixto ansioso-depresivo 

En atención primaria y en el contexto de los re-
cursos comunitarios, suele diagnosticarse un esta-
do caracterizado por síntomas ansiosos y depresi-
vos que no reúne los criterios ni de un trastorno de
ansiedad ni de un trastorno depresivo. Esta enti-
dad ha sido ampliamente discutida al confeccionar
el DSM-IV. Por una parte, este estado puede oca-
sionar un malestar y un deterioro funcional signi-
ficativos y debe evitarse el no tratar a este tipo de
pacientes. Por otra parte, existe el riesgo de diag-
nosticar un exceso de enfermedades psiquiátricas
cuando en realidad estamos ante visicitudes hu-
manas más universales, o de que aumente el nú-
mero de diagnósticos inespecíficos realizados por
personas no especializadas en un contexto no psi-
quiátrico. A su vez, este hecho implica el riesgo de
la sobremedicación con fármacos no necesaria-
mente efectivos o específicos para los síntomas
diana. El DSM-IV adopta la solución de colocar el
diagnóstico de trastorno mixto ansioso depresivo
en el apéndice. Se trata de un diagnóstico de ex-
clusión que estipula una duración de los síntomas
de por lo menos 1 mes; probablemente, el estable-
cimiento de este diagnóstico promoverá una in-
vestigación exhaustiva en este área. 

Etiologías orgánicas 

Si la ansiedad patológica está inducida por el uso
de sustancias psicoactivas o por una enfermedad
física registrada en el Eje III, en el DSM-IV se cla-
sifica dentro de los trastornos de ansiedad (tras-
torno de ansiedad inducido por sustancias o tras-
torno de ansiedad debido a enfermedad médica,
respectivamente). El DSM-III-R reunía dentro de
l o s «trastornos mentales orgánicos» cualquier psi-
copatología asociada a organicidad, sea cual fuera
su causa. Es de esperar que el DSM-IV favorezca
una mayor especificidad en el diagnóstico diferen-
cial de los trastornos orgánicos. El DSM-IV subdi-
vide el subtipo de ansiedad orgánica en ansiedad
generalizada, crisis de angustia o síntomas obsesi-
vo-compulsivos. 

D e s c ripciones clínicas 

Trastorno de angustia 

Forma de inicio. En la forma típica de un caso de
trastorno de angustia, el sujeto está ocupado en
cualquier aspecto de su vida cotidiana y de repen-
te, su corazón empieza a palpitar; tiene sensación
de ahogo, sensación de mareo, de que la cabeza «s e
le va» y de que se va a desmayar; está convencido
de que va a morir. Habitualmente, los pacientes
con un trastorno de angustia son adultos jóvenes,
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muy probablemente en la tercera década de sus
vidas. No obstante, nosotros hemos visto algunos
casos de comienzo en la sexta década. 

A pesar de que la primera crisis suele ocurrir
durante una actividad rutinaria, algunos sucesos
se asocian a menudo con la presentación precoz del
trastorno de angustia. Con cierta frecuencia, las
crisis de angustia acontecen en el contexto de una
enfermedad que amenaza la vida o de un acciden-
te, en la pérdida de una relación interpersonal es-
trecha o al separarse de la familia (p. ej., al empe-
zar el colegio o una profesión en otra ciudad).
Algunos pacientes en los que se manifiesta un hi-
potiroidismo o un hipertiroidismo pueden sufrir
las primeras ráfagas de crisis de angustia en ese mo-
mento. Las crisis pueden empezar también en el
período inmediato del postparto. Por último, mu-
chos pacientes han referido el inicio de sus crisis
de angustia coincidiendo con la toma de determi-
nadas drogas psicoactivas, especialmente ma-
rihuana, LSD, sedantes, cocaína y anfetaminas. En
cualquier caso, aunque estas circunstancias con-
comitantes se resuelvan, las crisis suelen conti-
nuar produciéndose. Esta situación sugiere que al-
gunos factores estresantes pueden actuar como
desencadenantes del inicio de las crisis de angus-
tia en aquellos pacientes predispuestos. 

Durante su primera crisis, muchos pacientes
creen estar sufriendo un infarto de miocardio o
que están perdiendo la cabeza. Suelen correr hacia
el centro de urgencias más cercano donde se les
practica un análisis de laboratorio de rutina, un
electrocardiograma y una exploración física. Oca-
sionalmente se les encuentra una taquicardia si-
nusal como máximo; se tranquiliza a los pacien-
tes y vuelven a sus casas. 

En este punto, los pacientes pueden sentirse
tranquilos y el diagnóstico de trastorno de angus-
tia sería prematuro. Sin embargo, tal vez unos días
o algunas semanas más tarde sufrirán de nuevo la
aparición repentina de otra crisis de grave ansie-
dad con todos los síntomas físicos asociados. Nue-
vamente, buscarán ayuda médica de urgencia. En
este punto, es probable que su problema sea cali-
ficado de «p s i c o l ó g i c o» y que reciban la prescrip-
ción de una benzodiacepina o pueden ser remiti-
dos a un centro hospitalario para una revisión
médica a fondo. 

S í n t o m a s . De forma característica, durante una
crisis de angustia, los pacientes suelen estar ocu-
pados en una actividad rutinaria cuando se les pre-
senta una crisis de angustia —tal vez leyendo un
libro, comiendo en un restaurante, conduciendo
un coche o asistiendo a un concierto—, cuando de
pronto, les invade un miedo sobrecogedor, terror,
aprensión y la sensación de que algo terrible les va
a ocurrir inminentemente. Experimentan varios
síntomas asociados, físicos mayoritariamente: dis-
nea, palpitaciones, dolor o molestias precordiales,
sensación de asfixia, sensación de mareo o inesta-
bilidad, sensaciones de irrealidad (vivencias de des-
realización y/o de despersonalización), parestesias,
oleadas de frío y calor, sudoración, sensación de
desmayo, temblor y sacudidas; y miedo a morir, a
volverse loco o a perder el autocontrol. Obvia-
mente, la mayor parte de estos síntomas represen-
tan una hiperestimulación del sistema nervioso au-
tonómico. 

Las crisis duran entre 5 y 20 minutos, rara-
mente hasta una hora. Los pacientes que se quejan
de crisis que dura todo un día pueden estar some-
tidos a una de las cuatro situaciones siguientes. Al-
gunos pacientes continúan agitados y cansados du-
rante algunas horas después de que haya cesado la
parte más prominente de la crisis. Otras veces, las
crisis aparecen y desaparecen a oleadas. Una posi-
bilidad alternativa es que el paciente que sufre las
denominadas crisis de angustia prolongadas, sufra
de otra forma de patología ansiosa, tal como la de-
presión agitada o los estados obsesivos. En algunos
casos, se desarrolla un estado de ansiedad antici-
patoria tan grave a la espera de futuras crisis de an-
gustia que en la descripción de los pacientes se so-
lapan ambas entidades y son difíciles de distinguir. 

Aunque mucha gente puede experimentar una
crisis espontánea de forma ocasional, sólo puede
realizarse el diagnóstico de trastorno de angustia
cuando las crisis se repiten con cierta regularidad
y frecuencia. De todos modos, es probable que los
pacientes con «c r i s i s» ocasionales e inesperadas
sean genéticamente similares a los pacientes con
un trastorno de angustia. En un estudio con ge-
melos, los resultados en cuanto a la conexión ge-
nética fueron mejores cuando se agruparon los pa-
cientes con crisis de angustia regulares y los
pacientes que sólo tenían crisis ocasionales (Tor-
gersen, 1983). 

En algunos pacientes, su enfermedad no pro-
gresa y su enfermedad se mantiene en forma de
crisis espontáneas. La mayoría de pacientes desa-
rrollan algún grado de ansiedad anticipatoria tras
la experiencia de ataques repetidos. Temen que se
repitan las crisis y empiezan a preocuparse por
ellas en los intervalos intercrisis. Esta situación
se va agravando hasta que el nivel de temor y de
hiperactividad autonómica alcanza aproximada-
mente el nivel de una crisis en sí misma. Este tipo
de pacientes pueden ser confundidos con los pa-
cientes con un trastorno de ansiedad generalizada
(TAG). 

Es necesario prestar una mayor atención a lo
que parece ser el síntoma cardinal de las crisis de
angustia. Numerosas líneas de investigación indi-
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can que la hiperventilación es una característica
central en la fisiopatología de las crisis de angus-
tia y del trastorno de angustia. Se ha observado
que los pacientes con un trastorno de angustia son
hiperventiladores crónicos y que reaccionan con
una hiperventilación aguda durante una crisis de
pánico, tanto espontánea como inducida. (Más
adelante en esta sección se comentan las posibles
etiologías de este fenómeno.) La hiperventilación
provoca hipocapnia y alcalosis, dando lugar a una
disminución del flujo sanguíneo cerebral y a la
presentación de los síntomas de mareo, confusión
y desrealización típicos de las crisis de angustia.
Los signos y síntomas de hiperventilación desa-
parecen, al parecer, tras un tratamiento farmaco-
lógico contra la angustia. Los tratamientos con-
ductuales de entrenamiento en la respiración
dirigidos a que el paciente evite la hiperventila-
ción, son eficaces en la disminución de la fre-
cuencia de las crisis de angustia (Clark y col.,
1985; Lum, 1981), probablemente porque atenúan
la reacción ventilatoria exagerada que constituye
el problema nuclear de las crisis de angustia. 

Trastorno de ansiedad generalizada 

El trastorno de ansiedad generalizada es la princi-
pal categoría diagnóstica para los trastornos de an-
siedad distintos al trastorno de angustia. Su sinto-
matología esencial, según el DSM-IV, es la ansiedad
persistente durante por lo menos seis meses. Los
síntomas de este tipo de ansiedad encajan, habi-
tualmente, dentro de dos categorías amplias: ex-
pectación aprensiva y síntomas físicos. 

Los pacientes con un TAG se preocupan cons-
tantemente por asuntos triviales, sienten temor y
anticipan lo peor. La tensión muscular, la incapa-
cidad para relajarse, la dificultad de concentración,
el insomnio, la irritabilidad y la fatiga son signos
característicos de la ansiedad generalizada. 

Rasgos del cará c ter 

Hasta ahora no se han llevado a cabo estudios sis-
temáticos que correlacionen determinados tipos de
carácter con el trastorno de angustia. Según nues-
tra experiencia, los pacientes con un trastorno de
angustia que son visitados por el médico al poco
tiempo del inicio de su enfermedad, y no mani-
fiestan ninguna forma particular de alteración del
carácter. Los trastornos de personalidad histrióni-
co, compulsivo, narcisista, límite, dependiente y
por evitación se encuentran entre los pacientes con
un trastorno de angustia, pero la mayoría de pa-
cientes no tiene ningún trastorno de personalidad.
Es más, Noyes y sus colaboradores (1991) realiza-
ron el seguimiento de la personalidad de pacientes
con un trastorno de angustia tratados durante 3
años por este trastorno y observaron que los rasgos
iniciales de evitación y de dependencia estaban re-
lacionados en gran parte con el estado patológico
y se desvanecían al ser tratadas las crisis de an-
gustia. Por otra parte, en nuestra experiencia clí-
nica, los pacientes que sufren agorafobia y crisis de
angustia suelen mostrar rasgos de personalidad de-
pendiente previos al inicio de las crisis (D. F. Klein,
comunicación personal, 1987). 

Se desconocen los tipos de personalidad de los
pacientes con un TAG. En un estudio, se observó
que aproximadamente un tercio de los pacientes
con un TAG presentaban un trastorno de persona-
lidad del DSM-III y el más frecuente de ellos era el
trastorno dependiente de la personalidad (Noyes y
col., 1987). 

Epidemiología 

El estudio del Epidemiologic Catchment Area
(ECA) dirigido por el National Institute of Mental
Health (NIMH) examinó la prevalencia en la po-
blación de los pacientes diagnósticados mediante
el DSM-III de un trastorno de angustia utilizando
el Diagnostic Interview Schedule (DIS; Regier y
col., 1988). En los cinco lugares en que se realizó
el estudio, las tasas de prevalencia al mes, a los seis
meses y para toda la vida, para el trastorno de an-
gustia fueron del 0,5%, 0,8% y 1,6% respectiva-
mente. Las mujeres tenían una tasa de prevalencia
al mes del 0,7%, porcentaje significativamente más
alto que el 0,3% hallado en los varones. Además,
las mujeres tendían a una elevación de las crisis de
angustia entre los 25 y los 44 años, y la presenta-
ción de las crisis persistía más allá de la edad ma-
dura (Regier y col., 1988). 

Los resultados en relación al TAG del ECA
deben ser interpretados con mayor cautela, ya que
su análisis se produjo en la segunda parte del es-
tudio y solamente en tres de los cinco lugares.
Además, los criterios del DIS, de acuerdo con el
DSM-III, solamente requerían un total de tres sín-
tomas somáticos y un mes de duración de la en-
fermedad. En consecuencia, según los criterios más
estrictos del DSM-III-R y del DSM-IV, la inciden-
cia del TAG sería menor. La tasa de prevalencia
combinada de los tres lugares era del 3,8% sin ex-
clusiones, del 2,7% cuando se excluían los tras-
tornos de angustia o la depresión mayor concu-
rrentes y del 1,7% cuando se excluía cualquier otro
diagnóstico del DSM-III. La prevalencia a lo largo
de la vida cuando se excluían el trastorno de an-
gustia y la depresión mayor iba del 4,1% al 6,6%,
dependiendo del lugar. En conjunto, las mujeres
presentaban una mayor tasa de prevalencia (Blazer
y col., 1991). 
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Etiología 

Teorías biológicas 

En la literatura psiquiátrica existen varias teorías
biológicas prominentes para el trastorno de an-
gustia y, en menor número, para el TAG. Realiza-
remos un resumen de las pruebas a favor y en con-
tra de las hipótesis más prometedoras. Algunos
agentes tienen una capacidad poderosa y específi-
ca para inducir una crisis de angustia, mientras que
otros producen cambios fisiológicos importantes
pero que no son inductores de crisis de angustia.
Estos hallazgos son argumentos potentes contra el
concepto de las crisis de angustia como reacción a
estímulos perturbadores inespecíficos y a favor de
una base biológica concreta. Las siguientes teorí-
as de las crisis de angustia, tales como la de los qui-
mioreceptores o la del locus cerúleus, no deben ser
contempladas como mutuamente excluyentes. Por
ejemplo, la relación entre la regulación central de
la respiración y la función central de los neuro-
transmisores es muy compleja y todavía está sien-
do investigada. En la Tabla 14-5 se resumen las te-
orías biológicas de las crisis de angustia. 

Teoría catecolamínica. Algunos investigadores han
asociado las reacciones de ansiedad con el aumen-
to en los niveles de catecolaminas en orina, sobre-
todo de adrenalina. Los estudios con individuos nor-
males sometidos a un factor estresante demuestran
también elevaciones de los niveles plasmáticos 
de catecolaminas (Dimsdale y Moss, 1980). Sin 

TABLA 14-5. TEORÍAS BIOLÓGICAS DE LA ANGUSTIA

Teoría catecolamínica Descarga beta-adrenérgica
masiva en el sistema
n e r v i o s o .

Teoría del locus cerúleus Aumento de la descarga de
los núcleos noradrenérgicos
del sistema nervioso
c e n t r a l .

Teoría metabólica Cambios metabólicos
aberrantes inducidos por la
infusión de lactato sódico.

Teoría de la falsa alarma  Hipersensibilidad de los
por sofocación por receptores del dióxido de
c a r b ó n i c o carbono del tronco cerebral.
Teoría benzodiacepina Función anormal de los
G A B A receptores que produce una 

disminución de la actividad
i n h i b i d o r a .

Teoría genética Intentos de aislar el gen de
la angustia a partir de
varios linajes familiares
(sin resultados positivos
hasta la fecha).

Teoría neuroetológica Disrupción biológica innata
del sistema de afecto.
embargo, las crisis de angustia inducidas en el la-
boratorio no se acompañan con regularidad con un
aumento de los niveles plasmáticos de adrenalina
(Liebowitz y col., 1985a). En los pacientes con un
trastorno de ansiedad se han detectado aumentos
de la enzima que cataboliza las catecolaminas, la
monoamino oxidasa (MAO), pero no se sabe si el
papel de la MAO es etiológico o si simplemente es
una reacción al estado de ansiedad. 

No queda claro si la administración de cateco-
laminas puede provocar una reacción de ansiedad
y, si lo hace, si la reacción es específica de los pa-
cientes con un trastorno de ansiedad. En las déca-
das de los años treinta y cuarenta, los investiga-
dores mostraron que, en los humanos, la infusión
de adrenalina provocaba los síntomas físicos de la
ansiedad, pero no necesariamente los emocionales,
pero los aspectos metodológicos y de diagnóstico
limitaron la aplicación de estos estudios a los pa-
cientes con un TAG y un trastorno de angustia. 

Desde hace muchos años, se estudia la posibi-
lidad de que las crisis de angustia sean manifesta-
ciones de una descarga masiva desde el sistema
nervioso beta-adrenérgico. Durante una crisis de
angustia, los pacientes se quejan de palpitaciones,
temblor y excesiva sudoración, síntomas todos
ellos característicos de una estimulación masiva
de los receptores beta-adrenérgicos. Frohlich y sus
colaboradores (1969) administraron isoproterenol
por vía endovenosa a pacientes con un «estado cir-
culatorio hiperdinámico beta-adrenérgico» y la res-
puesta que obtuvieron fue la observación de «a t a-
ques histéricos» similares a las crisis de angustia.
Algunos estudios señalan que los pacientes con cri-
sis de angustia espontáneas son más sensibles a los
efectos del isoproterenol que los sujetos control
normales (Rainey y col., 1984). Gorman y sus co-
laboradores (1989b) han sugerido que el supuesto
efecto panicogénico del isoproterenol es indirecto,
ya que no cruza la barrera hematoencefálica. Es po-
sible que se produzca un desequilibrio periférico
entre las demandas metabólicas inducidas y el es-
tado fisiológico real, que se transfiera al tronco ce-
rebral, y que se produzca una reacción de crisis de
angustia. 

La hipótesis beta-adrenérgica se apoya en in-
numerables estudios en los que fármacos betablo-
queantes adrenérgicos, tales como el propranolol,
producen una mejoría en las crisis de angustia y la
ansiedad. No obstante, cuando se revisan los tra-
bajos diseñados y controlados adecuadamente en
los que los betabloqueantes se utilizan en pacien-
tes con trastornos de ansiedad específicos y bien
diagnosticados, se obtienen unos resultados más
modestos respecto a la eficacia de estos fármacos
como agentes ansiolíticos. Ningún estudio ha po-
dido demostrar que los betabloqueantes sean efec-
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tivos específicamente en el bloqueo de las crisis de
angustia espontáneas. Por ejemplo, la infusión en-
dovenosa de propranolol, en dosis suficientes para
alcanzar un bloqueo beta-adrenérgico periférico
completo, no es capaz de frenar las crisis de an-
gustia inducidas por la infusión de lactato sódico
en los pacientes con un trastorno de angustia (Gor-
man y col., 1983). 

Teoría del locus cerúleus. Otra hipótesis destaca-
ble para explicar la etiología de las crisis de an-
gustia es la que implica al locus cerúleus. Este nú-
cleo, localizado en la protuberancia, contiene más
del 50% de todas las neuronas noradrenérgicas del
sistema nervioso central y envía proyecciones afe-
rentes a una extensa área del cerebro, incluyendo
al hipocampo, amígdala, lóbulo límbico y córtex
cerebral. 

El soporte de esta compleja hipótesis reside en
el hecho de que en el animal de experimentación,
la estimulación eléctrica del locus cerúleus pro-
duce una marcada respuesta de miedo y ansiedad,
mientras que la ablación del mismo disminuye la
posibilidad de responder con miedo ante un estí-
mulo amenazante (Redmond, 1979). Asimismo, los
fármacos capaces de aumentar la descarga del locus
cerúleus en animales, son ansiogénicos en los hu-
manos, mientras que los que disminuyen la des-
carga y reducen el turnover noradrenérgico central
son agentes ansiolíticos en los humanos. Por ejem-
plo, la yohimbina, antagonista de los receptores
a l f a2-adrenérgicos, es un ejemplo de fármaco que
aumenta la descarga del locus cerúleus y provoca
ansiedad en los humanos. En cambio, la buspiro-
na, que también aumenta la descarga del locus ce-
rúleus, es una medicación ansiolítica y no induce
crisis de angustia. Algunos ejemplos de medica-
mentos que reducen la descarga del locus cerúleus
son la clonidina, el propranolol, las benzodiacepi-
nas, la morfina, las endorfinas y los antidepresivos
tricíclicos. En este último grupo, encontramos
desde unos fármacos claramente efectivos en el
bloqueo de las crisis de angustia (p. ej., los antide-
presivos tricíclicos), a otros con una eficacia du-
dosa (p. ej., clonidina, propranolol y benzodiacepi-
nas estándar). Todavía se desconoce el efecto en la
descarga del locus cerúleus de fármacos análogos
a las benzodiacepinas como el alprazolam y el clo-
nazepam, que poseen un claro efecto contra la an-
gustia, aunque aún no bien conocido. 

Existe cierta controversia sobre la relevancia de
estos modelos animales. Redmond y sus colabora-
dores (1979) pusieron de manifiesto que las situa-
ciones que provocan miedo y ansiedad en los ani-
males de laboratorio se asocian con aumento de la
descarga del locus cerúleus y del t u r n o v e r n o r a-
drenérgico central. Esto apoyaría la idea de que el
locus cerúleus es una especie de generador de cri-
sis de angustia. Por otro lado, S. T. Mason y H. C.
Fibiger (1979) no encontraron ningún patrón con-
sistente de un aumento de la descarga del locus ce-
rúleus asociado a la ansiedad en los animales. Según
Bloom y sus colaboradores (Aston-Jones, 1984), el
locus cerúleus estaría implicado en el estado de
alerta (a r o u s a l) y en la respuesta humana a cual-
quier estímulo nuevo más que en la ansiedad. 

El perfeccionamiento de las técnicas de provo-
cación neuroquímica aporta un nuevo instrumen-
to relativamente no invasivo para investigar la fun-
ción de los neurotransmisores centrales en sujetos
humanos. Ante la provocación con yohimbina, los
pacientes con crisis de angustia más frecuentes,
desarrollan mayor ansiedad y un mayor aumento
plasmático de MHPG (3-metoxi-4-hidroxifenilgli-
col), principal metabolito noradrenérgico, que los
pacientes con crisis de angustia menos frecuentes
o que los sujetos control sanos. Estos resultados
sugieren una actividad central noradrenérgica más
elevada en el trastorno de angustia (Charney y col.,
1984). A pesar de la dificultad de su interpretación,
las pruebas de provocación con clonidina, un ago-
nista alfa2-adrenérgico, apuntan a una mala regu-
lación noradrenérgica en el trastorno de angustia,
acompañada de hipersensibilidad en unos casos o
hiposensibilidad en otros de algunos receptores
a l f a2-adrenérgicos. Los sujetos con un trastorno de
angustia, comparados con controles sanos, pre-
sentan una respuesta cardiovascular más elevada
(Charney y col., 1986; Nutt, 1989) y una respues-
ta aplanada de la hormona del crecimiento (Nutt,
1989) ante la provocación con clonidina. De un
modo similar en los pacientes con un TAG, Abel-
son y sus colaboradores (1991) observaron una res-
puesta aplanada de la hormona de crecimiento ante
la provocación con clonidina en relación con los
sujetos controles sanos. Resumiendo, estos resul-
tados siguen implicando al sistema noradrenérgi-
co central en la ansiedad y las crisis de angustia,
pero es necesario que sean replicados y elucidados. 

Teoría metabólica panicogénica del lactato. A pesar
de la controversia que existe sobre ella, la teoría de
la provocación de crisis de angustia por el lactato
sódico ha captado una gran atención como modelo
experimental para la comprensión de la patogéne-
sis de las crisis de angustia espontáneas. Las crisis
de angustia provocadas por lactato se observan es-
pecíficamente en los pacientes con crisis de angus-
tia espontáneas previas, reproducen las verdaderas
crisis y son bloqueadas por las mismas sustancias
que bloquean las crisis naturales (Liebowitz y col.,
1984a). Cohen y White (1950) fueron los primeros
en advertir que los pacientes con astenia neurocir-
culatoria, un condición relacionada e s t r e c h am e n t e
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con la ansiedad, producían niveles plasmáticos de
lactato más altos que los controles cuando realiza-
ban ejercicio. Esta observación motivó a Pitts y Mc-
Clune (1967) a administrar infusiones endovenosas
de lactato sódico a los pacientes con un trastorno de
«a n s i e d a d» y como resultado, obtuvieron una crisis
de angustia en la mayoría de estos pacientes duran-
te la infusión. Los pacientes opinaron que estas cri-
sis eran prácticamente como las que tenían espon-
táneamente; los sujetos control normales no
experimentaron crisis alguna durante la infusión.

Este fenómeno ha sido replicado en numerosas
ocasiones y actualmente se acepta plenamente que
la infusión durante 20 minutos de 10 ml/kg de lac-
tato sódico 0,5 molar provocará una crisis de an-
gustia en la mayoría de pacientes con un trastorno
de angustia pero no en los sujetos control normales.
De todos modos, todavía no se entiende muy bien
el mecanismo (Liebowitz y col., 1985a) por el que
ocurre este hecho. Como explicación se postulan va-
rias teorías como un estado de activación (a r o u s a l)
inespecífico que desencadenaría cognitivamente una
crisis de angustia; la inducción de una alcalosis me-
tabólica; la hipocalcemia; una alteración del co-
ciente NAD-NADH y una hipercapnia intracerebral
transitoria. De todas ellas, la hipercapnia intracere-
bral transitoria ha merecido un interés y una vali-
dación considerables en estudios recientes, tal como
se expone más adelante. Es interesante recalcar que
la respuesta al cortisol en las crisis de angustia in-
ducidas por lactato implica, al parecer, al eje hipo-
talámico-hipofisario en la ansiedad anticipatoria, tal
como ya se sabía que ocurre en otros estados de an-
siedad y de estrés, pero todavía se desconocía en las
crisis de angustia (Hollander y col., 1989). 

Teoría de la hipersensibilidad al dióxido de carbono.
La hiperventilación controlada y la alcalosis respi-
ratoria no producen crisis de angustia de forma ru-
tinaria en los pacientes con un trastorno de angus-
tia. Sorprendentemente, si a estos pacientes se les
hace respirar aire con un 5% de dióxido de carbo-
no presentan crisis de angustia con una frecuencia
parecida a las inducidas por la infusión de lactato
sódico (Gorman y col., 1984). Este resultado ha sido
replicado de forma consistente. Por otro lado, la in-
fusión de bicarbonato sódico en los pacientes con
un trastorno de angustia, les provoca una tasa de
número de crisis parecida a la inducida por la in-
halación de CO2 (Gorma y col., 1989a). 

¿Cuál es el mecanismo por el que una mezcla
de CO2 al 5% induce una crisis de angustia? Este
fenómeno puede ser explicado parcialmente gra-
cias a los hallazgos de Svensson y sus colaborado-
res, quienes mostraron cómo se producía un au-
mento dosis-dependiente de la descarga del locus
cerúleus en las ratas a las que se hacía respirar CO2
añadido al aire inspirado (Elam y col., 1981). Una
explicación alternativa sería que los pacientes con
crisis de angustia tuvieran quimiorreceptores tron-
culares hipersensibles al CO2 en la médula espinal.
De hecho, durante el procedimiento de inducción
por CO2, los pacientes que experimentan crisis de
angustia al respirar una mezcla de CO2 al 5% pre-
sentan un incremento mayor del estímulo inspira-
torio que los pacientes que no presentan crisis o que
los sujetos control sanos. Se acepta que el estímu-
lo inspiratorio es el reflejo más directo de la inter-
vención del tronco cerebral en la regulación de la
respiración (Gorman y col., 1988). 

Este modelo es interesante porque explicaría el
hecho de que la hiperventilación no cause crisis de
angustia, mientras que sí lo hacen el CO2, el lacta-
to y del bicarbonato. El lactato infundido se meta-
boliza en bicarbonato, que a su vez se convierte en
C O2 en la periferia. En otras palabras, el CO2 es el
producto metabólico común tanto del lactato como
del bicarbonato. Tras este paso, el CO2 cruza se-
lectivamente la barrera hematoencefálica y produ-
ce una hipercapnia cerebral transitoria. La hiper-
capnia estimula los quimioreceptores del tronco
cerebral para el CO2, dando lugar a la hiperventila-
ción y a la crisis de angustia. Consecuentemente,
se ha formulado la teoría de las crisis de angustia
p o r «falsa alarma de asfixia» (Klein DF, 1993). Según
esta teoría, los pacientes con un trastorno de an-
gustia son hipersensibles al CO2 debido a una ex-
trema sensibilidad del sistema de alarma de asfixia
del tronco cerebral. Esta situación sería la opuesta
a la hiposensibilidad del sistema de alarma de asfi-
xia en los casos de la enfermedad de Ondina, en la
cual, los individuos afectos pueden asfixiarse mien-
tras duermen. Klein, DF (1993) postula que esta te-
oría explicaría, por ejemplo, la tendencia a la pre-
sentación de los ataques de crisis de angustia
durante los estados de alta concentración de CO2

como en el sueño profundo no-REM, en el período
premenstrual o, a veces, en la relajación, pero no
durante el parto, situación por otra parte caracteri-
zada por una hiperventilación extrema y cognicio-
nes potencialmente catastrofistas. 

A diferencia de lo que ocurre con las crisis de an-
gustia, la respuesta a la inhalación de CO2 en el
TAG solo ha recibido una atención limitada y, hasta
el presente, los resultados no han sido notables. 

Teoría benzodiacepínica y del ácido gamma-amino -
b u t í r i c o . El estudio del recientemente descubierto
receptor benzodiacepínico cerebral constituye un área
de investigación relacionada probablemente con la
etiología biológica del TAG y del trastorno de 
angustia. Este receptor está ligado al receptor del
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Figura 14.2. Complejo formado por el receptor GABA
benzodiazepínico canal ionóforo de cloro. Reproducido
de Skolnick P., Paul SM: «Benzodiazepine Receptors in
the Central Nervous System. International Review of
Neurobiology 23: 103-140, 1982. Copyright 1982, Aca-
demic Press. Utilizado con permiso.

neurotransmisor inhibidor ácido gamma-amino-
butírico (GABA). La unión de la benzodiacepina a
su receptor facilita la acción del GABA, con el con-
siguiente enlentecimiento de la transmisión neu-
ral. Este receptor se distribuye en la materia gris
de todo el cerebro (Figura 14-2). 

Las betacarbolinas son una serie de compues-
tos agonistas inversos de este complejo receptor y,
cuando se administran a animales de experimen-
tación o a voluntarios sanos, producen un síndro-
me agudo de ansiedad (Dorrow y col., 1983; Skol-
nick y Paul, 1982). Posiblemente, en los pacientes
con un TAG o con un trastorno de angustia, exis-
te una producción aberrante de un ligando endó-
geno o una sensibilidad alterada del receptor que
interfiere con el funcionamiento adecuado del re-
ceptor benzodiacepínico y que sería responsable de
sus síntomas. 

Algunos datos apoyan esta teoría. En un estu-
dio comparando pacientes con un trastorno de an-
gustia y sujetos control sanos, se observó que los
primeros mostraban una menor disminución de la
velocidad de los movimientos oculares bruscos en
respuesta al diazepam que los segundos, lo cual su-
giere una hiposensibilidad del receptor benzodia-
cepínico en las crisis de angustia (Roy-Byrne y col.,
1990). Otro estudio puso de manifiesto que un an-
tagonista benzodiacepínico, el flumazenil, es pa-
nicogénico en los pacientes con crisis de angustia
pero no en los sujetos control sanos. Este resulta-
dos sugiere un déficit en un ligando endógeno an-
siolítico o bien una alteración de la sensibilidad
del receptor benzodiacepínico (Nutt y col., 1990).
Está claro que para delimitar el papel del receptor
GABA-benzodiacepínico es necesario proseguir la
investigación. 

R e c e p t o r
G A B A

R e c e p t o r
B e n z o d i a z e p i n e

C a n a l
A n i o n
Bases genéticas de la ansiedad y de las crisis de an -
g u s t i a . La última línea de evidencia de la etiolo-
gía biológica de la ansiedad abarca los estudios que
indican la posible naturaleza hereditaria del tras-
torno. Diversos estudios sobre antecedentes fami-
liares de trastorno de angustia han puesto de ma-
nifiesto que los familiares de los probandos con un
trastorno de angustia presentan crisis de angustia
con más frecuencia que los familiares de los con-
troles normales. Crowe y sus colaboradores (1983)
hallaron un riesgo de morbilidad para el trastorno
de angustia del 24,7% entre los familiares de pa-
cientes con un trastorno de angustia; mientras que
sólo el 2,3% de los familiares del grupo control
normal tenía este riesgo. El riesgo de morbilidad
del TAG entre los familiares de pacientes con un
TAG era del 19,5%, comparado con un 3,5% en los
familiares de los controles sanos. Posiblemente,
esta tasa está sobreestimada ya que el TAG en fa-
miliares era menos crónico, menos grave o trata-
do con menos frecuencia que en los probandos
(Noyes y col., 1987). 

Ciertamente, este tipo de estudio no descarta la
posibilidad de que sean los factores ambientales en
lugar de los genéticos los que operen en la produc-
ción del trastorno. Para determinar el peso de cada
uno de estos factores de transmisión familiar, los
mejores estudios son los que comparan porcentajes
de enfermedad en los gemelos monocigotos y dici-
gotos. Por otra parte, los estudios de adopción tam-
bién serían inútiles para conseguir este propósito
pero, por el momento, no se ha publicado ninguno
en relación a los trastornos de ansiedad. 

Los primeros estudios de gemelos de pacientes
con un trastorno de ansiedad incluyeron un grupo
mixto de pacientes con ansiedad. Estos estudios
mostraban una mayor tasa de concordancia para el
trastorno de ansiedad entre los gemelos monoci-
gotos que entre los dicigotos, hallazgo que apunta
hacia un predominio de la influencia genética sobre
la ambiental. Más recientemente, Torgersen (1983)
condujo un estudio con 32 gemelos monocigotos y
53 dicigotos. Los trastornos de ansiedad con crisis
de angustia eran cinco veces más frecuentes en los
gemelos monocigotos que en los dicigotos. De
todos modos, la tasa de concordancia absoluta en
los gemelos monocigotos era del 31%, lo cual su-
giere que los factores no genéticos tienen un papel
importante en el desarrollo de la enfermedad. En
este mismo estudio, no se encontró una diferencia
en la tasa de concordancia entre monocigotos y di-
cigotos para el TAG. Por otra parte, Kendler y sus
colaboradores (1992a), también estudiaron el TAG
en mujeres gemelas y llegaron a la conclusión de
que el componente familiar de este trastorno era
casi completamente genético, con un factor de he-
redabilidad del 30% aproximadamente. 
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Incluso los estudios con gemelos están abier-
tos a la discusión, puesto que en ellos se asume que
los padres tratan igual a los gemelos idénticos que
a los gemelos fraternos. Una prueba más definiti-
va del componente genético en una enfermedad
psiquiátrica puede derivarse de los estudios en que
se compara la tasa de concordancia en los gemelos
idénticos y no idénticos que han sido adoptados,
separados de sus padres biológicos y criados en dis-
tintos hogares. Hasta la fecha no se han publicado
estudios de este tipo para el trastorno de ansiedad.
En un principio, los estudios genéticos molecula-
res sobre las crisis de angustia en amplios linajes
multigeneracionales parecían muy prometedores.
Sin embargo, en los últimos años se han descarta-
do varios marcadores genéticos y supuestos genes
candidatos. Actualmente continua investigándose
activamente en este área tan prometedora y, de
hecho, hasta la fecha, existen más pruebas de he-
redabilidad en las crisis de angustia que en el tras-
torno de ansiedad generalizada. 

Teorías psicodinámicas 

En esta subsección presentamos los principales
puntos de referencia en la evolución de las teorías
psicodinámicas sobre la ansiedad y las crisis de an-
gustia y su relación con los recientes avances bio-
lógicos. El lector interesado en profundizar en ex-
posiciones y críticas más amplias de las teorías
psicoanalíticas encontrará referencias interesantes
(Cooper, 1985; Michels y col., 1985; Nemiah, 1988).
En la tabla 14-6 se resumen las teorías psicológicas
sobre las crisis de angustia. 

TABLA 14-6. TEORÍAS PSICOLÓGICAS DE LA ANGUSTIA

Teoría psicodinámica (no hace una distinción
cualitativa entre la ansiedad y la angustia).

Primera teoría de Freud sobre la neurosis de ansiedad:
transformación fisiológica directa de la energía sexual
no descargada.

Segunda teoría de Freud de la señal de ansiedad: l a
ansiedad es una señal de la existencia de un conflicto
intrapsíquico dirigida al ego.

Ansiedad de separación: aumento de la vulnerabilidad
psicológica a la separación. 

Teoría conductual 

Aparejamiento de un estímulo no condicionado con un
estímulo condicionado, que produce una respuesta
condicionada. 

Teoría cognitiva 

Malinterpretación cognitiva catastrófica de las
sensaciones físicas incómodas y del afecto.
Primera teoría de Freud sobre la neurosis de ansiedad
(id o ansiedad de impulsión). En sus primeras hi-
pótesis sobre el origen de la ansiedad, Freud (1895a
1984/1962) postulaba que la ansiedad procedía de
la transformación directa de la energía libidinosa
en los síntomas somáticos de la ansiedad, sin me-
diación de los mecanismos psíquicos. Basaba esta
formulación en el tipo de prácticas y experiencias
sexuales de sus pacientes ansiosos, que se caracte-
rizaban por un estado perturbado de excitación y
continencia y por la práctica del coitus interruptus.
Este tipo de ansiedad la denominó «ansiedad real»
frente a la psiconeurosis, debido a la ausencia de in-
tervención de los procesos psíquicos. Actualmen-
te, a la ansiedad derivada de la urgencia abruma-
dora de los impulsos instintivos se la denomina i d
o ansiedad de impulsión. 

En los años siguientes, Freud empezó a modifi-
car esta teoría. A pesar de que mantuvo el dogma
básico de que la ansiedad provenía de la energía se-
xual no descargada, no mantuvo la necesidad de que
existieran barreras externas tales como las disfun-
ciones sexuales. De acuedo con el desarrollo de su
teoría topográfica de la mente, la ansiedad era el re-
sultado de los impulsos sexuales prohibidos del sub-
consciente y reprimidos por el preconsciente. 

Teoría estructural y conflicto intrapsíquico. H a c i a
1926, con la llegada de la teoría estructural de la
mente, la teoría de la ansiedad de Freud sufrió una
gran transformación (Freud 1926/1959). Según
Freud, la ansiedad es un afecto que pertenece al ego
y actúa como una señal de alerta de peligro interior
para el ego. El peligro proviene del conflicto in-
trapsíquico entre los impulsos instintivos del id,
las prohibiciones del superego y las demandas rea-
les externas. La ansiedad actúa como una señal para
que el ego movilice los mecanismos de represión y
otras defensas que contrarresten la amenaza para el
equilibrio intrapsíquico. Para evitar esta peligrosa
situación, aparecen la inhibición y los síntomas
neuróticos que permiten solamente una gratifica-
ción parcial de los deseos instintivos, frenando así
la alerta ansiosa. En la teoría revisada, la ansiedad
conduce a la represión en lugar de lo contrario.

El modelo del conflicto intrapsíquico de la an -
siedad constituye uno de los dogmas principales
de la teoría psicoanalítica contemporánea. Los te-
óricos psicoanalistas posteriores a Freud, como Me-
lanie Klein (1948) y Joachim Flescher (1955), con-
tribuyeron con sus aportaciones a la comprensión
psicodinámica del origen de la ansiedad. Así como
Freud se concentró en el papel de los impulsos se-
xuales y del conflicto edípico en la génesis de la
ansiedad, estos otros teóricos centraron la atención
en el papel de los impulsos agresivos y de la diná-
mica p r e edípica en la génesis de este estado. 
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A pesar de que las teorías psicoanalíticas no son
aceptadas universalmente por los psiquiatras de
hoy en día, siguen siendo un instrumento valioso
para la comprensión y el tratamiento de por lo
menos algunos pacientes. Es de señalar que la te-
oría de Freud de la formación de la ansiedad no es
incompatible con las teorías biológicas de la an-
siedad. Aunque el primer modelo de la ansiedad de
Freud fue eclipsado por el modelo del conflicto, las
modernas teorías biológicas sobre las crisis de an-
gustia presentan muchas reminiscencias de esta
formulación fisiológica original. Es más, Freud
mantuvo en numerosas ocasiones que la predispo-
sición biológica a los síntomas psiquiátricos ope-
raba indudablemente en la mayoría de situaciones
y que los factores constitucionales jugaban un
papel en la adopción de unos síntomas neuróticos
en particular en distintos pacientes. 

De hecho, la teoría psicoanalítica no nos sirve
para explicar los determinantes de las distintas for-
mas específicas en que se manifiestan los síntomas
ansiosos. Algunos pacientes tienen crisis de ansie-
dad, otros tienen formas de ansiedad más crónicas,
otros tienen fobias, obsesiones o compulsiones.
Con el fin de reconciliar esta impredictibilidad con
la teoría psicodinámica clásica, se ha postulado que
los pacientes con conflictos inconscientes y con
una presdisposición neuronal para las crisis de an-
gustia manifestarán su ansiedad en esta forma,
mientras que los individuos sin esta predisposición
neuronal presentarán formas más leves de ansiedad
(Nemiah, 1981).

La expansión de la teoría psicodinámica a lo
largo de las décadas ha dado lugar a la elaboración
de distintas formas de ansiedad y ha recibido una
atención creciente: ansiedad de aniquilación (de
fusión o persecutoria), ansiedad de separación, an-
siedad por la pérdida del amor de otro, ansiedad de
castración, ansiedad del superego, y ansiedad del
id. En particular, el énfasis en la dinámica preedí-
pica y la investigación en el desarrollo de la infan-
cia, han provocado la aparición de las vanguardis-
tas teorías del vínculo, la importancia de la
negociación del temor ubicuo a la pérdida de obje-
to y el papel central de la ansiedad de separación
en la génesis de psicopatología. 

Ansiedad de separación. Al principio de la década
de los sesenta, D.F. Klein (1964) propuso una ex-
plicación etiológica para la agorafobia y las crisis
de angustia. Según esta teoría, en este tipo de pa-
cientes habría una alteración de la función del
substrato biológico subyacente a la ansiedad de se-
paración humana normal. Basándose en el trabajo
de Bowlby (1973), D.F. Klein (1981) aventuró la
idea de que el vínculo de una cría sea animal o hu-
mana a su madre no es simplemente una respues-
ta aprendida, sino que está genéticamente progra-
mada y determinada biológicamente. En esta línea,
es de destacar que del 20 al 50% de los adultos con
agorafobia y con un trastorno de angustia tienen
antecedentes de haber sufrido angustia de separa-
ción patológica, a menudo en la forma de fobia es-
colar, cuando eran niños. Además, la primera cri-
sis de angustia en la historia de un paciente que
desarrolla un trastorno de angustia es precedida al-
gunas veces por una pérdida real o por la amenaza
de una pérdida de una relación estrecha. Un estu-
dio sistemático ha puesto de manifiesto que el nú-
mero y la gravedad de acontecimientos vitales re-
cientes —especialmente de acontecimientos
relacionados con una pérdida— era mayor en los
pacientes que se estrenaban en el trastorno por cri-
sis de angustia que en los controles sanos (Farave-
lli y Pallanti, 1989). 

Las crías de los animales, cuando son separa-
das de sus madres, muestran su ansiedad por una
serie de chillidos llamados vocalizaciones de an -
g u s t i a. Se ha visto que la imipramina bloquea las
vocalizaciones de angustia en los perros (Scott,
1974) y en los monos (Suomi y col., 1978). Tal y
como expondremos más adelante, la imipramina
es un fármaco muy efectivo en el tratamiento de
las crisis de angustia de los adultos. Partiendo de
la hipótesis del vínculo entre las crisis de angustia
de los adultos y la angustia de separación de la in-
fancia, Gittelman-Klein y Klein (1971) llevaron a
término un estudio del tratamiento de la fobia es-
colar con imipramina. En estos niños, el miedo a
la separación de sus madres suele ser la base de su
rechazo a acudir a la escuela. El fármaco probó su
eficacia para conseguir que los niños regresaran a
la escuela. En relación a este hecho, Weissman y
sus colaboradores (1984) hallaron un aumento del
riesgo a padecer ansiedad de separación en los hijos
de padres con un trastorno de angustia. 

En consecuencia, parece probado que el mismo
fármaco que reduce las protestas por angustia en
los mamíferos también disminuye la angustia de
separación en los niños y bloquea las crisis de pá-
nico de los adultos. Este hecho confirma el lazo
entre la angustia de separación y las crisis de an-
gustia en los humanos. Si la imipramina actúa en
las crisis de angustia, y si la angustia de separación
está relacionada con la agorafobia, por qué motivo
la imipramina es eficaz en la fobia escolar? Por otro
lado, los pacientes con fobia escolar no tienen cri-
sis de angustia espontáneas. Tal vez tanto las cri-
sis de angustia como el trastorno de angustia con
agorafobia estén ligados a un mecanismo de alte-
ración en la separación respondiente a la imipra-
mina. Podría ocurrir que los pacientes adultos con
crisis de angustia solamente, no recordaran grados
leves de angustia de separación cuando eran niños.
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Nosotros hemos constatado en cierto número de
niños, actualmente crecidos, que habían tenido an-
gustia de separación de niños y no lo recordaban
una vez adultos (D.F. Klein, comunicación perso-
nal, 1986). 

Los psicoanalistas actuales, como respuesta a
esto, han propugnado que los modelos neurofisio-
lógicos y etiológicos del mecanismo de separación
y pánico puede ser innecesariamente reduccionis-
tas (Michels y col., 1985). Estos autores han recal-
cado una inconsistencia entre la conceptualización
de las crisis de angustia como «e s p o n t á n e a s» y las
historias frecuentemente informadas de ansiedad
infantil por separación, sentenciando que las difi-
cultades psicológicas que se presentan en la sepa-
ración pueden jugar un papel en la vulnerabilidad
subsecuente al pánico. Por otro lado, los psicoa-
nalistas contemporáneos han dado más crédito al
papel de los substratos biológicos en la génesis de
los síntomas de ansiedad como mínimo en los pa-
cientes que «han desarrollado su estructura ansio-
sa de la personalidad secundariamente a una des-
regulación biológica importante» , por lo que
«aunque se puedan hallar detonantes psicológicos
de la ansiedad, el umbral de la misma es lo sufi-
cientemente bajo en estos pacientes para que no
sea útil observar el suceso psicológico como etio-
lógicamente significativo» (Cooper, 1985, p. 1398). 

Teorías del aprendizaje 

Los teóricos conductuales o del aprendizaje sostie-
nen que la ansiedad viene condicionada por el temor
a determinados estímulos ambientales. Si cada vez
que un animal de laboratorio aprieta una palanca re-
cibe una descarga eléctrica nociva, el hecho de apre-
tar la palanca se convierte en un estímulo condi-
cionado que precede al incondicionado (descarga
eléctrica). El estímulo condicionado provoca una
respuesta condicionada en el animal, la ansiedad,
que evita el contacto posterior con la palanca y con-
secuentemente la descarga eléctrica. El éxito en la
evitación del estímulo incondicionado refuerza la
conducta evitante y disminuye el nivel de ansiedad.

Análogamente, podemos decir que las crisis de
angustia son respuestas condicionadas a situacio-
nes temidas. Por ejemplo, los niños aprenden que
si su madre está ausente (el estímulo condiciona-
do) tendrán hambre (el estímulo incondicionado)
y aprenden a estar ansiosos automáticamente
cuando su madre no está presente (la respuesta
condicionada). La ansiedad puede persistir incluso
cuando los hijos son suficientemente mayores para
alimentarse por sí mismos. Para poner otro ejem-
plo, una situación de amenaza para la vida (p. ej.,
derrapar con el coche en una tormenta de nieve),
se simultanea con la experiencia de una taquicar-
dia (estímulo condicionado) y un estado de gran an-
siedad. Mucho tiempo después del accidente, la ta-
quicardia producida durante un ejercicio intenso o
por un contratiempo puede provocar la respuesta
condicionada de una crisis de angustia. 

Pueden realizarse varias objeciones a esta teoría.
En primer lugar, aunque en algunos pacientes el ini-
cio del trastorno de angustia coincide con situacio-
nes traumáticas, tales como una alteración del ti-
roides, una intoxicación por cocaína, o un suceso
que amenace la vida, en otros muchos pacientes no
se encuentra ningún trauma desencadenante. En el
caso de los pacientes con un TAG todavía es más
difícil encontrar un acontecimiento precipitante que
tenga sentido como estímulo condicionado. Tam-
bién hay que tener en cuenta que la mayoría de res-
puestas condicionadas en los animales de laborato-
rio se extinguen si no son reforzadas al menos de
forma intermitente. Presumiblemente, los pacien-
tes con un trastorno de angustia o con un TAG no
sufren los sucesos traumáticos de forma repetida y
por lo tanto, deberían ser capaces de «d e s a p r e n d e r»
su ansiedad y sus crisis de angustia, aunque esta si-
tuación no se observa en la clínica. Por consiguien-
te, a pesar de que las teorías del aprendizaje están
bien fundamentadas en la investigación con ani-
males de experimentación, no parece que puedan
explicar la patogénesis de los trastornos de ansiedad
en los humanos.

C u rso y pronóstico 

El curso de la enfermedad sin tratamiento es alta-
mente variable. En el momento actual, no existe
un medio fiable de saber si un paciente desarrolla-
rá o no, por ejemplo, una agorafobia. La enferme-
dad parece seguir un curso fluctuante con recupe-
raciones espontáneas seguidas, meses o años más
tarde, de una recaída. En el peor de los casos, al-
gunos pacientes se recluyen en su hogar durante
décadas. 

El tratamiento, descrito en detalle más abajo,
dirigido al bloqueo de los ataques espontáneos está
indicado en cualquier momento de la evolución de
la enfermedad en que ocurran dichos ataques. Los
resultados suelen ser espectaculares. El bloqueo
farmacológico precoz de las crisis de angustia,
antes de que la evitación fóbica se convierta en un
modus vivendi inalterable, suele conseguir la re-
misión completa. Incluso al cabo de unos años de
enfermedad, la interrupción farmacológica de las
crisis puede terminar con la ansiedad anticipato-
ria y las fobias sin ningún otro tratamiento. 

De todos modos, un gran número de pacientes
con evitación fóbica importante continúan con
miedo a enfrentarse a las situaciones temidas des-
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pués del bloqueo de las crisis de angustia. Tales pa-
cientes requieren otras formas de intervención que
se describen en otro capítulo de este libro. 

En un estudio se pudo observar una mayor in-
cidencia de muerte cardiovascular prematura y de
suicidio entre los pacientes con un trastorno de an-
gustia comparados con los controles normales
(Coryell y col., 1982). Todos los pacientes estu-
diados habían sido hospitalizados en un momento
dado, lo cual permite suponer que se trataba de un
grupo de pacientes más grave de lo habitual en la
práctica clínica. La posible relación entre el páni-
co y la muerte prematura ha recibido una atención
más sistematizada en las últimas investigaciones,
lo cual ha conducido a hallazgos muy interesantes. 

El aumento en la tasa de muerte por enferme-
dad cardiovascular descrito en el estudio de Cor-
yell y sus colaboradores ha sido parcialmente apo-
yado por un estudio epidemiológico realizado por
Weissman y su grupo (1990). En este estudio se ob-
servó que los pacientes con un trastorno de an-
gustia poseían un riesgo significativamente mayor
de sufrir infartos que los pacientes con otro tipo de
enfermedad psiquiátrica, aunque en este trabajo se
han observado varias limitaciones metodológicas.
Es importante recalcar que estos riesgos médicos
no son siempre evidentes para los médicos que vi-
sitan a los pacientes en su status habitual bajo tra-
tamiento por el trastorno de angustia. En la ma-
yoría de los pacientes, la exploración médica es
anodina. La única alteración cardiovascular que se
presenta en un alto porcentaje de estos pacientes
es el prolapso de la válvula mitral. Esta asociación
podría proporcionar una explicación para la alta in-
cidencia de muerte por enfermedad cardiovascular
en los pacientes con un trastorno de angustia; sin
embargo, el prolapso de la válvula mitral no es en
sí mismo una causa corriente de muerte prematu-
ra o de morbilidad importante. Otra explicación
posible para este aumento de los riesgos cardio-
vasculares y cerebrovasculares podría estar rela-
cionado con su estilo de vida. Estos pacientes tien-
den a tener una vida sedentaria, observándose en
algunos de ellos que el ejercicio físico vigoroso pre-
cipita sus crisis de angustia y en consecuencia evi-
tan cualquier tipo de ejercicio. El alto consumo de
cigarrillos, el alcoholismo y las dietas pobres tam-
bién pueden contribuir al aumento de riesgo de en-
fermedad cardiovascular en este tipo de pacientes.
Alternativamente, también se ha observado que
tanto la dilatación ventricular izquierda como el
aumento del riesgo de la enfermedad tromboem-
bólica pueden influir en esta asociación (Weissman
y col., 1990). 

La supuesta asociación entre el trastorno por
angustia y el aumento del riesgo de suicidio ha sido
un foco de atención durante estos últimos años.
Anteriormente se creía que esta asociación podría
ser debida al hecho de que los pacientes con un
trastorno de angustia son más propensos que la po-
blación normal a sufrir un trastorno depresivo y al
alcoholismo en algún momento de sus vidas, y esto
en parte aún se puede considerar válido. Sin em-
bargo, Allgulander y Lavori (1991) realizaron un
importante estudio retrospectivo en Suecia, ha-
llando un aumento del riesgo de suicidio en los pa-
cientes con un trastorno de angustia sin evidencia
de otros diagnósticos comórbidos. Los datos epi-
demiológicos apoyan estos resultados. En el estu-
dio ECA, la tasa a lo largo de la vida de los inten-
tos de suicidio en las personas con un trastorno de
angustia no complicado fue del 7%, cifra aproxi-
madamente igual al 7,9% que se observa en los pa-
cientes con un trastorno depresivo no complicado
(Johnson y col., 1990). El estudio ECA también do-
cumentó una variedad de aspectos frecuentemen-
te descuidados de la importante morbilidad aso-
ciada con el trastorno de angustia (Markowitz y
col., 1989). Actualmente no se sabe exactamente
cómo puede conducir el trastorno de angustia al
suicidio. Se puede especular que una mala calidad
de vida, producida por un sentimiento subjetivo de
mala salud, dependencia financiera y disfunción
social y laboral, pueden conducir a una desmorali-
zación y a un desespero que aumenta el riesgo sui-
cida. En resumen, actualmente debemos estar
mucho más atentos para observar los riesgos mór-
bidos y mortales que parecen estar asociados con
el trastorno de angustia puro. 

En contraste con el trastorno de angustia, nues-
tra capacidad para realizar una descripción clínica
completa del TAG es limitada. Gran parte de lo
que sigue es provisional y precisa ser completado
por varios estudios de investigación. 

No hay un suceso singular y abrumador que
lleve al paciente con un TAG a buscar ayuda. En
general estos pacientes llegan al cabo del tiempo a
la conclusión de que su experiencia de tensión, hi-
peractividad, preocupación y ansiedad crónicas no
es normal. A menudo, suelen decir que en su vida
no ha habido un solo momento que recuerden en
el que no estuvieran ansiosos. 
En un estudio de un número reducido de pacien-
tes, el TAG resultó ser una perturbación más cró-
nica que el trastorno de angustia (Raskin, 1982) con
menos períodos de remisión espontánea. 

También es común la presencia de síntomas dis-
fóricos moderados asociados al TAG. Aunque no
presente todo el abanico de signos vegetativos, ni
la anhedonia ni la disforia no reactiva característi-
cos del trastorno depresivo, al paciente con un TAG
expresa un sentimiento de frustración, disgusto con
su vida, desmoralización y desesperanza. Se ha
dicho que el abuso de alcohol, de barbitúricos y de



5 3 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
medicación ansiolítica es común en este grupo de
pacientes. Existe un importante solapamiento entre
el TAG y la depresión crónica. Breslau y Davis
(1985) demostraron que si el TAG persiste durante
seis meses, tal como requieren la definición del
DSM-III-R y la del DSM-IV, la comorbilidad con el
trastorno depresivo es muy elevada. Además, algu-
nos pacientes con un TAG tienen antecedentes de
crisis de angustia ocasionales en el pasado. 

Actualmente no poseemos información sufi-
ciente respecto a la edad real de inicio de esta enfer-
medad, de su historia natural ni de su pronóstico. 

D i a g n ó stico 

Signos físicos y conducta 

Se realiza el diagnóstico de trastorno de angustia
cuando un paciente experimenta crisis de angustia
que son discretas y espontáneas, y que van seguidas
por un período de un mes en el que se observa de
forma persistente anticipación ansiosa o cambios
conductuales. Estas crisis de angustia se caracteri-
zan por la aparición súbita de un estado creciente
de ansiedad y temor al que se añade la presencia de
por lo menos cuatro síntomas físicos. Por último,
estos ataques no son secundarios a un factor orgá-
nico conocido o a otra enfermedad mental.

El diagnóstico de TAG se lleva a cabo cuando
un paciente experimenta un estado de ansiedad o
preocupación excesiva durante un mínimo de seis
meses. También deben estar presentes tres de los
seis síntomas físicos. Finalmente, la ansiedad cró-
nica no es secundaria a ningún otro trastorno del
Eje I ni a un factor orgánico específico. 

No siempre el diagnóstico de estos trastornos
es obvio, ya que existen varios trastornos psiquiá-
tricos y médicos que pueden confundirse con ellos
(ver la Tabla 14-7). 

TABLA 14-7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
PSIQUIÁTRICO Y MÉDICO DEL 
TRASTORNO DE ANGUSTIA

Psiquiátrico 

Trastorno de ansiedad Trastorno de 
g e n e r a l i z a d a d e s p e r s o n a l i z a c i ó n

Trastornos depresivos Trastornos somatomorfos
E s q u i z o f r e n i a Trastornos del carácter 

Médico 

H i p e r t i r o i d i s m o F e o c r o m o c i t o m a
H i p o t i r o i d i s m o H i p o g l i c e m i a
H i p e r p a r a t i r o i d i s m o Vértigo auténtico
Prolapso de la válvula Síndrome de abstinencia a 

m i t r a l una droga
Insuficiencia coronaria Síndrome de abstinencia al 

a l c o h o l
Diagnóstico diferencial 

Otras enfermedades psiquiátricas. Aunque los
trastornos orgánicos que pueden imitar un tras-
torno de ansiedad pueden ser descartados fácil-
mente, los trastornos psiquiátricos que producen
una ansiedad patológica pueden hacer difícil el
diagnóstico diferencial del trastorno de angustia o
del TAG. El problema de diagnóstico diferencial
más importante se produce entre el trastorno pri-
mario por ansiedad y la depresión. 

Los pacientes depresivos suelen manifestar sig-
nos de ansiedad y agitación e incluso pueden tener
claras crisis de angustia. Por otro lado, los pacien-
tes con un TAG o con un trastorno de angustia, si
permanecen mucho tiempo sin tratamiento, se des-
moralizan progresivamente a medida que el im-
pacto de la enfermedad restringe su capacidad para
disfrutar de una vida normal. Esta situación se
complica aún más por el hecho, presente en algu-
nos aunque no todos los estudios, de que los pa-
cientes con un trastorno de ansiedad tienen más
antecedentes familiares de trastorno afectivo que
la población normal. 

Aunque la diferenciación entre ansiedad y de-
presión puede ser difícil hasta para el médico más
experto, existen algunos puntos de ayuda. Los pa-
cientes con un TAG o con un trastorno de angus-
tia no presentan, generalmente, todo el abanico de
síntomas vegetativos que se observan en la depre-
sión. Por ejemplo, los pacientes ansiosos suelen
tener problema en iniciar el sueño, pero no pre-
sentan un despertar precoz, no suelen perder el ape-
tito ni su capacidad de concentración. En el tras-
torno de ansiedad no es corriente la variación
diurna del estado de ánimo. Quizá lo más impor-
tante es que la mayoría de pacientes ansiosos no
pierden la reactividad del humor como les ocurre
a los depresivos endógenos. 

De mayor dificultad es la distinción entre la de-
presión atípica y los trastornos de ansiedad debido
a la ausencia de los síntomas más endógenos en la
depresión atípica. No obstante, aunque los pa-
cientes con depresión atípica conservan la reacti-
vidad del humor, tienden a hundirse más rápida-
mente que los ansiosos. Frecuentemente las crisis
de angustia coexisten con la depresión atípica y
este hecho aumenta la respuesta positiva a los in-
hibidores de la monoamino oxidasa (IMAO) de los
pacientes con depresión atípica (Liebowitz y col.,
1984b). 

El orden en la presentación de los síntomas dis-
tingue también la ansiedad de la depresión. En los
casos con un trastorno de angustia o con un TAG,
los síntomas ansiosos suelen preceder a cualquier
alteración seria del estado de ánimo. Los pacientes
pueden recordar haber empezado con las crisis de
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angustia y poco a poco entrar en un estado de des-
moralización y finalmente de depresión. En cam-
bio, en la depresión los pacientes experimentan pri-
mero la disforia y posteriormente los síntomas de
ansiedad. En cualquier caso, el trastorno de an-
gustia puede complicarse con una depresión mayor
secundaria y viceversa. 

Algún otro trastorno psiquiátrico plantea el
diagnóstico diferencial con el trastorno de angus-
tia y el TAG. Los pacientes con un trastorno de
somatización se quejan de diversas dolencias y mo-
lestias que no son confirmadas por la exploración
física ni por los análisis de laboratorio. Debido a
su constante preocupación, pueden parecer pa-
cientes con un TAG, pero se distinguen de éstos
porque su preocupación se centra casi exclusiva-
mente en las molestias físicas. A diferencia de los
pacientes con un trastorno de angustia, los pa-
cientes con un trastorno de somatización no pre-
sentan sus problemas físicos de forma episódica y
en ataques sino que lo hacen de forma constante. 

Los pacientes con un trastorno de despersona-
lización sufren episodios de desrealización/des-
personalización sin los otros síntomas de una cri-
sis de angustia. No obstante, las crisis de angustia
van acompañadas con cierta frecuencia de las vi-
vencias de despersonalización y de desrealización. 
A pesar de que los pacientes con un trastorno de
angustia suelen temer perder el autocontrol o vol-
verse locos, los trastornos psicóticos no forman
parte de la evolución del trastorno de ansiedad.
Tranquilizar al paciente en este aspecto es un pri-
mer paso para un tratamiento con éxito. 

No hay duda de que algunos pacientes con un
trastorno de ansiedad abusan del alcohol y de otras
drogas ilícitas con efecto sedante en un intento de
automedicarse (Quintkin y Rabkin, 1982). En un
estudio, un grupo de alcohólicos con antecedentes
de trastorno de angustia, tras la conveniente de-
sintoxicación, fue tratado farmacológicamente para
el bloqueo de las crisis de angustia (Quitkin y Rab-
kin, 1982). Estos pacientes no reiniciaron el con-
sumo de alcohol una vez se eliminaron las crisis
de angustia. En consecuencia, en todo paciente con
abuso de sustancias tóxicas debería evaluarse la po-
sibilidad de que hubieran iniciado su enfermedad
con crisis espontáneas de trastorno de angustia o
de trastorno de ansiedad. Tal y como expondremos
más adelante en este capítulo, la fobia social se aso-
cia a menudo con el alcoholismo en su inicio, man-
tenimiento o recaída. 

Hipertiroidismo o hipotiroidismo. Tanto el hiper-
tiroidismo como el hipotiroidismo pueden mani-
festarse solamente por la presencia de síntomas de
ansiedad. Por esta razón, se impone un análisis ru-
tinario de la función tiroidea, incluyendo la eva-
luación del nivel de hormona estimulante del ti-
roides, en todos los pacientes que se quejan de an-
siedad. En cualquier caso, debe tenerse en cuenta
que la enfermedad del tiroides puede actuar como
desencadenante del trastorno de angustia, por lo
que, incluso ante una disfunción tiroidea prima-
ria, es preciso tratar las crisis de angustia de forma
específica cuando están presentes. 

C a r d i o p a t í a s . Durante varios años ha existido
mucho interés en el estudio de la relación entre las
crisis de angustia y el prolapso de la válvula mi-
tral. Habitualmente, el prolapso de la válvula mi-
tral es un afección benigna, y diversos investiga-
dores han puesto de manifiesto que es más
frecuente en los pacientes con un trastorno de an-
gustia que en el resto de la gente. No obstante, el
estudio de los pacientes con un prolapso de la vál-
vula mitral conocido no ha revelado una frecuen-
cia mayor de trastorno de angustia en ellos que en
la población general. 

Aunque los pacientes con un prolapso de la vá-
vula mitral se quejan ocasionalmente de palpita-
ciones, dolor precordial, sensación de mareo y fa-
tiga, no es frecuente que presenten una crisis de
angustia completa. En la Tabla 14-8 se presenta
una comparación de los síntomas que aparecen en
el prolapso de la válvula mitral y en el trastorno de
angustia. Los pacientes con un trastorno de an-
gustia con o sin prolpaso de la válvula mitral son
parecidos en muchos aspectos importantes. El tra-
tamiento de las crisis de angustia funciona inde-
pendientemente de la presencia del prolapso de
la válvula, y los pacientes que tienen ambos tras-

TABLA 14-8. COMPARACIÓN DE LOS SÍNTOMAS DEL 
PROLAPSO DE LA VÁLVULA MITRAL CON 
LOS DEL TRASTORNO POR ANGUSTIA

Prolpaso de la Trastorno de
S í n t o m a s válvula mitral a n g u s t i a

F a t i g a + —
D i s n e a + + +
P a l p i t a c i o n e s + + + +
Dolor torácico + + +
S í n c o p e + —
S o f o c a c i ó n — + +
M a r e o — + +
D e s r e a l i z a c i ó n — + +
Oleadas de frío/calor — + +
S u d o r a c i ó n — + +
D e s m a y o — + +
T e m b l o r — + +
Miedo a morir, a volverse— ++ 

loco o a perder el  
c o n t r o l

N o t a : + = ocasionalmente; ++ = presente a menudo; = raramente
p r e s e n t e .
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tornos son tan sensibles a la infusión de lactato só-
dico como los que sólo tienen un trastorno de an-
gustia. Algunos autores han especulado sobre la
posibilidad de que el prolapso de la válvula mitral
y el trastorno de angustia representen manifesta-
ciones de un mismo trastorno subyacente de la
función del sistema nervioso autónomo (Gorman
y col., 1981). Otros autores han sugerido que las
crisis de angustia podrían causar el prolalpso de la
válvula mitral mediante la generación de estados
intermitentes de altos niveles circulantes de cate-
colaminas y taquicardia (Mattes, 1981). Se ha des-
crito la desaparición del prolapso de la válvula mi-
tral si se mantiene el trastorno de angustia bajo
control (Gorman y col., 1981). 

Lo cierto es que la presencia del prolapso de
la válvula mitral en los pacientes con un tras-
torno de angustia es poco relevante de cara a la
clínica o al pronóstico y al manejo terapéutico de
las crisis. Está por ver qué puede aportarnos res-
pecto a la etiología de las crisis de angustia, as-
pecto que actualmente está en período de inves-
t i g a c i ó n .

Otras enfermedades médicas. El hiperparatiroi-
dismo se manifiesta ocasionalmente con síntomas
de ansiedad, por lo cual es necesaria la determina-
ción del calcio sérico antes de que se realice el diag-
nóstico definitivo. 

Diversas patologías cardíacas pueden presen-
tarse inicialmente como síntomas de ansiedad,
aunque en la mayoría de los casos el paciente se
queja sobretodo de dolor torácico, de «b r i n c o s» d e l
latido o de palpitaciones. Deben descartarse la car-
diopatía isquémica y las arritmias, especialmente
la taquicardia auricular paroxística, mediante el
electrocardiograma. 

El feocromocitoma es un tumor poco frecuen-
te de la médula suprarrenal que segrega catecola-
minas en accesos episódicos. Durante una fase ac-
tiva, el paciente experimenta rubor, temblor y
ansiedad. La presión sanguínea suele elevarse en
la fase de secreción de catecolaminas pero no el
resto del tiempo. Por lo tanto, una presión san-
guínea normal no descarta la existencia del feo-
cromocitoma. Si se sospecha esta patología, el
diagnóstico puede realizarse mediante la deter-
minación de la concentración de metabolitos de
las catecolaminas en la orina recogida durante 24
horas. En un estudio realizado con pacientes con
un feocromocitoma confirmado, aproximadamen-
te la mitad cumplían con los criterios de los sín-
tomas físicos de las crisis de angustia, aunque nin-
guno de ellos tenía un trastorno de angustia,
debido a que no experimentaban terror durante los
ataques ni desarrollaron anticipación ansiosa ni
agorafobia (Starkman y col., 1990). 
En la patología del nervio vestibular aparecen epi-
sodios de vértigo, sensación de mareo, náusea y an-
siedad que simulan las crisis de angustia. En lugar de
una sensación simplemente de mareo, estos pacien-
tes suelen experimentar un vértigo real con la sen-
sación de que los objetos del entorno giran a su alre-
dedor. En estos casos debe realizarse una consulta
otorrinolaringológica. Algunos pacientes con un tras-
torno de angustia se quejan principalmente de sen-
sación de mareo e inestabilidad. Actualmente se está
estudiando si estos pacientes forman un subgrupo di-
ferenciado con una anomalía neurológica. 

A pesar de que muchos pacientes creen que su
trastorno de ansiedad puede ser reactivo a una hi-
poglicemia, no hay ninguna prueba científica de
que este estado pueda ocasionar una perturbación
psiquiátrica. La prueba de la tolerancia a la gluco-
sa no ayuda a establecer que la hipoglicemia cause
la ansiedad, ya que alrededor del 40% de la pobla-
ción normal presenta una cifra baja de glucosa en
sangre cuando se realiza un test de tolerancia a la
glucosa. El único medio convincente de probar esta
hipótesis es hallar una hipoglicemia simultánea a
los síntomas de ansiedad. Los estudios de pruebas
de tolerancia a la insulina en los pacientes con un
trastorno de angustia arrojan resultados negativos
al respecto.

Tra ta m i e n to 

Farmacoterapia 

A n t i d e p r e s i v o s . El efecto esencial en el trata-
miento de los trastornos de angustia es el bloqueo
de las crisis de pánico espontáneas. Para lograr este
objetivo se han utilizado varios tipos de medica-
ción, ofreciéndose un resumen de los tratamientos
farmacológicos del trastorno por angustia en la
Tabla 14-9. Las medicaciones más utilizadas y es-
tudiadas son las del grupo de los antidepresivos tri-
cíclicos, especialmente la imipramina. Otros tri-
cíclicos, como la desipramina, también son
efectivos, aunque no se han estudiado de un modo
tan exaustivo como la imipramina. La nortriptili-
na no ha sido estudiada de forma sistemática, pero
a través de la experiencia clínica se ha observado
que también es eficaz. La presencia de un estado
de ánimo depresivo no es un predictor ni un re-
quisito para que estos fármacos sean efectivos para
bloquear una crisis de angustia. En la Tabla 14-10
se resumen los estudios controlados realizados con
tricíclicos para el tratamiento de las crisis de an-
gustia y/o del trastorno de angustia. 

Cuando se instaura un tratamiento farmacoló-
gico a un paciente con un trastorno de angustia, es
de importancia crucial explicarle que el fármaco
bloqueará las crisis de angustia pero que no redu-
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TABLA 14-9. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL 
TRASTORNO DE ANGUSTIA

Antidepresivos tricíciclos 
Indicaciones generales: Eficacia mejor establecida. 
Imipramina: mejor estudiada. 
Desipramina: poca tolerancia a los efectos secundarios

anticolinérgicos. 
Nortriptilina: propensión a la hipertensión ortostática. 
Inhibidores de la recaptación de serotonina 
Indicaciones generales: incapacidad de tolerar los

tricíclicos; síntomas obsesivo-compulsivo comórbidos. 
Clomipramina: selectividad parcial para la serotonina y

la noradrenalina. 
Fluoxetina: menor efecto secundario anticolinérgico que

los tricíclicos. 
Sertralina: menor efecto secundario anticolinérgico que

los tricíclicos.
Fluvoxamina: eficacia establecida; menor efecto

secundario anticolinérgico que los tricíclicos 
Inhibidores de la monoamino-oxidasa 
Indicaciones generales: mala respuesta o intolerancia a

los tricíclicos; síntomas depresivos atípicos
comórbidos; síntomas comórbidos de fobia social. 

Fenelzina: más estudiada. 
Tranilcipromina: produce menos sedación. 
Benzodiacepinas de potencia elevada 
Indicaciones generales: mala respuesta o intolerancia a

los tricíclicos; ansiedad de anticipación importante o
evitación fóbica. 

Alprazolam: más estudiado. 
Clonazepam: larga duración; dosificación menos

frecuente, menos síndrome de abstinencia.

cirá necesariamente la ansiedad anticipatoria. En
los pacientes que sufren una ansiedad grave, para
poder reducir la anticipación ansiosa, puede ser útil
que durante un corto espacio de tiempo tomen si-
multáneamente una benzodiacepina, que puede ser
suprimida gradualmente y retirada a las semanas
de haber iniciado el tratamiento con un fármaco
antidepresivo. 

Algunos pacientes con un trastorno de angus-
tia muestran una hipersensibilidad inicial a los tri-
cíclicos, quejándose de nerviosismo, agitación, una
sensación de «a c e l e r a c i ó n» y de insomnio. Aunque
estos síntomas son transitorios, ésta es una de las
razones para que los pacientes opten por no tomar
la medicación. Por lo tanto es recomendable en los
pacientes con un trastorno de angustia empezar
con dosis más bajas de antidepresivos que las que
se utilizarían en los pacientes deprimidos. 

Un régimen estándar empieza con una dosis de
10 mg de imipramina al acostarse, aumentando la
dosis 10 mg cada dos días hasta alcanzar los 50 mg.
La dosis puede administrarse en una sola toma. Si no
se consigue el bloqueo con 50 mg, puede aum e n t a r-
se la dosis a razón de 25 mg cada tres días o de 50
mg semanalmente hasta llegar a los 300 mg. La ma-
yoría de pacientes necesitan 150 mg diarios de este
fármaco, pero desafortunadamente es frecuente
que se les inframedique. En algunos casos, puede
ser precisa la administración de 300 mg de imi-
pramina. En el caso de los pacientes con un tras-
torno de angustia que no responden a 300 mg/día
de imipramina deben determinarse los niveles plas-
máticos del tricíclico. En ocasiones los niveles
plasmáticos pueden ser desproporcionadamente in-
feriores a los esperados, lo cual sugiere un rápido
metabolismo o excreción, un problema de malab-
sorción o un mal cumplimiento de las instruccio-
nes. Si el paciente presenta un exceso de efectos
secundarios anticolinérgicos, puede utilizarse de-
sipramina en lugar de imipramina. Los pacientes
ancianos y aquellos que sean muy sensibles a la hi-
potensión ortostática deberían ser tratados con nor-
triptilina. 

Los inhibidores de la manoamino oxidasa son
igualmente efectivos que los antidepresivos tricí-
clicos en el tratamiento de las crisis de angustia.
Tanto la fenelzina como la tranilcipromina tratan
con éxito la angustia, aunque la fenelzina se ha es-
tudiado de un modo más extenso. La fenelzina
puede empezar a administrarse a razón de 15 mg
diarios por la mañana. La dosis puede aumentarse
en 15 mg cada 4 o 7 días según la tolerancia, hasta
alcanzar los 60/90 mg diarios. Si preocupan la se-
dación o la ganancia de peso, entonces puede uti-
lizarse la tranilcipromina, empezando con 10 mg
diarios por la mañana, y aumentando 10 mg cada
4 días hasta llegar a 80 mg diarios. Los tricíclicos
suelen preferirse a los IMAO debido a que no son
necesarias las restricciones dietéticas y se evita el
riesgo de crisis hipertensivas. Sin embargo, los
IMAO son una opción a considerar en los pacien-
tes que no toleran o no responden a los antidepre-
sivos tricíclicos. Para los pacientes con una depre-
sión atípica concomitante o con una fobia social,
los IMAO pueden ser los fármacos de primera elec-
ción. 

Algunos ensayos clínicos controlados y abier-
tos han mostrado que los inhibidores de la recap-
tación de la serotonina, como la clomipramina, la
fluoxetina y la fluvoxamina, son también alta-
mente efectivos en el tratamiento de las crisis de
angustia. Los estudios controlados realizados con
estos fármacos se resumen en la Tabla 14-11. Dada
su elevada seguridad y su facilidad de administra-
ción comparada con la de los IMAO, los inhibido-
res de la recaptación de la serotonina pueden ser
los fármacos de elección en los pacientes que no
responden o que no toleran los antidepresivos 
tricíclicos. En presencia de síntomas obsesivo-
compulsivos, éstos serían los fármacos de elección. 
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TABLA 14-10. ESTUDIOS CONTROLADOS SOBRE EL USO DE TRICÍCLICOS EN LA AGORAFOBIA CON CRISIS DE 
ANGUSTIA Y/O TRASTORNO POR ANGUSTIA

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o d i a r i aa D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

D. F. Klein
( 1 9 6 4 )

Muestra de
p a c i e n t e s
i n g r e s a d o s
mezclados 
(N = 331)

IMI vs. CPZ 
vs. P

IMI hasta
300 mg;
CPZ hasta
1.200 mg

6 semanas IMI superior a la CPZ o
al P en la a n s i e d a d
f ó b i c a

En la mitad de la
muestra se hicieron los
d i a g n ó s t i c o s
r e t r o s p e c t i v a m e n t e

Zitrin y col.,
( 1 9 8 3 )

Muestra de
pacientes con
mezcla de fobias
(N = 218)

IMI + 
t e r a p ia
conductual 
vs. IMI +
terapia de
apoyo vs. P 
+ terapia
c o n d u c t u a l

26 semanasIMI hasta
300 mg;
dosis media
de IMI de 
204 mg

IMI superior al P en los
agorafóbicos y en la
mezcla de fobias con
crisis de angustia, no 
en las fobias específicas
sin crisis de angustia

Todos los pacientes
recibieron también
algún tipo de
psicoterapia; la terapia
conductual no incluyó
la exposición 

Zutrin y col.
( 1 9 8 0 )

Agorafobia con
crisis de angustia
(N = 76)

IMi +
exposición 
in vivo vs. 
P + 
exposición in
v i v o

IMI hasta
300 mg

26 semanas IMI superior al P en las
crisis de angustia, en la
fobia primaria y en el
resultado global; la
depresión fue un
predictor negativo para
la IMI

No se trato a ningún
paciente sin terapia
c o n d u c t u a l
concomitante; no se
hace relación de las
dosis reales 

Sheehan y col.
( 1 9 8 0 )

Crisis de angustia
más fobias
(N = 57)

IMI vs. 
PHEN vs. P

IMI hasta
150 mg;
Phen hasta
45 mg

12 semanas Ambos fármacos
superiores al P; PHEN
superior a la IMI en 2 
de cada 13 pacientes; la
depresión no fue
predictor de respuesta

Dosis modestas;
psicoterapia para todos
los pacientes; tamaño
de la muestra limitado
si se comparan dos
grupos con fármacos
activos; valoración
limitada de las crisis

Mc Nair y Kahn
( 1 9 8 1

Agorafobia y otras
fobias con crisis
de angustia
(N = 57)

IMI vs. 
C D X

IMI hasta
200 mg;
CDX hasta
80 mg; 
dosis media
de IMI 132
mg, de 
CDX 55 mg

8 semanas Superioridad de la IMI
en las crisis de angustia
y en la depresión

Dosis modestas; no se
da la proporción de
pacientes que
respondieron al
tratamiento 

Marks y col.
( 1 9 8 3 )

Agorafobia 
(N = 45)

Diseño 2 × 2: 
IMI vs. P +
exposición 
vs. relajación;
todos los
p a c i e n t e s
r e a l i z a r o n
a u t o -
exposición 
en casa

IMI hasta
200 mg;
dosis media
IMI 124 mg
( 6 .a s e m ) ;
IMI 158 mg
( 1 4 .a s e m )

28 semanas No hubo un efecto
significativo de la IMI;
gran mejoría del 74%
con IMI vs. mejoría del
55% con P

Dosis modestas; la
terapia concomitante
incluye fracasos
métidos previos; entre
las retiradas del
tratamiento se incluye
a dos pacientes de
rápida respuesta a la
IMI; no se refiere el
resultado en relación a
la dosis de IMI; el
tamaño limitado de la
muestra favorece la
posibilidad de error
tipo 2

Telch y col.
( 1 9 8 5 )

Agorafobia con
crisis de angustia
(N = 37)

IMI + no
exposición 
vs. IMI +
exposición; el
grupo de no
e x p o s i c i ó n
r e c i b i ó
i n s t r u c c i o n e s
d e
a n t i e x p o s i c i ó n
durante las
primeras 8
s e m a n a s

Dosis 
media a la
8 .a sem de
1 8 3 - 1 9 7
mg/día; a la
sem 26
dosis media
de 179 mg-
181 mg/día

26 semanas En las semanas 8 y 26;
IMI + exposición
superior a P +
exposición y a IMI + 
no exposición; efectos
débiles anticrisis de la
IMI sin exposición
c o n c o m i t a n t e

Posible error tipo 2
debido al pequeño
tamaño de la muestra
para cada grupo
terapéutico; aumento
de la frecuencia de
crisis en el grupo de
IMI + no exposición
durante las semanas 8
y 26 por razones
i n e x p l i c a d a s ,
posiblemente debido a
las dosis escasas y a
pocas visitas de
f a r m a c o t e r a p i a
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TABLA 14-10. ESTUDIOS CONTROLADOS SOBRE EL USO DE TRICÍCLICOS EN LA AGORAFOBIA CON CRISIS DE 
ANGUSTIA Y/O TRASTORNO POR ANGUSTIA (continuación)

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o d i a r i aa D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

Mavissakalian y
M i c h a e l s o n
( 1 9 8 6 a )

Agorafobia con
crisis de angustia
(N = 63)

Diseño 2 x
2: IMI vs. P 
+ terapia 
de grupo de
exposición 
in vivo vs.
discusiones 
de práctica
p r o g r a m a d a ;
todos los
p a c i e n t e s
r e a l i z a r o n
a u t o -
exposición en
c a s a

Hasta 200
mg de IMI;
dosis media
diaria 130
m g ;
s e s i o n e s
s e m a n a l e s
de terapia
en grupo

12 semanas IMI superior al P; no
d i f e r e n c i a s
significativas entre el
grupo de exposición in
vivo y el de práctica
programada; dosis de
alrededor de 150 
mg/día de IMI se
asocian a una buena
respuesta en el 75% de
los pacientes

Evaluación atípica de
las crisis (crisis de
angustia o síntomas de
ansiedad en los últimos
3 días sin causa obvia o
crisis de angustia
espontánea en el
hogar); dosis media de
IMI baja 

Mavissakalian y
M i c h a e l s o n ,
inicial (1986b)

Igual a la anterior Igual al
a n t e r i o r

Retirada de
las drogas a
c i e g a s
durante 
12-14 días
tras la
r e s p u e s t a
t e r a p é u t i c a

1 mes de
s e g u i m i e n t o
del estudio
anterior

Continuó la
superioridad de la IMI
sobre el P; el grupo de
exposición in vivo
mejor que el de 
práctica programada

El seguimiento después
del primer mes no fue
con tratamiento a
ciegas; el tratamiento
subsiguiente no fue
controlado 

Munjack y col.
( 1 9 8 5

Agorafobia con
crisis de angustia
o con trastorno
de angustia 
(N = 23)

IMI con 
asesor a 
ciegas vs.
p r o p a n o l o l

Hasta 300
mg de IMI;
hasta 160
mg de
p r o p a n o l o l ;
dosis media
de IMI de
126 mg

6 semanas
de cada
f á r m a c o

Sin diferencias
significativas entre la
IMI y el propanolol; no
relación significativa
entre la dosis y el
resultado en cada
f á r m a c o

Ni el médico ni el
paciente eran ciegos al
fármaco; no hubo
control del grupo
placebo; amplia retirada
del tratamiento (15 de
38); 10 de cada 23
pacientes con IMI no
llegaron a más de 150
mg/día; 7 de cada 23
pacientes con
propanolol no tomaron
más de 80 mg/día

Mavissakalian y
Perel (1989)

Trastorno de
angustia con
a g o r a f o b i a
(N = 43)

IMI a dosis
elevadas vs.
IMI a dosis
medias vs. 
IMI a dosis
bajas vs. P

IMI a dosis
e l e v a d a s
(193 mg);
IMI a dosis
medias (94
mg); IMI a
dosis bajas
(38 mg)
( m e d i a s )

8 semanas Con IMI a dosis
elevadas el 83% de los
pacientes respondió
bien a la angustia y el
67% de los pacientes
respondió bien a la
f o b i a

Retirada del
t r a t a m i e n t o
s i g n i f i c a t i v a m e n t e
mayor en el grupo de
IMI a dosis elevadas

N o t a : IMI = Imipramina; CPZ = clorpromacina; PHEN = fenelcina; CDX = clordiacepóxido; P = placebo.
aUltima semana del estudio; dosis máximas anotadas indicadas por «h a s t a» ; las dosis reales administradas (cuando se conocían) indicadas por las dosis
«m e d i a s».
Del mismo modo que los antidepresivos tricícli-
cos, la fluoxetina puede producir una sobreesti-
mulación incómoda en los pacientes con crisis de
angustia si se empieza a administrar a la dosis ha-
bitual de 20 mg/día. Por lo tanto, es recomendable
empezar con una dosis de 5 mg/día, e ir aumen-
tándola cada semana en 5 mg. Una dosis diaria de
20 mg es adecuada para la mayoría de los pacien-
tes. La clomipramina se ha utilizado a dosis que
varían entre los 25 y los 200 mg diarios, según la
respuesta individual del paciente. 

La remisión completa de las crisis de angustia
mediante los antidepresivos normalmente requiere
entre 4 y 12 semanas de tratamiento. Posteriormen-
te, la duración del tratamiento para la la prevención
de recaídas posteriores variará según el curso natu-
ral del trastorno de angustia. Este trastorno puede
ser caracterizado como de curso crónico, con exa-
cerbaciones y remisiones. En consecuencia, aún no
se ha llegado a un acuerdo en cuanto a la duración
del tratamiento. En un estudio prospectivo reali-
zado por Noyes y sus colaboradores (1989) se ha
observado que la mayoría de pacientes angustiosos
tratados inicialmente con antidepresivos tricícli-
cos presentaban un pronóstico relativamente
bueno cuando fueron seguidos durante unos pocos 
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TABLA 14-11. ESTUDIOS CONTROLADOS SOBRE EL USO DE INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE LA SEROTONINA EN
LA AGORAFOBIA CON CRISIS DE PÁNICO Y/O TRASTORNO DE PÁNICO

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o d i a r i aa D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

Den Boer 
( 1 9 8 8 )

Crisis de 
angustia con o
sin evitación
fóbica (N = 44)

FLX vs. 
M A P

FLX y 
MAP 
hasta 150
m g

6 semanas FLX superior a MAP 
en las crisis de
angustia, ansiedad
general y pronóstico
g l o b a l

Dosis modestas; los
efectos secundarios del
grupo MAP 
sugieren un
establecimiento muy
rápido de la dosis 
f i n a l

Den 
Boer (1988)

Trastorno de
angustia con
evitación fóbica
(N = 59)

FLX vs. 
PIT vs. P

FLX hasta
150 mg; 
RIT hasta
20 mg

8 semanas FLX superior a RIT y 
P en las crisis de
angustia, conducta
evitante y ansiedad
g l o b a l

No contempla la
posibilidad de que la
ausencia de 
beneficios observada
en la RIT sea 
causada por una
s o b r e r e g u l a c i ó n
c r ó n i c a

Evans y col.
( 1 9 8 6 )

Agorafobia con
crisis de 
angustia 
(N = 44)

ZIM vs. 
IMI vs. P

ZIM e INI
hasta 150
m g

6 semanas ZIM superior a IMI y 
P en la ansiedad y
escalas fóbicas pero 
no en las 
puntuaciones 
g l o b a l e s

Dosis modestas; tasa
elevada de 
abandonos (17/44); 
la pequeña muestra 
del grupo placebo
tiende a producir un
error de tipo II

Charney y
Heninger (1986)

Mavissakalian y
col. (1987)

Agorafobia con
crisis de 
angustia 
(N = 74)

Agorafobia con
crisis de 
angustia o con
trastorno de
angustia 
(N = 11)

TRAZ vs. 
IMI vs. 
A L P

TRAZ vs. 
P (estudio
c i e g o )

TRAZ 
hasta 400
mg; IMI
hasta 150
mg; ALP
hasta 8 
m g

TRAZ 300
m g

8 semanas

8 semanas

IMI y ALP 
superiores a TAZ en 
la angustia, 
evitación fóbica,
ansiedad 
generalizada y
pronóstico global

R e d u c c i ó n
e s t a d í s t i c a m e n t e
significativa de la
angustia y de los
síntomas fóbicos a 
lo largo del tiempo

Asignación a los
grupos no aleatoria;
tasa elevada de no
cumplimiento 
(85%) en el grupo
TRAZ 

No se incluye en el
análisis la tasa 
elevada de 
abandonos (9)
secundaria a los
efectos secundarios, 
lo cual puede
inducir un error de 
tipo I

N o t a : FLX = fluvoxamina; MAP = maprotilina; RIT = ritanseina; P = placebo, ZIM = zimeldina; IMI = imipramina; TRAZ = trazolona; ALP =
a l p r a z o l a m .
a Última semana del estudio; dosis máximas anotadas indicadas por «h a s t a» .
años, tanto si estaban tomando aún la medicación
(60% de la muestra) como si ya la habían dejado
(40% de la muestra). En un estudio menos opti-
mista, controlado y prospectivo, se halló una tasa
de recaída de las crisis de angustia muy elevada
cuando se suspendía la imipramina a los 6 meses
del inicio del tratamiento agudo. De todos modos,
con una dosis de 80 mg diarios de imipramina pu-
dieron evitarse las recaídas durante el año que duró
el tratamiento de mantenimiento (Mavissakalian
y Perel, 1992). Así pues, parece razonable que los
pacientes tomen dosis completas de la medicación
como mínimo durante seis meses a partir del epi-
sodio agudo para evitar las recaídas precoces. Pos
teriormente, los pacientes pueden tomar dosis re-
ducidas de la medicación y ser visitados de forma
periódica para valorar que la mejoría clínica per-
siste. Después, el médio puede intentar reducir de
forma progresiva la dosis a lo largo de los meses y
conseguir obtener una dosis mínima con la cual el
paciente esté relativamente libre de los síntomas.
En algunos pacientes es posible eliminar por com-
pleto la medicación. Otros pacientes pueden re-
querir un tratamiento de mantenimiento más cró-
nico, especialmente debido a la morbilidad y a la
mortalidad que se asocia con este trastorno. 

Con respecto al TAG, los estudios prelimina-
res han indicado que los antidepresivos tricíclicos
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pueden ser también efectivos para el tratamiento de
los pacientes con ansiedad crónica independiente-
mente de la presencia de síntomas depresivos. Sin
embargo, solamente en uno de los estudios realiza-
dos los pacientes fueron diagnosticados de forma es-
pecífica como afectos por un TAG. En un estudio
controlado que comparaba la imipramina y el al-
prazolam en el tratamiento específico del TAG, se
halló una eficacia similar entre ambos fármacos, ac-
tuando la imipramina mejor sobre los afectos y cog-
niciones negativas y el alprazolam sobre los sínto-
mas somáticos (Hoehn-Saric y col., 1988). 

En resumen, los hallazgos obtenidos con los an-
tidepresivos tricíclicos en el tratamiento de la an-
siedad sin crisis de angustia son aún preliminares
pero merecen una atención posterior. La Tabla 14-
12 presenta un resumen de los estudios controla-
dos sobre el uso de los antidepresivos tricíclicos en
los pacientes con ansiedad generalizada. 

A n s i o l í t i c o s . Aunque en general las benzodiace-
pinas como grupo no dan buenos resultados en el
bloqueo de las crisis de angustia, el alprazolam,
una benzodiacepina de gran potencia, parece ser
efectiva en estos casos. En un estudio multicén-
trico controlado con placebo (Ballenger y col.,
1988), se observó que el 82% de los pacientes tra-
tados de forma aguda con alprazolam mostró como
mínimo una mejoría moderada de las crisis de an-
gustia, en comparación con el 43% de los pacien-
tes que tomaron placebo. El inicio de la respuesta
fue rápido, produciéndose una mejoría significati-
va durante las dos primeras semanas de trata-
miento, siendo la dosis media final de 5,7 mg/día.
Tras ocho semanas de tratamiento agudo, se reti-
ró gradualmente la medicación a los pacientes en
el plazo de cuatro semanas; el 27% de los pacien-
tes presentó crisis de angustia por rebote y el 35%
síntomas de abstinencia. Tras la finalización del
tratamiento, la evolución de los pacientes tratados
con alprazolam no fue significativamente distinta
de la del grupo tratado con placebo (Pecknold y
col., 1988). Existen muy pocos datos sobre la efi-
cacia del clonazepam y del lorazepam, pero los que
disponemos sugieren que también serán fármacos
prometedores en el tratamiento de las crisis de an-
gustia. Tanto la eficacia a largo plazo como la po-
sible dependencia están aún bajo investigación, y
poco se sabe hasta la fecha. En un estudio pros-
pectivo realizado por Nagy y sus colaboradores
(1989), el pronóstico era relativamente optimista,
ya que los pacientes tratados inicialmente con al-
prazolam tomaban, como media, menos cantidad
de medicación y presentaban menos sintomatolo-
gía durante los primeros años. 

Estos medicamentos tienen menos efectos se-
cundarios iniciales que los antidepresivos tricícli-
cos, los inhibidores de la recaptación de la seroto-
nina y los IMAO. Sin embargo, el principio gene-
ral de tratamiento es que los ansilíticos deben re-
servarse para cuando fracasen los distintos tipos de
fármacos antidepresivos, debido al riesgo de tole-
rancia, dependencia y abstinencia. En aquellos pa-
cientes que presentan una incapacidad y un ma-
lestar agudo y grave, que requieren un tratamiento
inmediato, puede estar indicado iniciar el trata-
miento con una benzodiacepina y posteriormente
sustituirla por un antidepresivo. También existen
algunas evidencias de que las benzodiacepinas
pueden ser más efectivas, al menos en las fases ini-
ciales, para mejorar la ansiedad anticipatoria aso-
ciada y la evitación fóbica, por lo cual ésta puede
ser otra indicación de su uso. Actualmente se están
realizando comparaciones sistemáticas entre los
antidepresivos y las benzodiacepinas en el trata-
miento agudo del trastorno de angustia, incluyen-
do su mantenimiento y supresión. 

El alprazolam normalmente se empieza a ad-
ministrar a dosis de 0,5 mg cada 6 horas y se au-
menta de forma gradual hasta una dosis media de
4 a 6 mg/día, con un margen de 2 a 10 mg/día según
la respuesta individual del paciente. El clonazepam
es una benzodiacepina de larga duración, por lo
cual posee la ventaja de dosificaciones menos fre-
cuentes y un menor riesgo de que se presenten los
síntomas de abstinencia que se asocian con el al-
prazolam. Es recomendable que el tratamiento
dure como mínimo seis meses, como con los anti-
depresivos. Debe vigilarse el estado de ánimo del
paciente, puesto que el alprazolam puede inducir
ocasionalmente un estado maníaco y el clonaze-
pam un estado depresivo. La supresión del trata-
miento debe ser gradual para prevenir la aparición
de un síndrome de abstinencia: 0,5 mg cada 3 o 4
días suele ser un régimen generalmente seguro,
pero para prevenir la recurrencia de las crisis de an-
gustia puede ser necesario un régimen mucho más
lento. Clínicamente es difícil distinguir entre un
síndrome de abstinencia y la recrudescencia de los
síntomas ansiosos originales cuando se suprime la
administración de la benzodiacepina. 

El tratamiento farmacológico del TAG no está
tan bien establecido. Tradicionalmente, los pa-
cientes con ansiedad crónica han sido tratados con
benzodiacepinas. No obstante, no se ha estudiado
si éstas son más efectivas que otros fármacos o que
otros métodos terapéuticos en los pacientes diag-
nosticados específicamente de TAG. En un estu-
dio realizado sobre pacientes diagnosticados espe-
cíficamente de TAG se comprobó una eficacia
similar entre el alprazolam y la imipramina, pose-
yendo el alprazolam un mayor efecto sobre los sín-
tomas somáticos y la imipramina sobre los sínto-
mas psíquicos (Hoehn-Saric y col., 1988). También 
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TABLA 14-12. ESTUDIOS CONTROLADOS SOBRE EL USO DE TRICÍCLICOS EN PACIENTES CON UN TRASTORNO DE
ANSIEDAD GENERALIZADA

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o diaria a D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

Rickels y col.
( 1 9 7 4 )

Mezcla de
depresión y
ansiedad 
(N = 108)

AMI vs. P AMI 70 mg
( m e d i a )

4 semanas AMI > P Se encuentra
significancia en la
valoración global y en
los depresivos pero no
en los síntomas de
ansiedad; dosis bajas

Shammas (1977) Mezcla de
ansiedad y
depresión sin
predominio 
(N = 72)

AMI vs. 
BROM vs. P

AMI 94 
mg; BROM
24 mg
( m e d i a s )

4 semanas BROM >  AMI Se incluye la mayoría
de los abandonos en el
análisis final; no se
indican los resultados
con el placebo; dosis
b a j a s .

Kleber (1979) Mezcla de
depresión y
ansiedad 
(N = 53)

DMI vs. 
D Z P M

DMI 150
mg; DZPM
20 mg
( m e d i a n a s )

4 semanas DMI > DZPM Mayor significancia en
la valoración global y
de los depresivos que
en la ansiedad; dosis
b a j a s .

Johnstone y col.
( 1 9 8 0 )

Kahn y col.
( 1 9 8 6 )

Ansiedad o
depresión, o
ambos en varias
c o m b i n a c i o n e s
(N = 240)

Más ansiedad que
depresión 
(N = 223); 35
pacientes con
trastorno de
angustia fueron
excluidos del
análisis final

AMI vs. 
D Z P M

IMI vs. 
CDX vs. P

AMI hasta
150 mg;
D Z P M
hasta 
20 mg

IMI hasta
200 mg;
CDX 80 mg
( m e d i a s ) ;
Medias en
la 8a

semana IMI
122 mg vs.
CDX 52 mg
( m u e s t r a
final), IMI
135 mg vs
CDX 55 mg
( m u e s t r a
q u e
completó el
t r a t a m i e n t o )

4 semanas

8 semanas

AMI > DZPM

CDX > P; IMI >  P; 
los efectos ansiolíticos
de la IMI son diferentes
a sus efectos
antidepresivos o
a n t i p á n i c o

No se encuentran
diferencias cuando se
analizan aparte los
pacientes ansiosos;
dosis bajas.

Se llevó a cabo antes
del DSM-III, con
criterios diagnósticos
débilmente laxos; es
preciso llegar a una
valoración final más
que realizar un análisis
más completo. 

Hoenh-Saric y
col. (1988)

TAG según el
DSM-III de 6
meses de
duración 
(N = 60)

IMI vs. 
A L Z M

IMI 91 mg;
ALZM 
2,2 mg
( m e d i a s )

6 semanas IMI = ALZM; IMI 
mejor para los síntomas
psíquicos; ALZM mejor
para los síntomas
s o m á t i c o s

No se comparó con el
placebo; no se
especifica si existe una
mejoría absoluta en la
ansiedad total.

N o t a : AMI = amitriptilina; BROM = bromazepam; DMI = Desipramina; DZPM = diazepam; IMI = Imipramina; CDX = clordiazepóxido; ALM
= alprazolam; P = placebo.
a Última semana del estudio; dosis máximas anotadas indicadas por «h a s t a» ; las dosis reales administradas (cuando se conocían) indicadas por
las dosis «m e d i a s» .
se ha sugerido que benzodiacepinas tales como el
clordiacepóxido alcanzan el pico de efectividad al
cabo de cuatro semanas de tratamiento, mientras
que tricíclicos como la imipramina tienen mayor
eficacia a largo plazo en los pacientes con ansiedad
generalizada (Kahn y col., 1986). 

A pesar de que en general las benzodiacepinas
son fármacos seguros, con efectos secundarios li-
mitados principalmente a la sedación, cada vez
preocupa más la probabilidad de que algunos pa-
cientes desarrollen tolerancia e incluso adicción
a ellas. Los datos de que disponemos indican que
la mayoría de pacientes son capaces de suspender
el tratamiento sin mayores consecuencias y que el
problema de la adicción está sobrevalorado, y pro-
bablemente queda limitado a una población con
propensión a la adicción o a pacientes con crisis de
angustia que aumentan el consumo de benzodia-
cepinas en un intento fracasado de automedicarse. 

Un nuevo fármaco ansiolítioco no benzodiace-
pínico, la buspirona, parece tener una eficacia en
el tratamiento del TAG similar a la de las benzo-
diacepinas. Entre sus ventajas cabe mencionar que
tiene menos efectos secundarios que las benzodia-
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cepinas y la ausencia de tolerancia y de abstinen-
cia. Entre sus desventajas está la del inicio lento
de su acción (Rickels y col., 1988), lo que puede
motivar el abandono precoz del tratamiento. Asi-
mismo se ha sugerido que los pacientes que han
sido tratados previamente con benzodiacepinas no
responden tan bien a la buspirona (Schweizer y
col., 1986). Rickels y sus colaboradores (1988)
compararon la eficacia del clorazepato, una ben-
zodiacepina, con la de la buspirona en el trata-
miento agudo, el mantenimiento y la supresión de
los pacientes con un TAG. Los dos fármacos pre-
sentaron una eficacia similar a la cuarta semana
de tratamiento, manteniéndose estos beneficios
durante un período de 6 meses, con una reducción
aproximada del 60% en las escalas de ansiedad.
No se observó tolerancia para ninguno de los dos
fármacos durante un período de 6 meses. En las
dos primeras semanas de supresión del trata-
miento, los pacientes que recibieron clorazepato
presentaron un aumento transitorio de la ansie-
dad compatible con la abstinencia, mientras que
no se observó este fenómeno en los pacientes tra-
tados con buspirona. El tratamiento con buspiro-
na normalmente se inicia con 5 mg cada 8 horas,
pudiendo aumentarse la dosis hasta un máximo
de 60mg/día. Hasta la fecha no se ha observado
que la buspirona sea efectiva en el tratamiento de
las crisis de angustia.

Otros medicamentos. Algunos autores sostienen
que los fármacos betabloqueantes adrenérgicos,
como el propranolol, son útiles en el tratamiento
de diversos trastornos de ansiedad, pero no hay
pruebas científicas de que sean efectivos específi-
camente en el bloqueo de las crisis de angustia es-
pontáneas. Lo mismo es aplicable al TAG, en el
cual el propanolol se utiliza casi únicamente como
adyuvante en los pacientes que experimentan tem-
blores o palpitaciones con frecuencia. 

La clonidina, que frena la descarga del locus ce-
rúleus, debería ser en teoría un buen fármaco an-
ticrisis de angustia. Aunque en algunas series pe-
queñas dos tercios de los pacientes respondieron a
este tratamiento, el efecto terapéutico tiende a de-
saparecer al cabo de unas semanas a pesar del man-
tenimiento de la dosis (Liebowitz y col., 1981). Un
estudio posterior confirmó un patrón similar de
pérdida de la respuesta durante un ensayo que duró
10 semanas (Uhde y col., 1989). Este hecho, junto
con sus molestos efectos secundarios, desaconse-
ja la utilización de la clonidina como fármaco de
primera elección para el trastorno de angustia. De
todos modos, existe un estudio controlado en que
la clonidina resultó eficaz tanto para el trastorno
de angustia como para el TAG (Hoehn-Saric y col.,
1981). 
Psicoterapia 

Psicoterapia psicodinámica. Incluso después del
bloqueo de las crisis de angustia con la medicación,
en algunos pacientes persiste una merma en la in-
dependencia y la asertividad. En algunos pacientes
con un trastorno de ansiedad, incluidos ciertos pa-
cientes con un trastorno de angustia que respon-
den a la medicación, puede añadirse una psicote-
rapia psicodinámica tradicional a la terapia de
apoyo y conductual. A veces, en los pacientes con
un trastorno de angustia operan conflictos in-
conscientes significativos relacionados con sepa-
raciones durante la infancia, que ocasionan una
reaparición de los síntomas en el adulto cuando
acontece una nueva separación real o imaginada.
Además, se ha observado que el trastorno pre-
mórbido de la personalidad es el predictor más im-
portante de desajuste social continuado en los pa-
cientes tratados previamente por un trastorno de
angustia (Noyes y col., 1990), lo cual sugiere que
la terapia psicodinámica puede ser un tratamien-
to adicional importante en algunos pacientes con
un trastorno de angustia. 

Desgraciadamente, no existen estudios siste-
máticos que demuestren la eficacia de la psicote-
rapia psicodinámica en el trastorno de angustia, y
parece ser que esta modalidad por sí sola frecuen-
temente no es útil en el tratamiento de las crisis
de angustia. Los terapeutas de orientación psico-
dinámica tienden a estar de acuerdo en que los fac-
tores psicológicos no parecen ser significativos en
muchos pacientes con un trastorno de angustia, re-
calcando la importancia de la realización de una
valoración psicodinámica para determinar si un pa-
ciente en particular puede beneficiarse o no de un
componente terapéutico psicodinámico (Gabbard,
1990). Es más, Cooper (1985) ha recalcado que en
aquellos pacientes con un predominio del compo-
nente biológico de su enfermedad, la insistencia en
la comprensión dinámica o en responsabilizarles
de sus síntomas no sólo es inútil sino que a largo
plazo es potencialmente perjudicial, contribuyen-
do a la pérdida de la autoestima y al fortaleci-
miento de las defensas masoquistas. 

La psicoterapia psicodinámica puede ser útil en
algunos pacientes con TAG, particularmente cuan-
do el médico atribuye los síntomas a un conflicto
inconsciente que ocasiona en el paciente la ansie-
dad crónica. Desde un punto de vista psicodinámi-
co, la cualidad de ansiedad contenida, más propia
del TAG, se acerca más al concepto freudiano de
ansiedad alarma y por lo tanto es más posible su
manejo psicodinámico que el trastorno por crisis
de angustia. Aquí, el énfasis no se centra en la an-
siedad como una enfermedad, sino como un afecto
que enmascara un conflicto subyacente. En c o n s e-
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cuencia, la ansiedad que aparentemente es genera-
lizada, flotante o bien ligada a un temor conscien-
te concreto y más asumible, cuando es explorada
dinámicamente revela la presencia de un conflicto
más profundo (Gabbard, 1990). La determinación y
la exploración de la capacidad psicológica de los pa-
cientes individuales son un requisito necesario
antes de embarcarse en un tratamiento psicodiná-
mico. Es necesario diagnosticar la naturaleza con-
creta del miedo inconsciente del paciente, recor-
dando que los síntomas suelen tener determinantes
múltiples, y que es preciso valorar la capacidad del
ego para tolerar la ansiedad asociada con una ex-
ploración más profunda. Hasta la fecha, no existe
ningún dato científico validado que indique qué
tipo de tratamiento —conductual, psicodinámico o
farmacológico— es el mejor para los pacientes con
un TAG.

La farmacoterapia no es de ningún modo in-
compatible con el tratamiento conductual o psico-
dinámico en los pacientes con TAG o con trastor-
no de angustia. La idea existente de que al eliminar
los síntomas del trastorno de ansiedad con la me-
dicación se entorpece el proceso psicoterapéutico
no ha podido ser probada a pesar de su dogmatis-
mo. A menudo, la psicoterapia no ofrece resultados
positivos hasta que los aspectos más debilitantes
de estos síndromes han sido eliminados farmaco-
l ó g i c a m e n t e .

Psicoterapia de apoyo. A pesar de que se utilice
un fármaco adecuado para las crisis de angustia,
puede persistir la evitación fóbica. La psicoterapia
de apoyo y la educación sobre la enfermedad son
elementos necesarios para que el paciente afronte
la situación fóbica. Los pacientes que sigan sin res-
ponder pueden necesitar técnicas adicionales psi-
coterapéuticas o conductuales. Es recomendable
contar con el apoyo que pueden proporcionar otros
pacientes en condiciones similares. 

Terapia cognitivo-conductual. Durante mucho
tiempo, los tratamientos conductuales se han cen-
trado en la evitación fóbica y ha sido últimamen-
te que han empezado a hacerlo en las crisis de an-
gustia per se. En los últimos años ha surgido un
mayor interés en la terapia cognitiva y conductual
aplicada al tratamiento del trastorno de angustia. 
El tratamiento conductual de las crisis de angus-
tia incluye el entrenamiento en respiración con el
objeto de eliminar la hiperventilación aguda y cró-
nica; la exposición a síntomas somáticos «c l a v e» ,
habitualmente mediante la exposición gradual a
una serie de sensaciones temidas ordenadas jerár-
quicamente, a través de ejercicios imaginarios y
conductuales; y el entrenamiento de la relajación,
conseguida a través de la contracción y relajación
de distintos grupos musculares. El tratamiento cog-
nitivo del trastorno de angustia comporta una re-
estructuración cognitiva que permite interpretar
de una forma más benigna los afectos incómodos
y las sensaciones físicas asociadas con el trastorno
de angustia. La combinación de estas técnicas cog-
nitivo-conductuales es flexible. Desde un punto de
vista cognitivo radical se consideran las crisis de
angustia como sensaciones físicas normales (p. ej.,
palpitaciones, mareo ligero) ante las que el pa-
ciente con un trastorno de angustia reacciona exa-
geradamente con cogniciones catastróficas. Según
un punto de vista más moderado, los pacientes con
crisis de angustia presentan realmente sensacio-
nes físicas más intensas, como por ejemplo acce-
sos de taquicardia, pero pueden ayudarse a sí mis-
mos si cambian pensamientos del tipo «voy a
morir de un ataque al corazón» por otros como «y a
tengo de nuevo mis síntomas cardíacos» . Esta te-
oría ha tenido su validación experimental: San-
derson y sus colaboradores (1989) provocaron cri-
sis de angustia en pacientes con trastorno de
angustia mediante la inhalación de CO2; estos au-
tores observaron que cuando los pacientes creían
tener un control sobre la mezcla inhalada, experi-
mentaban de un modo significativo menos crisis
y de menor gravedad, con menos cogniciones ca-
tastróficas. 

Varios estudios han observado que estas diver-
sas técnicas conductuales y cognitivas pueden ser
bastante útiles en el tratamiento de las crisis de
angustia (Barlow y col., 1989; Beck y col., 1992; Mi-
chelson y col., 1990; Salkovskis y col., 1986). No
obstante, existen muy pocos trabajos hasta la fecha
sobre la eficacia relativa o combinada de los fár-
macos y la terapia cognitiva y conductual en el tra-
tamiento de las crisis de angustia sin agorafobia.
Los resultados obtenidos en algunos estudios pre-
liminares del pronóstico a largo plazo del trastor-
no de angustia tratado con una terapia cognitiva-
conductual son favorables, especialmente cuando
se combinan la reestructuración cognitiva y la ex-
posición, mientras que la relajación por sí sola no
es útil e incluso puede ser perjudicial (Craske y
col., 1991). 

La relajación puede ser una técnica más útil en
el tratamiento de la ansiedad generalizada. En este
trastorno, la relajación se aplica específicamente
en situaciones provocadoras de ansiedad, tanto
imaginarias como reales. La relajación ayuda a re-
ducir la tensión y otras manifestaciones físicas de
la ansiedad, pudiendo ser combinada con la rees-
tructuración cognitiva para aliviar el componente
cognitivo de la anticipación negativa y la preocu-
pación. Aunque las evaluaciones sistemáticas y las
comparaciones de estas técnicas en el TAG son li-
mitadas hasta la fecha, parecen prometedoras. 
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M e d i t a c i ó n . La respuesta de relajación es una re-
acción fisiológica proveniente de la estimulación
del hipotálamo y que resulta en una disminución
de la actividad del sistema nervioso simpático
(Benson y col., 1974). Los cambios fisiológicos que
ocurren en esta respuesta pueden producirse me-
diante el Zen, el yoga y la meditación trascenden-
tal. Estas técnicas combinan una actitud postural
pasiva con la repetición de una palabra o de una
frase. La meditación y la relajación pueden ser de
ayuda como coadyuvantes en el tratamiento de la
ansiedad. No obstante, no poseemos datos clínicos
sistemáticos que apoyen la eficacia de estas técni-
cas. 

@ T R A STO R NOS FÓBICOS 

D e finición 

Se define una fobia como el miedo persistente e
irracional a un objeto, actividad o situación es-
pecíficos que provoca en el individuo la necesi-
dad imperiosa de evitar dicho objeto, actividad o
situación (estímulo fóbico). El sujeto reconoce
que el miedo es exagerado o irracional, despro-
porcionado respecto al perjuicio real que puede
ocasionar el objeto, actividad o situación. En di-
versos trastornos psiquiátricos puede constatarse
la presencia de algunos temores irracionales y
conductas de evitación. No obstante, el diagnós-
tico de trastorno fóbico según el DSM-IV sólo se
realiza cuando la fobia única o múltiple es el as-
pecto predominante del cuadro clínico, cuando
ocasiona un marcado malestar en el individuo, y
cuando no es consecuencia de ningún otro tras-
torno mental. 

En el DSM-I las fobias estaban clasificadas bajo
el epígrafe de «reacción fóbica» , y en el DSM-II bajo
el de «neurosis fóbica» . En ninguna de estas edi-
ciones se hicieron subdivisiones, lo que refleja la
suposición de una unidad cualitativa implícita en
el modelo psicoanalítico de las fobias. El DSM-III
difiere claramente de las anteriores ediciones y de-
fine distintos subtipos de fobias, asumiendo una
diferencia cualitativa entre los subtipos. La dis-
tinción entre agorafobia, fobia social y la variedad
de fobias específicas parte de descubrimientos em-
píricos, incluyendo los estudios terapéuticos con-
ductuales de Marks (1969) y los farmacológicos de
Klein (1964). Estas tres categorías de fobias se man-
tuvieron en el DSM-III-R, y posteriormente en el
DSM-IV. En el DSM-III-R, la agorafobia fue subdi-
vidida en trastorno de angustia con agorafobia y
sin agorafobia, enfatizando la primacía de la an-
gustia cuando coexisten ambas condiciones. Esta
clasificación sigue manteniéndose en el DSM-IV. 
Los cambios principales en los trastornos fóbi-
cos introducidos en el DSM-IV, en relación con el
DSM-III-R, se exponen a continuación. En la ago-
rafobia sin trastorno de angustia, se especifica que
el trastorno se centra en el miedo a desarrollar sín-
tomas incapacitantes de forma característica en
grupos de situaciones típicas. También se especi-
fica que la agorafobia relacionada con la preocu-
pación de sufrir una enfermedad orgánica es un
diagnóstico que debe realizarse de acuerdo con cri-
terios médicos. Los dos cambios principales en la
fobia social y en la fobia específica que se obser-
van en el DSM-IV son similares para ambos tras-
tornos. En primer lugar, se hace explícito que las
crisis de angustia pueden ser una característica de
estas fobias, por lo cual es necesario el criterio mé-
dico para realizar el diagnóstico diferencial entre
el trastorno de angustia con agorafobia y la fobia
social o específica. En segundo lugar, actualmente
la fobia específica se subdivide en varios tipos, tras
la constatación acumulada de diferencias en la fe-
nomenología, la historia natural y la respuesta al
tratamiento según el tipo de estímulo que desen-
cadena la fobia. El tipo generalizado de la fobia so-
cial se ha conservado del mismo modo que apare-
cía en el DSM-III-R. 

Los criterios diagnósticos del DSM-IV para la
agorafobia sin historia de trastorno de angustia, la
fobia social y la fobia específica se exponen en las
Tablas 14-13, 14-14 y 14-15, respectivamente. 

TABLA 14-13. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE 
LA AGORAFOBIA SIN HISTORIA DE 
TRASTORNO DE ANGUSTIA SEGÚN EL 
D S M - I V

A . Aparición de agorafobia en relación con el temor a
desarrollar síntomas similares a la angustia (p. ej.,
mareos o diarrea). Agorafobia: ansiedad al
encontrarse en lugares o situaciones donde escapar
puee resultar difícil (o embarazoso) o donde, en el
caso de aparecer una crisis de angustia inesperada o
más o menos relacionada con una situación, o bien
síntomas similares a la angustia, puede no
disponerse de ayuda. Los temores agorafóbicos
suelen estar relacionados con un conjunto de
situaciones características, entre las cuales se
incluyen estar solo fuera de casa; mezclarse con la
gente o hacer cola; pasar por un puente, o viajar en
autobús, tren o automóvil.

B . Nunca se han cumplido los criterios diagnósticos del
trastorno de angustia.

C . El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos
directos de una sustancia (drogas, fármacos) o de una
enfermedad médica.

D . Si el individuo presenta una enfermedad médica, el
temor descrito en el Criterio A es claramente
excesivo en comparación con el habitualmente
asociado a la enfermedad médica.
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TABLA 14-14. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE 
LA FOBIA SOCIAL (TRASTORNO DE 
ANSIEDAD SOCIAL) SEGÚN EL DSM-IV

A . Temor acusado y persistente a una o más
situaciones sociales o actuaciones en público en las
que el sujeto se ve expuesto a personas que no
pertenecen al ámbito familiar o a la posible
evaluación por parte de los demás. El individuo teme
actuar de un modo (o mostrar síntomas de ansiedad)
que sea humillante o embarazoso. Nota: En los 
niños es necesario haber demostrado que sus
capacidades para relacionarse socialmente con sus
familiares son normales y han existido siempre, y
que la ansiedad social aparece en las reuniones con
individuos de su misma edad y no sólo en cualquier
interrelación con un adulto.

B . La exposición a las situaciones sociales temidas
provoca casi invariablemente una respuesta
inmediata de ansiedad, que puede tomar la forma de
una crisis de angustia situacional más o menos
relacionada con una situación. Nota: En los niños la
ansiedad puede traducirse en lloros, berrinches,
inhibición o retraimiento en situaciones sociales
donde los asistentes no pertenecen al marco familiar.

C . El individuo reconoce que este temor es excesivo o
irracional. Nota: En los niños puede faltar este
r e c o n o c i m i e n t o .

D . Las situaciones sociales o actuaciones en público se
evitan o bien se experimentan con ansiedad o
malestar intensos.

E . Los comportamientos de evitación, la anticipación
ansiosa, o el malestar que aparece en la(s)
situación(es) social(es) o actuación(es) en público
temida(s) interfieren acusadamente con la rutina
normal del individuo, con sus relaciones laborales (o
académicas) o sociales, o bien producen malestar
clínicamente significativo.

F . En los individuos menores de 18 años la duración
del cuadro somático debe prolongarse como mínimo
6 meses.

G . El miedo o el comportamiento de evitación no se
deben a los efectos fisiológicos de una sustancia
(p. ej., drogas, fármacos) o de una enfermedad

médica y no pueden explicarse mejor por la
presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno
de angustia con o sin agorafobia, trastorno de
ansiedad por separación, trastorno dismórfico
corporal, un trastorno generalizado del desarrollo o
trastorno esquizoide de la personalidad).

H . Si hay una enfermedad médica u otro trastorno
mental, el temor descrito en el Criterio A no se
relaciona con estos procesos (p. ej., el miedo no es
debido a la tartamudez, a los temblores de la
enfermedad de Parkinson o a la exhibición de
conductas alimentarias anormales en la anorexia
nerviosa o en la bulimia nerviosa). 

Especificar si: 

Generalizada: si los temores hacen referencia a la
mayoría de situaciones sociales (considerar también el
diagnóstico adicional de trastorno de la personalidad por
e v i t a c i ó n ) .
D e s c ripciones clínicas 

Agorafobia 

El cuadro clínico de la agorafobia consiste en múl-
tiples y variados temores y conductas de evitación
centrados alrededor de tres aspectos principales: 1)
miedo a abandonar el hogar, 2) miedo a quedarse
solo y 3) miedo a encontrarse lejos del hogar en 
situaciones en las que se siente uno atrapado, mo-

TABLA 14-15. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA 
FOBIA ESPECÍFICA SEGÚN EL DSM-IV

A . Temor acusado y persistente que es excesivo o
irracional, desencadenado por la presencia o
anticipación de un objeto o situación específicos (p.
ej., volar, precipicios, animales, administración de
inyecciones, visión de sangre).

B . La exposición al estímulo fóbico provoca casi
invariablemente una respuesta inmediata de
ansiedad, que puede tomar la forma de una crisis de
angustia situacional más o menos relacionada con
una situación determinada. Nota: En los niños la
ansiedad puede traducirse en lloros, berrinches,
inhibición o abrazos.

C . El individuo reconoce que este temor es excesivo o
irracional. Nota: En los niños puede faltar este
r e c o n o c i m i e n t o .

D . La(s) situación(es) fóbica(s) se evitan o se soportan a
costa de una intensa ansiedad o malestar.

E . Los comportamientos de evitación, la anticipación
ansiosa, o el malestar provocados por la(s)
situación(es) temida(s) interfieren acusadamente con
la rutina normal de la persona, con sus relaciones
laborales (o académicas) o sociales, o bien p r o d u c e n
malestar clínicamente significativo.

F . En los individuos menores de 18 años la duración
del cuadro somático debe prolongarse como mínimo
6 meses.

G . La ansiedad, las crisis de angustia o los
comportamientos de evitación fóbica asociados a
objetos o situaciones específicos no pueden explicarse
mejor por la presencia de otro trastorno mental, por
ejemplo, un trastorno obsesivo-compulsivo (p. ej., como
el miedo a la suciedad en un individuo con ideas
obsesivas de contaminación), trastorno por estrés
postraumático (p. ej., evitación de estímulos
relacionados con un acontecimiento altamente
estresante), trastorno de ansiedad por separación (p. ej.,
evitación de ir a la escuela), fobia social (p. ej., evitación
de situaciones sociales por miedo a que resulten
embarazosas), trastorno de angustia con agorafobia, o
agorafobia sin historia de trastorno de angustia.

Especificar tipo: 
Tipo animal 
Tipo ambiental (p. ej., alturas, tormentas, agua) 
Tipo sangre-inyecciones-daño 
Tipo situacional (p. ej., aviones, ascensores, recintos
cerrados) 
Otros tipos (p. ej., evitación fóbica de situaciones que
pueden provocar atragantamiento, vómito o adquisición
de una enfermedad; en los niños, evitación de sonidos
intensos o personas disfrazadas).
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lesto o indefenso. De acuerdo con el DSM-IV, lo
que se teme es padecer una serie de síntomas de-
sagradables encontrándose en situaciones de las
que uno no puede escapar fácilmente, o donde no
puede conseguirse ayuda con facilidad en caso de
problemas. 

Los temores agorafóbicos característicos son el
uso de transportes públicos (autobuses, trenes, me-
tros, aviones); hallarse en multitudes, teatros, as-
censores, restaurantes, supermercados y grandes
almacenes; hacer cola, o viajar a una cierta dis-
tancia del hogar. En algunos casos graves, los pa-
cientes están totalmente atados a sus casas, con
miedo a salir de casa sin compañía o incluso a que-
darse solos en casa. 

La mayor parte de casos de agorafobia empiezan
con una serie de crisis de angustia espontáneas (tal
como se han descrito en la sección de los trastornos
de angustia y de ansiedad generalizada). Si las cri-
sis continúan, los pacientes suelen desarrollar una
ansiedad constante anticipatoria, caracterizada por
una sensación persistente de aprensión por cuándo
será la próxima ocasión en que se presente una cri-
sis y por sus consecuencias. Los síntomas de ago-
rafobia representan una fase terciaria de la enfer-
medad. Muchos pacientes establecen una relación
causal entre sus crisis de angustia y la situación par-
ticular en la que se han producido. Posteriormente
evitan dichas situaciones en un intento de evitar
nuevas crisis (Figura 14-3). Por ejemplo, un hombre
que haya tenido varias crisis en el tren yendo hacia
su trabajo puede atribuir sus ataques al tren y, a fin
de evitar el tren, empieza a ir en coche al trabajo.
Si sigue experimentando crisis por la mañana du-
rante el trayecto en coche a su trabajo, interpreta
este hecho como una señal de que las crisis se
deben a la situación de ir en un vehículo, en lugar
de pensar que es una señal de que las crisis que
tenía en el tren no estaban causadas por el viajar en
tren. Los individuos agorafóbicos temen también
las situaciones en las que creen que no podrán huir
rápidamente si ocurre una emergencia, situaciones
tales como locales llenos de gente, asientos de pri-
mera fila, túneles, puentes y aviones. Algunos pa-
cientes tienen crisis espontáneas a lo largo de la en-
fermedad. En otros casos, tras la fase inicial de la
enfermedad, las crisis se presentan raramente o úni-
camente cuando el paciente se expone a una situa-
ción fóbica. Por lo tanto, el médico debe decidir
entre el diagnóstico de trastorno de angustia con
agorafobia o fobia social/específica.

Un aspecto de interés en la agorafobia es el
efecto de una compañía de confianza en la con-
ducta fóbica. Muchos pacientes incapaces de salir
solos de casa, pueden viajar largas distancias y par-
ticipar en casi todo tipo de actividades si van acom-
pañados de un cónyuge, un miembro de la familia
o un buen amigo. No queda claro si la vulnerabili-
dad a las crisis se reduce realmente en estas cir-
cunstancias o si simplemente el paciente se sien-
te menos indefenso y aislado. 

Junto con las crisis de angustia, las fobias múl-
tiples y la ansiedad crónica, estos pacientes suelen
presentar síntomas de desmoralización o una de-
presión secundaria, diversas quejas somáticas y un
abuso de alcohol o de fármacos sedantes. 

En la práctica clínica, es muy raro encontrar un
paciente con agorafobia sin historia de crisis de an-
gustia —observación sobre la que exite consenso
entre la mayoría clínicos y de estudios. Así pues,
algunos investigadores consideran un requisito
para el desarrollo de la agorafobia el que exista un
antecedente de una crisis de angustia, que puede
ser remota o incluso estar olvidada de acuerdo con
el modelo presentado en la Figura 14-3. No obs-
tante, esta conclusión es objeto de controversia.
Por ejemplo, en una serie de pacientes que presen-
taban un trastorno de angustia con agorafobia, el
23% de los pacientes informó que la agorafobia pre-
cedía a la crisis de pánico inicial, aunque se supo-
ne un cierto sesgo retrospectivo que despierta
dudas sobre este hallazgo (Lelliot y col., 1989). Más
sorprendente es la elevada prevalencia de la ago-
rafobia sin angustia que se ha informado en mues-
tras epidemiológicas. Basándose en el estudio ECA,
la mayoría de agorafobias diagnosticadas por pri-
mera vez (aproximadamente dos terceras partes) se
produjeron sin existir una historia de crisis de an-
gustia (Eaton y Keyl, 1990). Esta discrepancia de
resultados, puede deberse, al menos en parte, a la
admisión de un umbral de gravedad excesivamen-
te bajo y a la debilidad del diagnóstico diferencial
en las evaluaciones epidemiológicas. 

Fobia social 

En la fobia social, el miedo central del paciente es
que su forma de actuar le someta a una situación
de humillación o verguenza ante los demás. Los su-
jetos con fobia social temen y/o evitan diversas si-
tuaciones en las que se sentirían requeridos a ac-
tuar en presencia de otra gente. Son fobias sociales
típicas el temor a hablar, comer o escribir en pú-
blico, a utilizar urinarios públicos, así como asistir
a fiestas o entrevistas. Además, un miedo común
de los individuos con una fobia social es que la
gente sea capaz de detectar y ridiculizar su ansie-
dad ante situaciones sociales. Cada individuo puede
tener una fobia social limitada o varias. 

Como ocurre en la fobia específica, la ansiedad
va ligada al estímulo fóbico. Cuando el paciente se
ve forzado o es sorprendido por la situación fóbica
experimenta una ansiedad intensa acompañada 
por varios síntomas somáticos de ansiedad. Es 
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Figura 14-3. Desarrollo de una agorafobia. Tras el inicio de crisis de angustias inesperadas (barras negras), el pacien-
te desarrolla una conducta de búsqueda de ayuda (XX); posteriormente desarrolla una aprensión que culmina en una
ansiedad crónica (barras tramadas) y finalmente desarrolla una conducta agorafóbica (bloques negros).

Crisis de
a n g u s t i a

A n s i e d a d
c r ó n i c a

A p r e n s i ó n
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T I E M P O
interesante observar que los diversos tipos de tras-
tornos ansiosos tienden a ser caracterizados por su
propia constelación de síntomas somáticos pro-
minentes. Por ejemplo, las palpitaciones y el dolor
o la opresión torácica son frecuentes en las crisis
de angustia, mientras que la sudoración, la rubo-
rización y la sequedad de boca son más frecuentes
en la ansiedad social (Amies y col., 1983; Reich y
col., 1988). Las crisis de angustia pueden produ-
cirse en individuos con una fobia social como res-
puesta a situaciones sociales temidas. 

Las personas que sólo presentan fobia social en
una sola circunstancia pueden vivir relativamente
asintomáticas excepto cuando se enfrentan a la si-
tuación fóbica. Cuando tienen necesidad de enca-
rarse a tal situación, suelen presentar una intensa
ansiedad anticipatoria. La existencia de múltiples
fobias sociales puede conducir a una desmoraliza-
ción crónica, al aislamiento social y a un deterioro
incapacitante vocacional e interpersonal. El alco-
hol y los fármacos sedantes pueden ser utilizados
para por lo menos aliviar el componente anticipa-
torio de este trastorno de ansiedad dando lugar en
ocasiones al abuso de sustancias psicotropas. Un
estudio sistematizado que comparó un grupo de in-
dividuos con fobia a hablar en público con otro
grupo con una fobia social generalizada, puso de
manifiesto que los últimos eran más jóvenes, te-
nían menor nivel de educación y presentaban más
ansiedad, depresión, miedo a la evaluación social
negativa y mayor tasa de desempleo (Heimberg y
col., 1990b). 

Fobias específicas 

Las fobias específicas se basan en miedos circuns-
critos a un objeto, situación o actividad concretos.
El síndrome tiene tres componentes: la ansiedad
anticipatoria desencadenada ante la posibilidad de
enfrentarse al estímulo fóbico, el temor central en
sí mismo y la conducta de evitación que el pa-
ciente utiliza para minimizar la ansiedad. 

En la fobia específica, el miedo no suele prove-
nir del objeto en sí mismo sino de las supuestas te-
rribles consecuencias derivadas del contacto con el
objeto. Por ejemplo, las personas con fobia a con-
ducir tienen miedo de los accidentes; las que tienen
fobia a las serpientes, temen ser mordidos por ellas
y los individuos con claustrofobia temen ahogarse
o quedar atrapados en un espacio cerrado. Estos mie-
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dos son excesivos, irracionales y persistentes, por
lo que, a pesar de que la mayoría de los pacientes
con fobia específica reconocen que «en realidad no
hay nada que temer» , ratificarlos en esta idea no
disminuye su miedo. 

En el DSM-IV, se describen por primera vez va-
rios subtipos de fobias específicas: ambiental (p. ej.,
tormentas), animal (p. ej., insectos), sangre-inyec-
ciones-daño, situacional (p. ej., coches, ascensores,
puentes) y de otros tipos (p. ej., atragantamiento,
vómito). En apoyo de la validez de esta subtipifica-
ción disponemos de suficiente información en re-
lación a diferencias en la edad y el momento de ini-
cio, el modo de inicio, la agregación familiar y las
respuestas fisiológicas frente al estímulo fóbico
(Curtis y Thyer, 1983; Fyer y col., 1990; Himle y
col., 1991; Ost, 1987). 

Epidemiología 

En el estudio ECA, en el cual se entrenó a perso-
nal no experto a realizar entrevistas según el DIS
para realizar diagnósticos DSM-III de trastornos
psiquiátricos en cinco ciudades de los Estados Uni-
dos, se observó que, como grupo, las fobias eran el
trastorno psiquiátrico más común, con unas tasas
de prevalencia al mes y a los seis meses del 6,2%
y del 7,7% respectivamente, así como una tasa de
prevalencia a lo largo de la vida del 12,5% (Regier
y col., 1988). Basándose en las tasas de prevalencia
a lo largo de la vida obtenidas en cuatro de las
cinco ciudades del estudio, se observó que las fo-
bias específicas eran las más frecuentes (11,3%),
seguidas por la agorafobia (5,6%) y la fobia social
(2,7%). Las fobias específicas eran más frecuentes
entre las mujeres que entre los hombres (14,5%
frente al 7,8%). Asimismo, la agorafobia era más
frecuente entre las mujeres (7,9% frente al 3,2%).
La prevalencia de la fobia social fue similar en
ambos sexos (2,9% en las mujeres y 2,5% en los
hombres) (Eaton y col., 1991). 

Etiología 

Teoría psicodinámica 

Hace ya muchos años, Freud (1985b 19841962) ob-
servó que en el análisis de las fobias «no se encuen-
tra más que el estado emocional de ansiedad... En
el caso de la agorafobia, a menudo recogemos el an -
tecedente de un ataque de ansiedad; y lo que el pa-
ciente teme en realidad es la ocurrencia de un ata-
que similar en unas circunstancias que él cree no le
permitirían escapar» (p. 80-81). Esta es una breve
descripción, realizada hace más de cien años, sobre
el desarrollo de la ansiedad anticipatoria y la agora-
fobia que sigue a una crisis de angustia. En ese mo-
mento, Freud no otorgaba a las fobias un origen psi-
cológico. Más bien las consideraba, como hacía con
la neurosis de ansiedad, manifestaciones de un es-
tado tensional inducido fisiológicamente. La ener-
gía libidinosa no descargada era transformada fi-
siológicamente en ansiedad, la cual se asociaba y
se descargaba parcialmente a través de objetos que
eran, por su propia naturaleza o por experiencias
previas del paciente, peligrosos. 

En cualquier caso, con la publicación en 1909
del caso del Pequeño Hans, Freud cambió sus pri-
meras opiniones y adoptó una teoría psicológica
explicativa de la formación de los síntomas fóbi-
cos (Freud, 1909/1955). El pequeño Hans era un
niño de cinco años que desarrolló una fobia a los
caballos. Mediante el análisis de las conversacio-
nes del niño con sus padres durante un período de
varios meses, Freud hipotetizó que los sentimien-
tos sexuales inconscientes y prohibidos que Hans
experimentaba hacia su madre y los sentimientos
agresivos y de rivalidad hacia su padre, eran blo-
queados por la represión y se transformaban fisio-
lógicamente en ansiedad, la cual era posterior-
mente desplazada hacia un objeto simbólico, en
este caso los caballos, cuya evitación aliviaba par-
cialmente la ansiedad del pequeño Hans. 

Más adelante, Freud reconceptualizó el caso del
pequeño Hans en el contexto de su teoría estruc-
tural evolutiva. Freud hipotetizó que los síntomas
fóbicos se producen formando parte de la resolu-
ción de los conflictos intrapsíquicos ocasionados
por la interacción de los impulsos instintivos, las
prohibiciones del superego y las limitaciones ex-
ternas reales. El ego experimenta una señal de an-
siedad cuando estos impulsos inconscientes in-
tentan liberarse. Esta ansiedad no solamente
moviliza una represión más intensa sino que, como
ocurre en la formación de las fobias, promueve la
proyección y el desplazamiento del conflicto hacia
un objeto simbólico, cuya evitación permite una
solución neurótica para el coflicto original. En el
caso del pequeño Hans, los sentimientos sexuales
hacia su madre, los sentimientos de agresividad
hacia su padre y el sentimiento de culpabilidad por
la retribución y la castración por parte del padre,
generaban la ansiedad como una señal de un con-
flicto edípico. El conflicto fue desplazado y pro-
yectado hacia un objeto evitable, los caballos, por
lo cual a partir de este momento el pequeño Hans
tenía miedo de que le mordiesen. De acuerdo con
las ideas de Freud, este síntoma fóbico posee dos
ventajas. Por una parte diluye la ambivalencia in-
herente al conflicto original del pequeño Hans, que
odiaba y quería a su padre al mismo tiempo. Por
otra parte, permite que su ego cese de generar an-
siedad a partir del momento en que puede evitar a
los caballos. El coste de este compromiso fue que
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el pequeño Hans no salía de su casa para evitar a
los caballos. 

Desde Freud, la literatura psicodinámica se ha
ido alejando de las formulaciones que enfatizan
principalmente los deseos libidinosos y los miedos
de castración para la comprensión de las fobias (Mi-
chels y col., 1985). Por ejemplo, la importancia de
un compañero de confianza y que dé seguridad a
los individuos con agorafobia puede ser entendida
como una expresión simultánea de los impulsos
agresivos hacia el compañero y de un deseo mági-
co de proteger al compañero de tales impulsos me-
diante su compañía todo el tiempo. Alternativa-
mente, el miedo excesivo a la pérdida de un objeto
y la ansiedad de separación concomitante pueden
explicar tanto el miedo de alejarse solo de casa
como el alivio de este miedo cuando se está al lado
de un compañero. 

Teoría del reflejo condicionado 

Según la teoría del aprendizaje, la ansiedad fóbica
es una respuesta condicionada adquirida a través
de la asociación del objeto fóbico (estímulo condi-
cionado) con una experiencia nociva (estímulo in-
condicionado). Al principio, la experiencia nociva
(p. ej., una descarga eléctrica) produce una res-
puesta incondicionada de dolor, malestar y miedo.
Si el individuo recibe con frecuencia una descarga
eléctrica simultánea a la presentación del objeto
fóbico, por condicionamiento contingente resulta-
rá que la sola presencia del objeto fóbico puede de-
sencadenar una respuesta de ansiedad (respuesta
condicionada). La evitación del objeto fóbico pre-
viene o disminuye esta ansiedad condicionada y en
consecuencia se perpetúa mediante la reducción
de la exposición. 

Este modelo clásico de la teoría del aprendiza-
je para explicar las fobias se ha visto apoyado por
los resultados relativamente satisfactorios de las
técnicas conductuales (descondicionamiento) en el
tratamiento de muchos pacientes con una fobia
simple. Sin embargo, recientemente, ha sido criti-
cado por considerarse incongruente con algunas
observaciones empíricas, de la conducta fóbica en
humanos. Entre sus críticas principales tenemos
las siguientes: 

1 . La mayoría de las fobias no parecen haber em-
pezado a partir de un incidente traumático en
el que el objeto fóbico se haya asociado a un es-
tímulo incondicionado aversivo.

2 . La teoría del aprendizaje sugiere que cualquier
objeto o situación asociada regularmente con un
estímulo nocivo tiene la misma probabilidad de
transformarse en un objeto fóbico; pero el aba-
nico de objetos fóbicos es en realidad relativa-
mente pequeño y ni su distribución es aleatoria
ni se compone predominantemente de aquellos
ítems que en una sociedad industrial moderna
podrían asociarse con mayor frecuencia a un es-
tímulo nocivo (p. ej., interruptores eléctricos,
estufas y coches en dirección contraria).

3 . La teoría del aprendizaje no puede explicar las
diferencias cualitativas entre las crisis de an-
gustia y la ansiedad anticipatoria, que por otra
parte han sido descritas mediante los estudios
farmacológicos y de infusión de lactato sódico. 

La teoría del condicionamiento puede explicar
algunos casos de fobia social y fobia simple (p. ej.,
una experiencia traumática temprana al hablar en
público o en otra situación social, el haber sido
mordido por un perro, etc.). Son precisos más es-
tudios prospectivos que aporten claridad a este
tema. Además, aunque la teoría del aprendizaje ex-
plique cómo emergen algunos síntomas fóbicos, no
puede explicar por completo el mantenimiento de
los mismos, ya que la exposición repetida al estí-
mulo condicionado suele extinguir la respuesta
condicionada. En este marco, la teoría psicodiná-
mica sugiere que el conflicto inconsciente puede
ser el motor que mantiene el síntoma fóbico (Ne-
miah, 1981). 

Teorías biológicas 

Algunas de las últimas hipótesis de interés acerca
del origen de las fobias son el resultado de la inte-
gración de los enfoques etológicos, biológicos y de
la teoría del aprendizaje. 

Seligman (1971) sugirió que las fobias simples
son un ejemplo de aprendizaje modelado por la
evolución. El concepto de «p r e p a r a c i ó n» para el
aprendizaje proviene de la observación de que al-
gunas respuestas a determinados estímulos se
aprenden con más facilidad que otras y de que la
facilidad para aprender en una circunstancia par-
ticular varía de una especie a otra. La preparación
es una medida de la facilidad con que un estí-
mulo concreto es emparejado con una respuesta
determinada. La mayoría de fobias específicas in-
volucran estímulos que en el curso de la evolu-
ción han representado un peligro para el hombre,
y ante los que todavía se reacciona como si fue-
ran intrínsicamente peligrosos. Como apoyo del
componente biológico de las fobias específicas,
Fyer y sus colaboradores (1990) hallaron una ele-
vada transmisión familiar de las fobias específi-
cas, con un riesgo tres veces mayor en los fami-
liares de primer grado de los sujetos afectos; es
interesante observar que no se observó un au-
mento del riesgo para los otros trastornos fóbi-
cos o ansiosos. 
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Los síntomas de fobia social se acompañan en
quizás el 50% de los casos de un aumento de la
adrenalina plasmática, a diferencia de las crisis de
angustia en las que no se observa con regularidad
un aumento de la adrenalina. De todos modos, en
la fobia social también intervienen algunos ele-
mentos cognitivos, ya que las infusiones rápidas
de adrenalina fuera de las circunstancias fóbicas
no reproducen exactamente los síntomas. La feni-
letilamina u otras aminas endógenas similares pue-
den estar implicadas en nuestra respuesta emo-
cional a la aprobación o desaprobación sociales.
Este sistema estaría regulado de forma mediocre
en los pacientes con fobia social y en los que pa-
decen depresión atípica (Liebowitz y col., 1984b).
Ambos grupos reaccionan exageradamente ante la
crítica y el rechazo, y se benefician claramente del
tratamiento con un IMAO, que reduce su sensibi-
lidad al rechazo y también inhibe el metabolismo
de las aminas endógenas biogénicas. 

La agorafobia es, en la mayoría de los casos, una
respuesta a las crisis de angustia espontáneas cuya
etiología ya ha sido discutida. No se sabe con cer-
teza por qué sólo algunos individuos con crisis de
angustia desarrollan agorafobia, pero probable-
mente es el resultado de la interrelación de facto-
res ambientales, de género y genéticos. Las perso-
nas que tienen que desplazarse para ganarse la vida
tienen menor probabilidad de terminar atadas a sus
casas que las que no necesitan desplazarse. Este fe-
nómeno podría explicar la mayor proporción de
mujeres con agorafobia respecto al trastorno de an-
gustia. También es posible que los pacientes ago-
rafóbicos padezcan de un trastorno de angustia más
grave o más crónico. Los estudios familiares su-
gieren una transmisión genética para la agorafobia
tanto relacionada con como independiente del tras-
torno de angustia. 

En un estudio reciente y amplio sobre las fobias
realizado en gemelos, Kendler y su grupo (1992b)
determinaron que la agregación familiar de las fo-
bias era principalmente debida a factores genéti-
cos, con una heredabilidad modesta del 30 al 40%,
dependiendo de cada fobia en particular. Los fac-
tores ambientales también juegan un papel signi-
ficativo en el desarrollo de los trastornos fóbicos. 

C u rso y pronóstico 

Existen pocos datos recogidos sistemáticamente
sobre la historia natural de la agorafobia. La edad
habitual de inicio es entre los 18 y los 35 años.
Aquellos individuos cuyos episodios de «c r i s i s» s e
caracterizan principalmente por sensación de ines-
tabilidad y temor a desplomarse (que conduce al
miedo a los espacios abiertos) suelen iniciar su
trastorno hacia los 40 años. A pesar de que los pa-
cientes que en un momento dado acuden para re-
cibir tratamiento refieren un curso global crónico
de la enfermedad, los clínicos con experiencia en
este campo tienen la impresión general de que el
curso es fluctuante y que muchos pacientes pueden
tener por lo menos algunos períodos breves de me-
joría o incluso de remisión. No hay estudios de se-
guimiento con pacientes agorafóbicos no tratados.
En la sección del tratamiento se comentarán los es-
tudios de seguimiento con pacientes tratados. 

Se cree que la fobia social empieza sobretodo en
la adolescencia y al principio de la edad adulta, más
pronto que en los agorafóbicos, siendo el curso de la
enfermedad crónico. La edad media de inicio en dos
series clínicas fue de 19 años (Amies y col., 1983;
Marks y Gelder, 1966). El inicio de los síntomas
puede ser agudo a partir de una experiencia social
humillante, pero habitualmente es insidioso durante
meses o años sin un claro desencadenante diferen-
ciado. Es interesante destacar que en los estudios
clínicos los hombres están igual o más frecuente-
mente afectados que las mujeres, a diferencia de lo
que ocurre con otros trastornos de ansiedad. Es pro-
bable que este hecho refleje una mayor demanda so-
cial que impulse a la búsqueda de tratamiento más
que el porcentaje real de población afectada. En un
estudio epidemiológico sobre la fobia social, Sch-
neier y sus colaboradores (1992) hallaron que el 70%
de los sujetos afectados eran mujeres. Estos hallaz-
gos fueron similares a los obtenidos en las muestras
clínicas. La edad media de inicio fue a los 15 años y
se observó una importante morbilidad asociada, in-
cluyendo mayor dependencia económica y un au-
mento de las ideas suicidas. No se observó un au-
mento de la tasa de intentos de suicidio cuando no
existían otros trastornos psiquiátricos comórbidos.

Los pacientes con fobia específica a los anima-
les suelen manifestar síntomas en la primera in-
fancia, mientras que las fobias situacionales sue-
len iniciarse posteriormente. Marks (1969) observó
una edad media de inicio en las fobias a animales
de 4,4 años, mientras que los pacientes con fobias
situacionales (claustrofobia, acrofobia o miedo a la
oscuridad, o a las tormentas), tenían una edad
media de inicio de 22,7 años. Aunque los estudios
prospecticos sistemáticos existentes son limitados,
parece ser que las fobias específicas siguen un
curso crónico si no se tratan. 

D i a g n ó stico y diagnóstico dife rencial 

Antes de que se pueda realizar un diagnóstico de
trastorno fóbico, debe descartarse la presencia de
otros trastornos que puedan dar lugar a miedos irra-
cionales y a conductas de evitación. Ver la Figu-
ra14-11 para una visión completa del diagnóstico
diferencial en los trastornos de ansiedad. 
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Agorafobia 

Los temores difusos y la evitación del quedarse
solo o de abandonar el hogar pueden verse en los
estados paranoides y psicóticos, en los trastornos
postraumáticos y en los trastornos depresivos ma-
yores. Los estados psicóticos se diferencian de la
agorafobia por la presencia de delirios, alucinacio-
nes y trastornos en el proceso del pensamiento.
Aunque los pacientes con agorafobia temen con
frecuencia volverse locos, no manifiestan sinto-
matología psicótica. Los pacientes con un trastor-
no por estrés postraumático tienen algún antece-
dente típico, tal como miedo a estar solos o a viajar
solos después de haber sido atacados. 

Más difícil es la distinción entre el trastorno de-
presivo y la agorafobia. En ambos tipos de pacientes
es común la presencia de crisis de angustia espon-
táneas. Los pacientes con agorafobia se desmorali-
zan y refieren sentirse deprimidos. Una buena anam-
nesis habitualmente revela la ausencia de síntomas
vegetativos o de la pérdida de placer o de interés en
sus actividades. En la agorafobia son raros el des-
pertar precoz y la anhedonia omnipresente propios
del paciente con depresión endógena. Los agorafó-
bicos suelen comentar que les encantaría poder salir
de casa y realizar distintas actividades si supieran
que no iban a sufrir ninguna crisis de angustia. En
cambio, los pacientes deprimidos no ven ninguna
razón para salir de casa porque cuando lo hacen no
experimentan placer con ninguna actividad y, ade-
más, creen que la gente estará mejor sin ellos. 

Los depresivos atípicos (que cursan con hiper-
somnia, hiperfagia, baja energía y estado de ánimo
depresivo pero reactivo) presentan crisis de angus-
tia con frecuencia, pero raramente se encuentran
síntomas de agorafobia entre sus antecedentes o
formando parte de su sintomatología actual. Los
pacientes con depresión atípica y con anteceden-
tes de crisis de angustia responderán preferente-
mente a los IMAO (Liebowitz y col., 1984a). 

Fobia social 

La evitación de situaciones sociales forma parte de
los trastornos de personalidad por evitación y pa-
ranoide, de la agorafobia, del trastorno obsesivo-
compulsivo y de los trastornos depresivo, esqui-
zofrénico y paranoide. 

Los sujetos paranoides temen que otra gente
pueda perjudicarles. En cambio, los pacientes con
fobia social temen que su propia actuación pueda
ocasionarles verguenza o humillación. 

En el trastorno de la personalidad por evitación,
se teme principalmente el rechazo, ridículo o hu-
millación por parte de los demás. La distinción
entre esta entidad y la fobia social generalizada
puede ser conceptual y semántica, y su validez es
objeto acutal de discusión. La etiquetación auto-
mática de estos pacientes como un trastorno de la
personalidad por evitación puede alejar a los tera-
peutas de unos esfuerzos farmacoterapéuticos y de
terapia conducutal potencialmente útiles. 

Algunos pacientes agorafóbicos refieren su
temor a exponerse a una situación embarazosa si
pierden el control en el curso de una crisis de an-
gustia. Estos pacientes se distinguen de los fóbicos
sociales por la presencia de crisis de angustia en si-
tuaciones que no siempre implican escrutinio o
evaluación por parte de los demás. La ansiedad en
la relación interpersonal o el miedo a la humilla-
ción que pueden llevar a la evitación social no se
diagnostican como fobia social cuando se dan en
el contexto de la esquizofrenia, el trastorno esqui-
zofreniforme, la psicosis reactiva breve o el tras-
torno depresivo mayor. Los pacientes con vulne-
rabilidad psicótica que presentan un grave
aislamiento social o escasas habilidades sociales
para la relación interpersonal pueden confundirse
en ocasiones con los fóbicos sociales si son vistos
en fases no psicóticas o prepsicóticas de su enfer-
medad. 

El aislamiento social que se ve en los trastor-
nos depresivos se asocia habitualmente a la au-
sencia de interés o de placer experimentada en
compañía de la gente más que con el temor al es-
crutinio. En cambio, los pacientes con fobia social
expresan por lo general su deseo de ser capaces de
actuar adecuadamente con los demás y anticipan
un sentimiento placentero por esta posibilidad. 

Tra ta m i e n to 

Farmacoterapia 

A g o r a f o b i a . Existe cierto desacuerdo sobre cuál
es el mejor método terapéutico en la agorafobia con
crisis de angustia. Se utiliza la medicación antipá-
nico para bloquear las crisis de angustia, estando
demostrada su eficacia en este aspecto. El trata-
miento farmacológico de las crisis de angustia ya
se ha comentado previamente en la sección sobre
el trastorno de angustia y el trastorno de angustia
generalizada. Sin embargo, en pacientes con evita-
ción agorafóbica importante, no basta muchas
veces con la medicación por sí sola. Generalmen-
te se acepta la necesidad de exponer de algún modo
a los pacientes agorafóbicos a las situaciones te-
midas para que se produzca una mejoría completa.
Esto puede conseguirse a través de varios métodos
no específicos, como pueden ser la psicoeducación,
la tranquilización del paciente y la terapia de apoyo
(Klein D. F. y col., 1983). Sin embargo, parece ser
que la terapia cognitiva-conductual es, en general,
más eficaz que las técnicas no específicas para re-
ducir la evitación agorafóbica. Consecuentemen-
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te, el estudio de la eficacia relativa de la combina-
ción de los tratamientos farmacológicos y de la te-
rapia cognitiva-conductual es el centro de atención
de muchos investigadores. En la tabla 14-10 se re-
sumen los estudios controlados realizados con an-
tidepresivos tricíclicos, con o sin terapia conduc-
tual, en los pacientes con agorafobia y trastorno de
angustia. 

Los resultados no siempre han sido consisten-
tes, en parte a causa de las diferencias metodoló-
gicas y sus limitaciones. Según el resultado de al-
gunos estudios, la imipramina no produce un
efecto significativamente distinto tanto si se ha ad-
ministrado sola como junto a instrucciones para
evitar la exposición (Marks y col., 1983; Telch y
col., 1985). Marks y sus colaboradores (1983) no ha-
llaron ningún beneficio añadido significativo al
combinar la imipramina con la exposición guiada
por un terapeuta. Es posible que en este estudio la
capacidad para detectar los efectos terapéuticos es-
tuviera mermada, debido a que los pacientes de
todos los grupos recibieron y se beneficiaron de
unas tareas de autoexposición en sus hogares.
Otros estudios ponen de manifiesto que la combi-
nación de la medicación con el tratamiento con-
ductual es superior al tratamiento conductual por
sí sólo (Mavissakalian y Michelson, 1986a; Telch
y col., 1985; Zitrin y col., 1980). En un estudio con-
trolado con placebo más reciente en pacientes con
trastorno de angustia con agorafobia, según la de-
finición del DSM-III (Mavissakalian y Perel, 1989),
se planteaba la cuestión de si la imipramina en au-
sencia de intervenciones conductuales poseía un
efecto antifóbico importante y si este efecto era
dosis-dependiente. A pesar de que no se encontró
una correlación estadísticamente significativa
entre la respuesta fóbica y la dosis de imipramina
(al contrario que en el caso de la respuesta de las
crisis de angustia), en el grupo al que se le admi-
nistró dosis elevadas (193 mg de imipramina dia-
rios), el 83% de los pacientes mostró una mejoría
importante en las crisis y el 67% mostró una me-
joría importante de la fobia. 

En resumen, la medicación efectiva para las cri-
sis de angustia está indicada en el tratamiento de
la agorafobia con crisis de angustia, ya que una de
las metas más importantes del tratamiento es blo-
quear la generación de nuevas crisis de angustia.
Esta terapia debería ser utilizada aun cuando las
crisis de pánico sean esporádicas o presenten sín-
tomas limitados. No obstante, la eficacia de la me-
dicación frente a los síntomas fóbicos no parece ser
tan importante como la que se observa para los sín-
tomas de las crisis de angustia, y si no es suficien-
te con medidas psicoeducacionales y de apoyo para
animar al paciente a que se enfrente a las situa-
ciones temidas, entonces debe iniciarse un trata-
miento conductual. En estos pacientes, el trata-
miento combinado suele ser mejor que cualquiera
de los dos tratamientos por separado. 

Fobia social. Se dispone de pocos estudios con
medicación sobre la fobia social. Algunos estudios
análogos realizados en fobia social del tipo de ac-
tuación en público (muestras no clínicas de ansie-
dad ante una actuación o una situación social) su-
gieren la eficacia de fármacos betabloqueantes
especialmente si son utilizados de forma aguda
antes de enfrentarse al acto o situación temidos.
Muchos artistas u oradores refieren que 20 mg de
propanolol administrado por vía oral una hora antes
de la actuación, reduce las palpitaciones, temblor y
l a «sensación de flotamiento» . En la Tabla 14-16 se
resumen los ensayos controlados con betabloque-
antes sobre la ansiedad ante una actuación pública.

Se ha observado que la fenelzina, un IMAO, es
eficaz en muestras de pacientes con síntomas mez-
clados de agorafobia y fobia social. Recientemente,
Liebowitz y sus colaboradores (1992) realizaron un
estudio controlado que comparaba la fenelzina, el
atenolol y el palcebo en el tratamiento de los pa-
cientes con una fobia social, según los criterios del
DSM-III. Aproximadamente las dos terceras partes
de los pacientes presentaron una respuesta notable
a la fenelzina, a dosis de 45 a 90 mg/día, mientras
que el atenolol no fue superior al plcebo. En otro es-
tudio realizado en pacientes con fobia social según
los criterios del DSM-III, tratados durante un año en
régimen ambulatorio, se observó que la trancilci-
promina a dosis de 40 a 60 mg/día se asociaba a una
mejoría significativa en el 80% de los pacientes (Ver-
siani y col., 1988). Más recientemente, los estudios
que se están realizando están intentado examinar la
eficacia comparada y combinada de las medicacio-
nes y de las terpias conductuales en la fobia social.
Uno de estos estudios (Gelernter y col., 1991) com-
paró la terapia de grupo cognitivo-conductual con el
tratamiento con fenelzina, alprazolam y placebo.
Aunque todos los grupos mejoraron de forma signi-
ficativa, el grupo tratado con fenelzina fue superior
en relación a la respuesta clínica absoluta y al dete-
rioro funcional. Es de esperar que se realicen nuevos
estudios que aporten más luz sobre la eficacia rela-
tiva y los tratamientos combinados. En la Tabla 14-
17 se resumen los estudios controlados con IMAO
en el tratamiento de grupos con fobia social. 

Fobias específicas. No se ha podido observar que
ninguna medicación sea efectiva en el tratamiento
de las fobias específicas. El limitado número de es-
tudios realizados hasta la fecha no demuestra la efi-
cacia ni de los antidepresivos tricíclicos, ni de los
benzodiacepinas, ni de los betabloqueantes en el
tratamiento de las fobias específicas. 
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TABLA 14-16. ENSAYOS CONTROLADOS CON BETABLOQUEANTES: ESTUDIO SOBRE LA ANSIEDAD ANTE UNA 
ACTUACIÓN EN POBLACIONES NO CLÍNICAS

F u e n t e M u e s t r a D i s e ñ o Dosis y tipo de fármaco Resultado final

Liden y Gottfries
( 1 9 7 4 )

15 músicos voluntarios
extraídos de entre los
miembros más
sintomáticos de una
orquesta sinfónica
p r o f e s i o n a l

Estudio a doble ciego
de comparación de dos
grupos, uno con una
dosis única de
alprenolol y el otro con
placebo, antes de dos
c o n c i e r t o s

Alprenolol 50 y 100
mg; betabloqueante no
s e l e c t i v o

Positivo: los efectos del
alprenolol sobre las
palpitaciones, el tono
muscular y el temblor
fueron superiores al
placebo 

Gottschalf y col.
( 1 9 7 4 )

Estudiantes voluntarios
no ansiosos

Comparación a doble
ciego de la respuesta
ante una entrevista
estresante en dos
grupos, uno con terapia
a corto término con
clorhidrato de
propanolol y el otro
con placebo

60 mg de clorhidrato
de propanolol en dosis
repartidas durante 12 a
14 horas antes de la
prueba; betabloqueante
no selectivo

Negativo: el fármaco
activo fue efectivo en
disminuir la ansiedad
antes de la entrevista
pero no durante la
misma 

Krishnan (1975) 32 estudiantes; se
establecen unos
criterios de selección

Comparación a doble
ciego de la actuación
ante un examen entre
un grupo con una dosis
de mantenimiento de
oxprenolol y otro con
d i a z e p a m

40 mg de oxprenolol
dos veces al día; 2 mg
de diazepam dos veces
al día; betabloqueantes
no selectivos

Positivo: el grupo que
tomo sólo oxprenolol
realizó el examen
mejor de lo previsto; el
grupo con sólo
diazepam expresó una
sensación subjetiva de
mejor ejecución; no se
aportaron las
c o m p a r a c i o n e s
e s t a d í s t i c a s

Siltonen y Janne
( 1 9 7 6 )

17 jugadores amateur
de bolos

Comparación a doble
ciego de dos grupos de
jugadores de bolos ante
una competición, uno
con una dosis única de
oxprenolol y el otro
con placebo

40 mg de oxprenolol;
betabloqueante no
s e l e c t i v o

Negativo: no diferencia
global entre los grupos;
el oxprenolol fue de
ayuda en el subgrupo
de jugadores de bolos
con elevada frecuencia
cardíaca (un tercio de
la muestra); el 50% de
la muestra con
oxprenolol rindió peor
con el fármaco que con
p l a c e b o

James y col.
( 1 9 7 7 )

24 músicos de
instrumentos de
cuerda, voluntarios

Comparación a doble
ciego cruzado de una
dosis única de
oxprenolol frente a
placebo tomados antes
de una actuación

40 mg de oxprenolol;
betabloqueantes no
s e l e c t i v o

Positivo: m e n o s
ansiedad subjetiva y
mejor ejecución
objetivamente con
oxprenolol 

Brantingan y col.
( 1 9 8 2 )

29 músicos voluntarios Comparación a doble
ciego cruzado de una
dosis única de
propanolol y placebo
tomados antes de una
ejecución musical

40 mg de clorhidrato
de propanolol;
betabloqueante no
s e l e c t i v o

Positivo: c o n
propranolol mejoraron
la ansiedad subjetiva,
los síntomas físicos y
el rendimiento 

Neftel y col.
( 1 9 8 2 )

22 músicos de
instrumentos de
cuerda, voluntarios

Estudio a doble ciego
paralelo comparando
una dosis única de
atenolol y de placebo
tomados antes de una
actuación con y sin
a u d i e n c i a

100 mg de atenolol;
b e t a b l o q u e a n t e
c a r d i o s e l e c t i v o

Positivo: el grupo con
atenolol mostró menos
estrés, temor y
deterioro en la
actuación frente a la
audiencia que el grupo
con placebo; los 
efectos fueron
e s t a d í s t i c a m e n t e
d é b i l e s
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TABLA 14-16. ENSAYOS CONTROLADOS CON BETABLOQUEANTES: ESTUDIO SOBRE LA ANSIEDAD ANTE UNA 
ACTUACIÓN EN POBLACIONES NO CLÍNICAS (continuación)

F u e n t e M u e s t r a D i s e ñ o Dosis y tipo de fármaco Resultado final

Krope y col.
( 1 9 8 2 )

104 estudiantes
v o l u n t a r i o s

Estudio a doble ciego
paralelo comparando
una dosis única de
mepindolol o de
placebo ante exámenes
r e a l e s

5 o 10 mg de
m e p i n d o l o l ;
betabloqueante no
s e l e c t i v o

Negativo: no hubo
diferencias entre
placebo y fármaco
activo en cuanto a la
ansiedad subjetiva o al
rendimiento en el
e x a m e n

Hartley y col.
( 1 9 8 3 )

Muestra 1: 1 6
estudiantes voluntarios
con puntuaciones altas
en ansiedad

Estudio a doble ciego
cruzado comparando
propanolol y placebo
tomados antes de
hablar en público

40 mg de propanolol;
betabloqueante no
s e l e c t i v o

Positivo: efecto del
p r o p r a n o l o l
s i g n i f i c a t i v a m e n t e
mejor que el placebo
tanto en la ansiedad
subjetiva como en la
o b s e r v a d a

Muestra 2: 1 7
estudiantes voluntarios
con altas puntuaciones
en ansiedad y 12 con
puntuaciones bajas

Igual que el anterior Igual que el anterior Positivo: el propranolol
fue más efectivo que el
placebo en reducir la
ansiedad durante las
pruebas en el grupo
con puntuación más
alta en ansiedad

James y col.
( 1 9 8 3 )

30 músicos
p r o f e s i o n a l e s

Estudio a doble ciego
cruzado comparando
una dosis única de
pindolol y de placebo
antes de los recitales

5 mg de pindolol;
betabloqueante no
s e l e c t i v o

Positivo: el pindolol
fue más eficaz que el
placebo en la ansiedad;
el pindolol obtuvo una
mejoría subjetiva pero
no objetiva en la
ejecución musical

Desai y col.
( 1 9 8 3 )

44 estudiantes sanos
voluntarios agrupados
según puntuación alta
o baja de ansiedad

Experimento 1: d i s e ñ o
a doble ciego paralelo
comparando diazepam
o placebo; 
Experimento 2: d i s e ñ o
a doble ciego paralelo
comparando oxprenolol
o placebo; ejercicio
m e m o r í s t i c o

5 mg de diazepam; 80
mg de oxprenolol;
betabloqueantes no
s e l e c t i v o s

Negativo: el diazepam
mejoró más el
rendimiento que el
placebo en el grupo de
alta ansiedad; no se
obtuvieron diferencias
entre oxprenolol y
p l a c e b o
Terapia cognitiva-conductual 

A g o r a f o b i a . El objetivo de la intervención psicote-
rapéutica en este trastorno es alentar a los pacien-
tes a reexponerse a la situación fóbica con el fin de
demostrarse a sí mismos que no volverán a tener
crisis de angustia mientras tomen la medicación y
que, en consecuencia, pueden dejar de lado su con-
ducta de evitación y su preocupación o ansiedad an-
ticipatoria de padecer una crisis de angustia.

Al iniciar el tratamiento, el terapeuta debe ex-
plicar al paciente los tres estadios de desarrollo de
la enfermedad y el hecho de que la medicación blo-
queará las crisis espontáneas pero no disminuirá la
ansiedad anticipatoria o el deseo de evitación. Al-
gunos pacientes, una vez ha disminuido la frecuen-
cia de las crisis espontáneas, intentan por decisión
propia afrontar las situaciones previamente e v i t a
das. Otro pacientes pueden necesitar un empuje
más dirigido en forma de terapia de apoyo. En con-
junto, las técnicas conductuales dirigidas son más
efectivas para los pacientes con agorafobia grave o
resistente; las técnicas de exposición se utilizan
junto con la medicación anti-crisis de angustia en
el tratamiento de los pacientes con agorafobia y
crisis. Una forma de terapia conductual que goza
de cierta popularidad es la exposición in vivo en
grupo, en la que grupos de agorafóbicos (acompa-
ñados inicialmente por un terapeuta) acuden jun-
tos a restaurantes, grandes almacenes, etc. Tam-
bién los grupos de auto-ayuda son bastante útiles
para levantar la moral y compartir la información
entre los agorafóbicos. 

Como ya se comentó en la subsección dedica-
da a la farmacoterapia, existe un gran desacuerdo
en la secuencia de la aplicación de la medicación 
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TABLA 14-17. ENSAYOS CONTROLADOS DE TRATAMIENTO CON IMAO EN GRUPOS MIXTOS DE PACIENTES
FÓBICOS/FOBIA SOCIAL

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o d i a r i a D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

Tyrer y col.
( 1 9 7 3 )

Agorafobia y
fobia social
(N = 32)

PHEN vs. P Hasta 90
m g / d í a

8 semanas PHEN superior al P en
las fobias secundarias
(evaluación del
paciente) y en el
resultado global
(evaluación por el
p s i q u i a t r a )

No se informó
separadamente de los
resultados en la
agorafobia y la fobia
social; no queda claro si
los pacientes tenían
crisis de angustia

Solyom y col.
( 1 9 7 3 )

Agorafobia, 
fobia social y
fobia específica 
(N = 30)

Implosión vs.
PHEN junto a
p s i c o t e r a p i a
breve vs. P

3 mesesHasta 45
m g / d í a

La implosión produjo
una mayor disminución
en la puntuación del
Wolpe Lang Survey q u e
la PHEN; la PHEN
obtuvo mayor efecto
ansiolítico que los
demás tratamientos;
diferencia significativa
entre PHEN y el P en la
reducción de la fobia, de
los síntomas 
neuróticos y de la
maladaptación social; 6
de cada 6 pacientes que
suspendieron el
tratamiento con PHEN
recayeron hacia el 2.°
año de seguimiento

Sólo se hizo una
evaluación a ciegas en
la comparación de
PHEN vs. P; no se
p r e s e n t a r o n
separadamente los
resultados para los
distintos tipos de fobia;
no se especifica la
presencia o el grado de
crisis de angustia en la
línea basal 

Mountjoy y col.
( 1 9 7 7 )

Neurosis de
ansiedad 
(N = 36);
agorafobia o 
fobia social 
(N = 22); 
n e u r o s i s
depresiva (no 
se tiene en
cuenta aquí)

PHEN más
DZPM vs. P
más DZPM

PHEN 75
m g / d í a ;
DZPM 5 
mg tres
veces al día

4 semanas PHEN + DZPM fue
superior en la escala de
fobia social para todos
los pacientes fóbicos; en
los pacientes con
ansiedad neurótica el P
+ DZPM fue superior
medido en la Escala de
ansiedad de Hamilton

Muestra heterogénea;
corta duración;
muestras pequeñas para
los distintos grupos
terapéuticos dentro de
cada diagnóstico; no se
midió la gravedad de las
crisis de angustia al
inicio ni al final del
e s t u d i o

Solyom y col.
( 1 9 8 1 )

Agorafobia o
fobia social 
(N = 40)

2 × 2 PHEN 
vs. P;
exposición vs.
no exposición

Hasta 45
m g / d í a

6 semanas La PHEN fue mejor que
el P en la reducción de
la ansiedad durante la
exposición; la
exposición fue superior
a la no exposición en
varias mediciones; no
se encontraron
diferencias significativas
entre la exposición y la
P H E N

No se informa
separadamente para los
dos tipos de fobia; dosis
de PHEN baja; ausencia
de control en la
exposición; no se
especifican o evalúan
las crisis de angustia 

Gelernter y col.
( 1 9 9 1 )

DSM-III fobia
social 
(N = 65)

PHEN vs.
ALZM vs.
CBGT vs. P 
(a todos los
p a c i e n t e s
medicados se
les realizó 
una 
e x p o s i c i ó n
a u t o d i r i g i d a )

PHEN 55
mg (media);
ALZM 4,2
mg (media)

12 semanas
d e
t r a t a m i e n -
to, 4
semanas de
retirada y
s e g u i m i e n t
o durante 8
s e m a n a s

Todos los grupos
mejoraron de forma
significativa; respuesta
clínica (P <0,09): 
PHEN 69%; ALZM
38%; CBGT 24%; P
20%; PHEN >  ALZM 
y P en la incapacidad
g l o b a l

La exposición
autodirigida realizada
en todos los grupos
puede haber diluido los
efectos específicos de
los tratamientos 

Liebowitz y col.
( 1 9 9 2 )

DSM-III fobia
social 
(N = 74)

PHEN vs.
ATNL vs. P

Durante la
8 .a s e m a n a
PHEN 76
mg; ATNL
98 mg
( m e d i a s )

8 semanas
d e
t r a t a m i e n -
to; 8
semanas de
m a n t e n i -
miento y 8
semanas de
r e t i r a d a

PHEN > ATNL = P.
Respuesta clínica: PNZ
64%; ATNL 30%; P
23%. Mantenimiento:
mejoría mantenida

La muestra que
suspende el tratamiento
es muy pequeña; el
subgrupo de medición
del rendimiento durante
la ansiedad es muy
pequeño para su análisis

N o t a : PHEN = fenelzina; P = placebo; DZPM = diazepam; ALZM = alprazolam; CBGT = grupo de terapia cognitiva-conductual; ATNL = atenolol.
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y la terapia conductual en el tratamiento de los pa-
cientes que presentan agorafobia y crisis de pánico.
En la sección dedicada a la farmacoterapia se han
comentado varios estudios importantes que han
sido presentados en las Tablas 14-10 y 14-11. Los
médicos con orientación psicofarmacológica reco-
miendan bloquear primero las crisis de angustia
com medicación y seguir luego con la exposición
in vivo en los pacientes que no recuperan una mo-
vilidad completa tras el bloqueo de las crisis. Por
otro lado, los conductistas abogan por un trata-
miento de exposición en primer lugar, reservando
la medicación para los casos resistentes. La terapia
conductual centrada principalmente en la exposi-
ción, suele dejar sin bloquear las crisis de angustia
aunque se estimule adecuadamente la movilidad,
proporcionando argumentos para el uso rutinario
de medicación. De todos modos, las nuevas técni-
cas conductuales se centran también en la mejoría
de las crisis de angustia (ver la sección sobre la te-
rapia conductual en el pánico). En cualquier caso,
todo parece apuntar que la combinación de ambos
tratamientos es una terapia indicada, como míni-
mo en aquellos pacientes que son resistentes a cual-
quier tipo de tratamiento por separado. 

Fobia social. En el tratamiento de la fobia social
se ha utilizado una serie de técnicas cognitivo-con-
ductuales: exposición (imaginaria o in vivo; indi-
vidual o en grupo), la reestructuración cognitiva y
el entrenamiento en las habilidades sociales. La ex-
posición consiste en una exposición imaginaria o
in vivo a la situación o actuación social evitada, y
ha sido relacionada con la etiología traumática (con-
dicionada) de la fobia social. El entrenamiento en
las habilidades sociales utiliza el modelamiento, el
ensayo, los juegos de rol y la práctica de tareas asig-
nadas (habitualmente en grupos) para ayudar los pa-
cientes a que aprendan conductas apropiadas y dis-
minuya su ansiedad ante situaciones sociales. La
reestructuración cognitiva se dirige a conseguir
cambios en la autoinfravaloración, el miedo a la
evaluación negativa realizada por terceras personas
y a la atribución de los resultados positivos a la
suerte o a las circunstancias, mientras que los ne-
gativos se atribuyen a las limitaciones personales.

Es difícil realizar una evaluación correcta del
resultado de los estudios con terapia conductual
debido a la heterogeneidad de las muestras de pa-
cientes fóbicos, a la ausencia de definiciones ope-
rativas del trastorno y de escalas de mejoría, y a la
presentación de los datos de resultados en térmi-
nos de puntuación media de cambio en lugar de
nivel de funcionamiento conseguido. No obstan-
te, en los últimos años, se han realizado estudios
mejor sistematizados sobre poblaciones clínicas
muy bien definidas. 
Aun cuando estos estudios están en sus fases
más precoces, parece ser que la exposición, la re-
estructuración cognitiva y el entrenamiento en
las habilidades sociales son técnicas beneficiosas
para los pacientes con una fobia social. Los in-
tentos de correlacionar el tipo de paciente (défi-
cits en las habilidades sociales vs. ansiedad fóbi-
ca/evitación) con la modalidad de tratamiento
preferida (entrenamiento en las habilidades so-
ciales vs. exposición) no han sido fructíferos
(Wlazlo y col., 1990). Heimberg y su grupo (1990a)
compararon la terapia de grupo cognitiva-con-
ductual con una intervención controlada de apoyo
psicoeducacional creíble; ambos grupos mejora-
ron, pero el grupo tratado con la terapia cogniti-
va-conductual tuvo una mejoría más importante,
especialmente en la autoapreciación de los pa-
cientes. Finalmente, se ha sugerido que los aspec-
tos cognitivos pueden ser de mayor importancia
en la fobia social que en otros trastornos ansiosos
o fóbicos, por lo cual la reestructuración cogniti-
va puede ser un componente necesario para ma-
ximizar las ganancias del tratamiento. Mattick y
sus colaboradores (1989) informaron que la com-
binación de tratamientos era superior a la exposi-
ción o a la reestructuración cognitiva por separa-
do en la fobia social; la reestructuración cognitiva
fue inferior a la exposición en la disminución de
la conducta evitante, pero la exposición por sí
misma no produjo ningún cambio en la autoper-
cepción y la actitud.

Fobias específicas. El tratamiento de elección para
las fobias simples es la exposición. El problema es
convencer a los pacientes de que la exposición es
buena para ellos. 

Los tratamientos de exposición se dividen en
dos grupos según si el objeto fóbico se presenta de
f o r m a «i m a g i n a d a» o «in vivo» . La exposición in
vivo consiste en poner al paciente en contacto con
el objeto fóbico en la «vida real» . En las técnicas de
exposición imaginada el paciente se enfrenta al es-
tímulo a través de la descripción que de él hace el
terapeuta y mediante su imaginación. 

El método de exposición tanto en un caso como
en el otro puede ser progresivo o no. La exposición
gradual utiliza una jerarquía de acontecimientos
desencadenantes de ansiedad, que van desde el
menos estresante al que más. El paciente empieza
por el nivel menos estresante y progresa gradual-
mente a lo largo de la jerarquía. La exposición no
gradual empieza con la confrontación del pacien-
te con el ítem más estresante de la jerarquía. 

La mayoría de técnicas de exposición se han
utilizado tanto individualmente como en grupo.
En los grupos, el paciente se siente persuadido a
exponerse a la situación fóbica tanto por el ejem-



5 6 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
plo como por el apoyo de los otros miembros del
grupo. Entre las técnicas utilizadas caben destacar
la desensibilización sistemática, el inundamiento
imaginario, la exposición prolongada in vivo, el mo-
delamiento participativo y la práctica reforzada. 

Los estudios realizados hasta la fecha no han
podido mostrar de una forma concluyente que una
técnica de exposición sea superior a las otras o que
esté indicada de forma específica para subtipos fó-
bicos particulares. 

En los pacientes que padecen crisis de angustia
entre sus síntomas fóbicos, está indicada la admi-
nistración de la medicación contra las crisis de an-
gustia. 

Otras psicoterapias 

Todos los pacientes fóbicos precisan de un soporte
emocional y de una confianza en la orientación del
profesional que les trata. En algunos casos, será su-
ficiente con una simple exhortación para enfren-
tarse a los objetos fóbicos. Otros pacientes pueden
necesitar de unos programas conductuales estruc-
turados para obtener un beneficio. La medicación
facilita la confrontación de los temores fóbicos en
la agorafobia y en la fobia social.

En los últimos años, el éxito comprobado de la
medicación y/o de las terapias conductuales ha
dado lugar a que la terapia psicodinámica cada vez
sea menos utilizada (Gabbard, 1990). Sin embargo,
algunos pacientes en los cuales el médico identi-
fique la presencia de conflictos subyacentes aso-
ciados con la ansiedad fóbica y la evitación y que
sean susceptibles a una exploración en profundi-
dad, pueden beneficiarse de la terapia psicodiná-
mica. Además, la aproximación psicodinámica
puede ser útil para comprender y resolver las com-
plicaciones interpersonales secundarias que fre-
cuentemente afectan a los pacientes fóbicos y a sus
compañeros y que pueden servir como resistencias
a la implementación con éxito de la medicación o
de la terapia conductual (Gabbard, 1990). 

@ T R A STO R NO OBSESIVO - C O M P U L S I VO 

D e finición 

La sintomatología esencial del trastorno obsesivo-
compulsivo (TOC) consiste en la presencia de ob-
sesiones o compulsiones. En la Tabla 14-18 se pre-
senta la definición y los criterios del TOC según
el DSM-IV. 

En el DSM-III, no podía diagnosticarse el TOC
si era secundario a otro trastorno mental como el
síndrome de la Tourette, la esquizofrenia, depre-
sión mayor u otro trastorno mental orgánico. Sin
embargo, en el DSM-III-R, se eliminó este criterio
de exclusión, ya que hoy en día se acepta qu e
el TOC puede presentarse de forma simultánea con
otro(s) trastorno(s), particularmente cuando el
TOC les antecede. 

Aunque algunas actividades tales como comer,
la conducta sexual, el juego o la bebida pueden ser
calificadas de «c o m p u l s i v a s» cuando son excesi-
vas, se distinguen de la compulsión real en que las
primeras son experimentadas como placenteras,
aunque sus consecuencias puedan ser desagrada-
bles. Los pensamientos siniestros, las rumiaciones
o las preocupaciones obsesivas pueden ser desa-
gradables pero se distinguen de las verdaderas ob-
sesiones en que no son egodistónicas, ya que el in-
dividuo las cree justificadas aunque posiblemente
sean excesivas. En cualquier caso, los pacientes con
obsesiones están predispuestos a la meditación ob-
sesiva y una característica común en ambos gru-
pos de paciente es su incapacidad para suprimir un
determinado pensamiento obsesivo. Sin embargo,
la mayoría de pacientes con un TOC presentan va-
rias obsesiones y compulsiones distintas a lo largo
del curso de su enfermedad. 

Mediante la agrupación de síntomas, se forman
varios subtipos de TOC. En un subtipo se incluye a
los pacientes con obsesiones sobre la limpieza y la
contaminación cuyos rituales comprenden el lava-
do compulsivo y la evitación de objetos contami-
nados. Un segundo grupo incluye a los pacientes que
cuentan patológicamente y realizan comprobacio-
nes compulsivamente. Un tercer grupo abarca los
«obsesivos puros» sin compulsiones. También exis-
te un grupo con lentitud obsesiva primaria en el que
la lentitud es el síntoma predominante. Los pa-
cientes pueden pasarse varias horas cada día en la-
varse, vestirse y desayunar, por lo que su vida dis-
curre de forma extremadamente lenta. Algunos
pacientes con un TOC son llamados «a c a p a r a d o r e s»
pues no son capaces de tirar nada por el temor de
que algún día puedan necesitar algo que habían de-
s e c h a d o .

El DSM-IV califica el TOC entre los trastornos
de ansiedad debido a que 1) la ansiedad suele aso-
ciarse a la resistencia a las obsesiones y compul-
siones, 2) la ansiedad o la tensión pueden aliviarse
inmediatamente si se cede a las compulsiones y 3)
a menudo el TOC se presenta con otros trastornos
de ansiedad tales como las fobias. De todos modos,
las compulsiones no siempre disminuyen la ansie-
dad, y la calidad de los temores en el TOC es dis-
tinta a la de las fobias verdaderas o a la de la ansie-
dad generalizada. Por otra parte, el TOC también
se asocia con la depresión mayor; en los pacientes
con un trastorno obsesivo-compulsivo destacan los
antecedentes familiares de depresión. Se ha cons-
tatado que agentes farmacológicos que provocan
a nsiedad o crisis de angustia no aumentan ni la an-
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TABLA 14-18. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO SEGÚN EL DSM-IV

A . Se cumple para las obsesiones y las compulsiones: 

Las obsesiones se definen por (1), (2), (3) y (4): 

1 . Pensamientos, impulsos o imágenes recurrentes y
persistentes que se experimentan en algún
momento del trastorno como intrusos e
inapropiados, y causan ansiedad o malestar
s i g n i f i c a t i v o s .

2 . Los pensamientos, impulsos o imágenes no se
reducen a simples preocupaciones excesivas sobre
problemas de la vida real.

3 . La persona intenta ignorar o suprimir estos
pensamientos, impulsos o imágenes, o bien intenta
neutralizarlos mediante otros pensamientos o
a c t o s .

4 . La persona reconoce que estos pensamientos,
impulsos o imágenes obsesivos son el producto de
su mente (y no vienen impuestos como en la
inserción del pensamiento).

Las compulsiones se definen por (1) y (2): 

1 . Comportamientos (lavado de manos, puesta en
orden de objetos, comprobaciones...) o actos
mentales (rezar, contar o repetir palabras en
silencio...) de carácter repetitivo, que el individuo
se ve obligado a realizar en respuesta a una
obsesión o con arreglo a ciertas reglas que debe
seguir estrictamente.

2. El objetivo de estos comportamientos u
operaciones mentales es la prevención o reducción
del malestar o la prevención de algún
acontecimiento o situación negativos; sin
embargo, estos comportamientos u operaciones
mentales no están conectados de forma realista
con aquello que pretenden neutralizar o prevenir o
bien resultan claramente excesivos.

B . En algún momento del curso del trastorno la
persona ha reconocido que estas obsesiones o
compulsiones resultan excesivas o irracionales.
Nota: Este punto no es aplicable en niños.

C . Las obsesiones o compulsiones provocan un
malestar clínico significativo, representan una
pérdida de tiempo (suponen más de 1 hora al día) o
interfieren marcadamente con la rutina diaria del
individuo, sus relaciones laborales (o académicas) o
su vida social.

D . Si hay otro trastorno del Eje I, el contenido de las
obsesiones o compulsiones no se limita a él
(preocupaciones por la comida en un trastorno
alimentario, arranque de cabellos en la
tricotilomanía, inquietud por la propia apariencia en
el trastorno dismórfico corporal, preocupación por
las drogas en un trastorno por consumo de
sustancias, preocupación por estar padeciendo una
grave enfermedad en la hipocondría, preocupación
por las necesidades o fantasías sexuales en una
parafilia o sentimientos repetitivos de culpabilidad
en el trastorno depresivo mayor).

E . El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos
directos de una sustancia (drogas, fármacos) o a una
enfermedad médica.

Especificar si: 

Con poca conciencia de enfermedad: si, durante la
mayor parte del tiempo del episodio actual, el
individuo no reconoce que las obsesiones o las
compulsiones son excesivas o irracionales.
siedad ni las obsesiones en los pacientes con TOC,
y algunos marcadores neurobiológicos se relacio-
nan más estrechamente con los trastornos afecti-
vos. 

Ciertas discusiones diagnósticas relacionadas
con el TOC fueron investigadas en el ensayo de
campo realizado para el DSM-IV, lo cual produjo al-
gunos cambios en los criterios y clarificaciones en
el DSM-IV. Aunque los pensamientos obsesivos son
experimentados típicamente como egodistónicos,
existe un amplio rango de conciencia de la enfer-
medad en los pacientes con un TOC. Aunque todos
los pacientes tienen cierto grado de conciencia de
la enfermedad, aproximadamente el 5% de éstos
está convencido de que sus obsesiones y compul-
siones son razonables (E. B. Foa y M. J. Kozak, ob-
servaciones no publicadas, 1993). Basándonos en
esto, el DSM-IV especifica el tipo con poca con-
ciencia de la enfermedad si, durante la mayor parte
del tiempo que dura el episodio, la persona no re-
conoce que sus obsesiones y compulsiones son ex-
cesivas o irrazonables. El DSM-IV también ha expli-
citado que las compulsiones pueden ser tanto con-
ductuales como mentales. En la gran mayoría de
pacientes con un TOC se pueden observar rituales
mentales que, al igual que las compulsiones con-
ductuales, se realizan para reducir la ansiedad o
evitar un daño. Aunque más del 90% de los pa-
cientes presentan tanto obsesiones como compul-
siones, el 28% están preocupados principalmente
por las obsesiones, el 20% por las compulsiones y
el 50% por ambas (E. B. Foa y M. J. Kozak, obser-
vaciones no publicadas, 1993). 

D e s c ripción clínica 

Inicio 

El trastorno obsesivo-compulsivo suele empezar
en la adolescencia o al principio de la edad adulta,
pero también puede hacerlo con anterioridad; el
31% de los primeros episodios ocurren entre los 10
y los 15 años, y el 75% se desarrollan hacia los 30
años (Black, 1974). En la mayoría de los casos, no
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ha habido un suceso estresante especial que iniciara
los síntomas del TOC, y tras un inicio insidioso
sigue un curso crónico y frecuentemente progresi-
vo. De todos modos, algunos pacientes describen
un inicio repentino de los síntomas. Este hecho es
cierto especialmente en los pacientes con una base
neurológica en su trastorno. Se ha descrito la aso-
ciación del TOC con la encefalitis epidémica que
se produjo en el año 1920 (Meyer-Gross y Steiner,
1921), con anomalías durante el parto (Capstick y
Seldrup, 1977) y con el inicio del trastorno tras un
traumatismo craneal (McKeon y col., 1984) o tras
crisis comiciales (Kehl y Marks, 1986). 

Síntomas 

O b s e s i o n e s . Los síntomas obsesivos y compulsi-
vos se conocen desde hace siglos y fueron descritos
por primera vez en la literatura psiquiátrica por Es-
quirol en 1838 (Rachman y Hodgson, 1980). En
1878, Karl Westphal describió los pensamientos ob-
sesivos como «ideas que, en el contexto de una in-
teligencia intacta, sin ser producto de un estado
emocional o afectivo determinado, y en contra de
la voluntad de la persona... emergen a un primer
plano de la consciencia» (Westphal, 1878, p. 735). 

Una obsesión es un suceso mental intrusivo,
no querido y que provoca ansiedad y malestar. Las
obsesiones pueden ser pensamientos, ideas, imá-
genes, rumiaciones, convicciones, temores, o im-
pulsos, y suelen ser de carácter agresivo, sexual o
religioso. Las ideas obsesivas son pensamientos re-
petitivos que interrumpen el curso normal del pen-
samiento y las imágenes obsesivas son imágenes
visuales vívidas. En unas y otras el contenido
puede ser sexual, violento, repugnante o simple-
mente disparatado. En muchos casos el pensa-
miento obsesivo consiste en ideas espantosas. La
persona puede pensar en estar haciendo algo ho-
rrible (como blasfemar, violar, asesinar, abusar de
un niño). Las convicciones obsesivas se basan en
ideas mágicas tales como que el pisar las líneas
entre baldosas puede ocasionar un perjuicio a uno
mismo o a otra persona querida. En ocasiones las
rumiaciones obsesivas se caracterizan por pensa-
mientos prolongados inconclusos sobre cuestiones
metafísicas. (Un ejemplo de esto ocurre con el per-
sonaje Alvy Singer de la película de Woody Allen
Annie Hall. Cuando este personaje es llevado al
médico porque se niega a comer, dice «Si el uni-
verso se expande continuamente, desaparecerá
algún día, por lo tanto de qué sirve comer?») Los
temores obsesivos se relacionan a menudo con la
suciedad o la contaminación y se diferencian de las
fobias en que siguen presentes en ausencia del es-
tímulo fóbico. Otros miedos obsesivos comunes
son el lesionarse uno mismo o los otros a conse-
cuencia de los despistes del paciente, como puede
ser encontrarse la casa en llamas por no haber ve-
rificado que la estufa estaba apagada, o atropellar
a un peatón por no conducir el coche con cuidado.
Los impulsos obsesivos pueden ser de tipo agresi-
vo o sexual, como el impulso intrusivo de apuña-
lar a la esposa o de violar a un hijo. 

El paciente reconoce el origen interno de las ob-
sesiones, se resiste contra ellas o las controla en
un grado variable, pudiendo producirse algún grado
de deterioro de su funcionamiento. La r e s i s t e n c i a
consiste en una lucha contra un impulso o un pen-
samiento intrusos, mientras que el control es la ca-
pacidad del paciente para desviar sus pensamien-
tos. Normalmente las obsesiones se acompañan de
compulsiones; pero también pueden presentarse
como el síntoma principal o único. Aproximada-
mente, de un 10 a un 25% de los pacientes con
TOC son obsesivos puros o sufren obsesiones de
forma predominante (Akhtar y col., 1975; Rach-
man y Hodgson, 1980; Welner, 1976). 

La ausencia de certeza o la duda permanente es
otro rasgo distintivo del pensamiento obsesivo. En
contraste con los pacientes maníacos o psicóticos,
que muestran una sensación de certeza prematu-
ra, los pacientes afectos de un TOC no llegan a la
certeza o al acuerdo entre la información que re-
ciben a través de sus sentidos y sus creencias in-
ternas: Están realmente limpias mis manos? Está
cerrada la puerta? Está envenenando el agua el fer-
tilizante? En el intento de conseguir una sensación
de certeza, el paciente realiza rituales compulsi-
vos como el lavado excesivo o las conductas de
comprobación. Las supersticiones pueden ser un
reflejo de la dificultad en convencerse de que las
cosas funcionarán correctamente. 

C o m p u l s i o n e s . El ritual compulsivo consiste en
una conducta que habitualmente disminuye el ma-
lestar del paciente pero que es llevada a cabo bajo
una sensación de presión. Entre las conductas com-
pulsivas podemos encontrar los rituales de lim-
pieza, las comprobaciones, las repeticiones, la evi-
tación, la lucha por la precisión y la meticulosidad.
En la mayoría de las muestras, entre el 25% y el
50% de los pacientes son «l i m p i a d o r e s» (Akhtar y
col., 1975; Rachman y Hodgson, 1980; Hodgson,
1977; Rasmussen y Tsuang, 1986). Estos individuos
se preocupan por la suciedad, la contaminación o
los gérmenes, y pueden pasarse muchas horas al
día lavándose las manos o en la ducha. Intentan
evitar el contagio a través de heces, orina o secre-
ciones vaginales. 

Los pacientes «c o m p r o b a d o r e s» presentan la
duda patológica y se ven empujados a comprobar
compulsivamente, por ejemplo, si han atropellado
a alguien con su coche o si han dejado la puerta
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abierta. A menudo, la comprobación no resuelve
la duda, y en algunos casos la puede aumentar. En
el ensayo de campo del DSM-IV, las compulsiones
más frecuentes fueron la de lavado y la de com-
probación. 

Aunque la mayoría de los rituales tienen como
consecuencia el enlentecimiento del funciona-
miento del sujeto, éste es la característica p r i n c i -
p a l del raro síndrome de la lentitud obsesiva pri-
maria. Vestirse para salir de casa llega a convertirse
en un fenómeno que dura varias horas. Esta lenti-
tud también puede ser consecuencia de la ausen-
cia de certeza. Este tipo de pacientes suelen expe-
rimentar poca ansiedad a pesar de sus obsesiones
y rituales. 

Las compulsiones mentales son también bas-
tante frecuentes y debe interrogarse sobre ellas di-
rectamente, ya que pueden pasar desapercibidas si
el médico únicamente investiga los rituales con-
ductuales. Estos pacientes, por ejemplo, pueden
repetir una y otra vez dentro de su mente conver-
saciones pasadas mantenidas con otras personas
para asegurarse de que no han dicho nada que les
pueda incriminar. En los ensayos de campo sobre
el TOC del DSM-IV, el 80% de los pacientes pre-
sentaban simultáneamente compulsiones con-
ductuales y mentales, y las compulsiones menta-
les eran las más frecuentes tras la de lavado y la
de comprobación.

Aunque existe la presentación agrupada de al-
gunos síntomas (de lavado, de comprobación, ob-
sesivos puros, coleccionismo y lentitud primaria)
también pueden superponerse o presentarse se-
cuencialmente. 

Rasgos del carácter 

Los teóricos psicoanalistas sugirieron una conti-
nuidad entre la personalidad compulsiva y el TOC.
Según Janet (1908), todos los pacientes obsesivos
tienen una personalidad premórbida relacionada
causalmente con el trastorno. Freud (1913/1958)
destacó la asociación de algunos síntomas de la
«neurosis obsesiva» (es decir, el TOC) con rasgos
de personalidad tales como obstinación, parsimo-
nia, puntualidad y sentido del orden. 

Sin embargo, la evidencia fenomenológica y
epidemiológica indica que el TOC es cualitativa-
mente distinto del trastorno obsesivo-compulsivo
de la personalidad. Los pacientes con TOC pre-
sentan síntomas egodistónicos, mientras que los
rasgos de personalidad son egosintónicos y no con-
llevan la sensación de compulsión contra la que se
lucha. Los estudios epidemiológicos muestran que
la patología del carácter obsesivo-compulsivo no
es ni necesaria ni suficiente para el desarrollo de
los síntomas del TOC. Cuando los individuos con
rasgos obsesivos se descompensan psicopatológica-
mente, suelen presentar depresión, paranoia o sín-
tomas somáticos en lugar de un TOC. Aunque los
trabajos más antiguos sugerían la presencia de ras-
gos obsesivos específicos en más de dos terceras par-
tes de los pacientes con un TOC, no se utilizaron
valoraciones de la personalidad estructurada. En una
evaluación estandarizada más reciente se observó
que únicamente el 6% de los pacientes con un TOC
presentaban un trastorno obsesivo-compulsivo de
la personalidad, según la definición del DSM-III; la
aplicación de los criterios del DSM-III-R, que son
más amplios para el diagnóstico del trastorno de per-
sonalidad, aumenta la estimación hasta un 25%
(Baer y col., 1990). Actualmente se están realizan-
do estudios para determinar si los rasgos compulsi-
vos o de otro tipo de la personalidad resisten o se
desvanecen durante el tratamiento del TOC. 

Epidemiología 

Al principio se creía que el trastorno obsesivo-com-
pulsivo era uno de los trastornos mentales más
raros. Los primeros estudios indicaban una inci-
dencia máxima de 5 cada 10.000 personas (Woo-
druff y Pitts, 1964). La prevalencia administrada, o
el número de pacientes con TOC en tratamiento en
la población, es aproximadamente del 1% (Black,
1974). De todos modos, dado que los pacientes con
un TOC suelen ser muy reservados en relación con
sus síntomas y que esperan una media de 7,5 años
antes de acudir a una consulta psiquiátrica en busca
de ayuda (Rasmussen y Tsuang, 1986), suponemos
que la prevalencia real debe ser mucho mayor. Los
datos actuales procedentes del estudio ECA (des-
crito previamente en este capítulo) sugieren que el
TOC es bastante frecuente, siendo su prevalencia
al mes del 1,3%, una prevalencia a los seis meses
del 1,5% y una prevalencia a lo largo de la vida del
2,5% (Regier y col., 1988). Aunque la validez y fia-
bilidad del diagnóstico de TOC en este estudio
hayan sido objeto de controversia, estos resultados
son claramente sugestivos de que el TOC es mucho
más frecuente de lo que anteriormente se creía
(Karno y col., 1988). 

En muestras clínicas de adultos con TOC, se
ha observado que la proporción de hombres y mu-
jeres es la misma (Black, 1974). La muestra epide-
miológica del estudio ECA halló una prevalencia
al mes discretamente más elevada entre las muje-
res (1,5%) que entre los hombres (1,1%) cuando se
estudiaba la muestraa con edades comprendidas
entre los 25 y 64 años, aunque estas diferencias no
fueron significativas (Karno y col., 1988; Regier y
col., 1988). No obstante, en el TOC de inicio en la
infancia, aproximadamente el 70% de los pacien-
tes son varones (Holligsworth y col., 1980 Swedo
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y col., 1989b). Esta diferencia parece ser causada
por la menor edad de inicio en los varones, lo cual
sugiere parcialmente la existencia de etiologías y
vulnerabilidades distintas entre ambos sexos. 

Los estudios con gemelos y familiares obtuvie-
ron un mayor grado de concordancia para el TOC
(definido de forma amplia e incluyendo los rasgos
obsesivos) entre los gemelos monocigotos que
entre los dicigotos (Carey y Gottesman, 1981),
apuntando a la herencia de cierta predisposición a
la conducta obsesiva. No se han realizado estudios
sobre el TOC en niños adoptados o en gemelos mo-
nocigotos criados por separado. Los estudios en fa-
miliares de primer grado de pacientes con TOC
muestran una incidencia en ellos mayor de lo nor-
mal para diversos trastornos psiquiátricos inclu-
yendo la obsesividad y la depresión (Carey y Got-
tesman, 1981; Rapoport y col., 1981). Los estudios
familiares ponen de manifiesto un vínculo genéti-
co entre el TOC y el síndrome de la Tourette (Nee
y col., 1982). 

Se ha publicado una posible comorbilidad del
TOC con la esquizofrenia, la depresión, otros tras-
tornos de ansiedad como el trastorno de angustia,
la fobia específica y social, los trastornos de la ali-
mentación, el autismo y el síndrome de la Touret-
te. Epidemiológicamente, se ha observado que el
riesgo de comorbilidad del TOC con otros trastor-
nos psiquiátricos es un poco más elevado pero no
significativo (Karno y col., 1988). Recientemente,
analizando los datos del estudio ECA observamos
una comorbilidad elevada entre el TOC y el tras-
torno antisocial de la personalidad (E. Hollander, S.
Greenwald, D. Neville, C. Hornig, J. Johnson, M.
M. Weissman, observación no publicada, 1993). 

Etiología 

Teoría psicoanalítica: Factores psicógenos 

De acuerdo con Freud y los teóricos psicoanalis-
tas, el TOC se halla en un contínuum con la ca-
racteropatía obsesivo-compulsiva, lo cual sugiere
que se desarrolla cuando los mecanismos de de-
fensa fracasan en la contención de la ansiedad del
carácter obsesivo. Según este modelo, la patología
obsesivo-compulsiva comprende la fijación y la re-
gresión subsiguiente desde la fase edípica a una
fase más temprana en el desarrollo, la fase sádico-
anal. La fijación se debe a la predominancia exce-
siva del eroticismo anal. 

Se supone que los pacientes obsesivo-compul-
sivos utilizan los mecanismos de defensa de aisla-
miento, anulación, formación de reacción y pro-
yección para controlar los impulsos sexuales y
agresivos inaceptables. Los mecanismos de defen-
sa son inconscientes y en consecuencia, no fácil-
mente reconocibles por el paciente. 
A i s l a m i e n t o . Es un intento de separar los senti-
mientos o el afecto de los pensamientos, fantasías
o impulsos asociados a ellos. Un ejemplo de ello
es el paciente que describe un pensamiento o fan-
tasía particularmente macabro pero niega la aso-
ciación de cualquier sentimiento de ansiedad o re-
pugnancia. 

A n u l a c i ó n . Es un intento de deshacer un suceso
psicológico, tal como una palabra, pensamiento o
gesto y tiene que ver con el pensamiento mágico.
Un acto puede ser anulado por su opuesto, como
ocurre al encender y después apagar una luz. Un
acto imaginado puede anularse por una conducta
opuesta. Por ejemplo, un paciente que siente que
ha gastado demasiado dinero en algo para su pro-
pio placer, intenta anular este acto mediante el re-
torno del objeto o bien castigándose a sí mismo con
la deprivación de alguna otra cosa. 

Formación de reacción. Este mecanismo de de-
fensa promueve actitudes opuestas a los impulsos
subyacentes, dando lugar a patrones de conducta
inadecuados. Un paciente con impulsos sádicos de
herir a la gente, puede actuar de un modo pasivo o
masoquista que se oponga a sus impulsos. 

R e g r e s i ó n . En el TOC, se ha teorizado que suce-
de una regresión desde la fase genital edípica a la
fase sádico-anal, más temprana, que nunca se ha
abandonado completamente. Esta regresión ayuda
al paciente a evitar conflictos genitales y la ansie-
dad asociada a éstos. La fase anal se concentra en
la ira y la suciedad, y consta de pensamiento má-
gico, ambivalencia, un superego severo y punitivo,
y los mecanismos de defensa descritos más arriba. 

A m b i v a l e n c i a . En el desarrollo normal, los im-
pulsos agresivos son neutralizados y predominan
los sentimientos afectuosos hacia los objetos sig-
nificativos. En el TOC, resurgen fuertes impulsos
agresivos hacia los objetos queridos que se despla-
zan en forma de ambivalencia y dudas que parali-
zan al sujeto. Por otra parte, puede ser que preva-
lezca el pensamiento mágico y la ausencia de
certeza, como en el caso de pensamientos de ha-
cerle daño a alguien, en que aparecería la duda de
haber herido realmente a alguien. 

Teoría del aprendizaje 

Un modelo conductual influyente en la expedición
de la adquisición y mantenimiento de los síntomas
obsesivo-compulsivos deriva de la teoría de los dos
estadíos del aprendizaje de Mowrer (1939). En el
estadío 1, se condiciona la ansiedad a un aconte-
cimiento ambiental específico (condicionamiento
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clásico). Para reducir esta ansiedad, la persona em-
pieza con los rituales compulsivos (respuestas de
huída/evitación). Si con ellas consigue disminuir
la ansiedad, las conductas de evitación se repeti-
rán en un futuro (estadío 2, condicionamiento ope-
rante). Cuando al estímulo inicial se asocian estí-
mulos neutros tales como palabras, imágenes o
pensamientos, se produce un condicionamiento a
mayor nivel y se difunde la ansiedad asociada. La
conducta ritual mantiene la respuesta de temor, ya
que la persona evita el estímulo que la provoca y
por tanto impide la extinción. Asímismo, la re-
ducción de la ansiedad que se consigue mediante
el ritual mantiene la conducta compulsiva. 

Modelos neurológicos 

A pesar de que, en general, se ha supuesto una etio-
logía psicológica para el TOC, ciertos hallazgos su-
gieren una base orgánica cerebral para el trastor-
no. Entre ellos tenemos: 

• El inicio de un TOC después de un traumatis-
mo craneal (McKeon y col., 1984) o de la enfer-
medad de von Economo (Schilder, 1938).

• La alta incidencia de otras enfermedades neu-
rológicas premórbidas (Grimshaw, 1964).

• La asociación del TOC con el daño durante el
parto (Capstick y Seldrup, 1971).

• Algunas alteraciones en el electroencefalogra-
ma (Pacalla y col., 1944), en los potenciales au-
ditivos evocados (Ciesielski y col., 1981; Towey
y col., 1981) y en el índice ventrículo-cerebral
(VBR) detectado mediante la tomografía axial
computarizada (Behar y col., 1984).

• La asociación con la diabetes insípida (Barton,
1 9 6 5 ) .

• La presencia significativa de más signos neuro-
lógicos menores en los pacientes con un TOC
al compararlos con los sujetos control sanos
(Hollander y col., 1990b). 

Ciertos patrones comórbidos del TOC, así
como ciertas técnicas sofisticadas capaces de lo-
calizar alteraciones en el funcionamiento del sis-
tema nervioso central, han sugerido que en el TOC
existen anomalías en las regiones orbitofrontal,
límbica y de ganglios basales. El TOC está muy re-
lacionado con el síndrome de la Tourette (Nee y
col., 1982; Pauls y col., 1986), en el cual la disfun-
ción de los ganglios basales produce movimientos
involuntarios anormales. Asimismo, se ha podido
observar que existe una asociación entre el TOC y
la corea de Sydenham, otro trastorno de los gan-
glios basales (Barton, 1965; Swedo y col., 1989a). 

Las pruebas para detectar anomalías neuropsi-
quiátricas en el TOC, aunque no sean positivas en
todos los casos, revelan la existencia de cierta dis-
función del lóbulo frontal (Behar y col., 1984; Cox
y col., 1989; Flor-Henry y col., 1979; Hollander y
col., 1991c). Un estudio halló una disminución del
volumen del núcleo caudado, calculado mediante
tomografía axial computarizada volumétrica, en
los pacientes con un TOC (Luxenberg y col., 1988).
Baxter y sus colaboradores (1987) compararon pa-
cientes con un TOC y sujetos control normales
mediante la tomografía de emisión de positrones,
observando en los pacientes con un TOC tasas me-
tabólicas más elevadas en el girus orbitofrontal y
en el núcleo caudado. De un modo similar, Swedo
y su grupo (1989c) observaron en los pacientes con
un TOC mayores tasas metabólicas en las regiones
orbitofrontal y cingulada. Tras el tratamiento de
los pacientes con TOC con inhibidores de la re-
captación de serotonina o con terapia conductual,
se observó una disminución de la hiperactividad
de los lóbulos orbitofrontal y cingulado en los pa-
cientes que obtuvieron una buena respuesta tera-
péutica (Baxter y col., 1992; Benkelfat y col., 1990;
Swedo y col., 1992b). 

También se ha estudiado el papel del sistema
l í mbico en el TOC. Los modelos animales de le-
siones hipocámpicas bilaterales (Pitman, 1982) y
los de abuso crónico de estimulantes, tanto en ani-
males como en humanos, han permitido observar
la presencia de conductas repetitivas y estereoti-
padas que comparten una cierta similitud con los
rituales compulsivos. Mediante técnicas neuroqui-
rúrgicas se ha evidenciado una mejoría tras lesio-
nes quirúrgicas en el cíngulo (Jenike y col., 1991a;
Lewin, 1973) y un aumento de los movimientos es-
tereotipados tras la estimulación eléctrica de esta
región. Flor-Henry (1983) hipotetizó que «la sinto-
matología fundamental de las obsesiones está cau-
sada por un defecto en la inhibición neuronal de los
sistemas frontales dominantes, conduciendo a una
incapacidad de inhibir las representaciones menta-
les verbales-ideacionales no queridas y sus corres-
pondientes secuelas motoras» (p. 309). 

Rapoport, Swedo y su grupo (Swedo, 1989; Wise
y Rapoport, 1989) propusieron un modelo neuroe-
tológico del TOC, basado en la hipotética disfun-
ción orbitofrontal, límbica y de los ganglios basa-
les. Los ganglios basales actúan como una estación
de distribución, que filtra las entradas del córtex
orbitofrontal y cingulado, y media la ejecución de
los patronos motores. Las obsesiones y las com-
pulsiones son observadas como patrones de acción
fijos y específicos de cada especie que normal-
mente son adaptativos, pero que en el TOC son li-
berados y repetidos de forma inapropiada y excesi-
va. Esto puede ser debido bien a un estado interno
de hiperexcitación del impulso o a un aumento de
la respuesta hacia los desencadenantes externos.
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Por ejemplo, las conductas del TOC como pueden
ser el lavado excesivo o el ahorro representarían
manifestaciones mal reguladas de conductas nor-
males de «l i m p i e z a» o «a c u m u l a c i ó n» .

Modelos bioquímicos 

La serotonina (5-hidroxitriptamina) ha sido impli-
cada en la mediación de la impulsividad, tenden-
cia al suicidio, agresión, ansiedad, dominancia so-
cial y en el aprendizaje. Es posible que un fallo en
la regulación de este neurotransmisor inhibidor de
la conducta influya en la presentación de conduc-
tas obsesivas y rituales repetitivas en los pacien-
tes con TOC. A pesar de que algunos datos son dis-
cutibles y no han sido replicados, la mayoría de
investigaciones han implicado al sistema seroto-
ninérgico en la patogénesis del TOC. 

Gran parte de las pruebas indirectas en favor
de la intervención de la serotonina en el TOC de-
rivan de los efectos antiobsesivos de los inhibido-
res de la recaptación de la serotonina, como pue-
den ser la clomipramina, la fluoxetina y la
fluvoxamina. Los antidepresivos noradrenérgicos,
como la desipramina, no parecen ser efectivos en
el tratamiento del TOC. Se ha observado que, du-
rante el tratamiento con clomipramina, la dismi-
nución de los síntomas del TOC correlaciona con
la reducción de los niveles de la serotonina pla-
quetaria (Flament y col., 1987) y de ácido 5-hi-
droxiindolacético (5-HIAA) en el líquido cefalo-
rraquídeo (LCR) (Swedo y col., 1992a; Thorén y
col., 1980a). La reducción de estos parámetros se-
rotoninérgicos se debería a un nivel basal superior
de serotonina plaquetaria y de 5-HIAA en el LCR
de los pacientes que responden a la clomipramina
comparado con el de los que no responden. Aun-
que en un estudio se observaron unos niveles ma-
yores de 5-HIAA en el LCR de los pacientes con
un TOC no tratados al compararlos con sujetos
control sanos (Insel y col., 1985), este hallazgo no
ha podido ser replicado (Thorén y col., 1980a). En
resumen, aunque los estudios plaquetarios y del
LCR sugieren la presencia de una hiperactividad
serotoninérgica en algunos pacientes con TOC, los
datos no son totalmente concluyentes.

Recientemente, gracias al empleo de agentes far-
macológicos que estimulan o bloquean los recep-
tores serotoninérgicos, se ha podido averiguar más
sobre la neuroquímica del TOC. Se ha podido ob-
servar que la administración oral de la metilcloro-
fenilpiperacina (m-CPP), un agonista parcial de la
serotonina, aumenta de forma transitoria la sinto-
matología obsesivo-compulsiva de un subgrupo de
pacientes con TOC (Hollander y col., 1992; Zohar
y col., 1987). Sin embargo, los estudios realizados
mediante la aplicación endovenosa de m-CPP han
arrojado resultados variados (Charney y col.,
1988; Pigott y col., 1993). Tras el tratamiento del
TOC con inhibidores de la recaptación de la se-
rotonina, como pueden ser la clomipramina o la
fluxetina, la administración de m-CPP no indu-
ce una exacerbación de los síntomas (Hollander
y col., 1991a; Zohar y col., 1988). Algunos inves-
tigadores han hallado una respuesta aplanada de
la prolactina en los pacientes con un TOC a los
que se les ha administrado m-CPP (Charney y
col., 1988; Hollander y col., 1992), mientras que
otros autores no han observado este fenómeno
(Zohar y col., 1987). Asimismo, también se ha ob-
servado una respuesta aplanada de la prolactina
tras la administración de otro agonista de la se-
rotonina, el MK-212 (Bastani y col., 1990). No
obstante, la administración de otros agonistas se-
rotoninérgicos, como el triptofano, la fenflura-
mina y la ipsapirona, o de antagonistas serotoni-
nérgicos, como la metergolina, en pacientes con
TOC no ha conducido a anomalías conductuales
o neuroendocrinas significativas (Benkelfat y col.,
1989; Charney y col., 1988; Hollander y col.,
1992; Lesch y col., 1991; Zohar y col., 1987). En
resumen, tomando de forma global todos los es-
tudios realizados se puede deducir que el fallo en
la regulación serotoninérgica que se produce en
el TOC es complejo y probablemente implica va-
riaciones en la función de los receptores, depen-
diendo de su localización cerebral y de los subti-
pos de los receptores. 

Es probable que la hipótesis de una hiperacti-
vidad o de una hipoactividad global del sistema se-
rotoninérgico en el TOC sea una formulación sim-
plista. Por ejemplo, los hallazgos obtenidos con el
m-CPP pueden sugerir una hipersensibilidad de los
receptores serotoninérgicos que median las con-
ductas obsesivo-compulsivas, pero también la hi-
posensibilidad de los receptores serotoninérgicos
hipotalámicos que median la secreción de prolac-
tina (Hollander y col., 1992). 

Aparentemente, el fallo en la regulación sero-
toninérgica no explica por completo la fisiopato-
logía del TOC. Es posible que el sistema serotoni-
nérgico pueda, al menos en parte, modular o
compensar otros neurotransmisores o neuromo-
duladores alterados. Se ha observado que la dismi-
nución de la vasopresina-arginina en el LCR está
asociada de forma significativa con la gravedad de
los síntomas del TOC, afectando a la atención y a
la memoria de los niños que realizan rituales de
comprobación (Swedo y col., 1992a). Se ha descri-
to la disminución de los síntomas del TOC tras la
administración endovenosa (Hollander y col.,
1991b) y oral (Knesevich, 1982) de la clonidina, un
agonista alfa2-noradrenérgico. La malregulación do-
paminérgica ha sido implicada de varios modos en
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el TOC (Goodman y col., 1990a), a través de la aso-
ciación existente entre el TOC y el síndrome de la
Tourette, a través de los informes de exacerbación
de los síntomas obsesivo-compulsivos durante la
administración crónica de estimulantes, a través
de la asociación existente entre unos niveles pre-
terapéuticos más elevados de ácido homovanillí-
nico (HVA) en el LCR y un mejor pronóstico tera-
péutico (Swedo y col., 1992a), y a través de la
observación de que el uso de bloqueantes de la do-
pamina aumenta de forma parcial la respuesta te-
rapéutica obtenida con los inhibidores de la re-
captación de la serotonina (McDougle y col., 1990). 

Otros estudios realizados con marcadores bio-
lógicos apuntan a la existencia de un vínculo entre
el TOC y los trastornos afectivos. Se ha observado
que hay un elevado porcentaje (del 25 al 40%) de
pacientes con TOC no supresores en el test de su-
presión de la dexametasona (Åsberg y col., 1982;
Insel y col., 1984). También se ha observado una
disminución de la latencia REM en el electroen-
cefalograma del sueño (Insel y col., 1982). Final-
mente, también se ha descrito que los pacientes
con TOC presentan una respuesta aplanada de la
hormona del crecimiento tras la administración
endovenosa de clonidina (Seiver y col., 1983), aun-
que este hallazgo no ha podido ser reproducido en
otro estudio (Hollander y col., 1991b). Es posible
que las anomalías observadas en estos marcadores
biológicos estén ligadas a la coexistencia de una
depresión en los pacientes con TOC, pero esta ob-
servación está pendiente de clarificación. 

Es necesario realizar más estudios sobre la bio-
logía del TOC para examinar la superposición de
las anomalías neurológicas y bioquímicas y para
determinar si realmente coexisten o si se distri-
buyen en grupos fisiopatológicos diferentes. Ho-
llander propuso la existencia de distintos subgru-
pos y que el grupo con patología estructural se
caracteriza por alteraciones neurológicas asocia-
das, un curso más grave de la enfermedad y una
peor respuesta a los inhibidores de la recaptación
de la serotonina. Una explicación alternativa es
que las anomalías estructurales estén estrecha-
mente vinculadas a alteraciones de la conducción
química de los sistemas de neurotransmisión que
hacen funcionar a estas estructuras. 

C u rso y pronóstico 

Los estudios recientes sobre el curso natural de la
enfermedad indican que del 24% al 33% de los pa-
cientes siguen un curso fluctuante, del 11% al 14%
siguen un curso fásico con períodos de remisión
completa y del 54% al 61% tienen un curso cons-
tante o progresivo (Black, 1974). Tradicionalmen-
te el pronóstico del TOC era más bien mediocre,
pero con el desarrollo de las nuevas terapias con-
ductuales y farmacológicas, ha mejorado. 

El TOC afecta principalmente el funciona-
miento diario de los pacientes. Algunos de ellos
consumen la mayor parte de las horas en que están
despiertos completamente absortos en sus obse-
siones y rituales. Los pacientes suelen estar so-
cialmente aislados, se casan a una edad tardía, el
porcentaje de solteros es alto (sobretodo entre los
varones) y la tasa de fertilidad es baja. La depresión
y la ansiedad son complicaciones frecuentes del
TOC. Un análisis reciente de los datos del ECA su-
giere que tanto los sujetos con un TOC no com-
plicado como aquellos con un TOC y una enfer-
medad psiquiátrica comórbida, poseen una tasa de
intentos de suicidio significativamente más ele-
vada que la población normal (E. Hollander, S. Gre-
enwald, D. Neville, C. Hornig, J. Johnson, M. M.
Weissman, observación no publicada, 1993). 

Son predictores de buen pronóstico los sínto-
mas leves o atípicos, la ausencia de compulsiones,
la duración corta de los síntomas y una personali-
dad premórbida sana (Goodwin y col., 1969). El ini-
cio a una edad temprana predice un mal pronósti-
co y la presencia de múltiples obsesiones y
compulsiones. La depresión empeora los síntomas
del TOC. En cambio, los episodios de manía (tanto
los naturales como los inducidos farmacológica-
mente) se asocian a la mejoría de los síntomas.

D i a g n ó stico 

Examen psiquiátrico 

A pesar de que el TOC se asocia con diversos mar-
cadores biológicos y neuropsiquiátricos, su diag-
nóstico sigue procediendo del examen psiquiátri-
co y de la historia clínica. El DSM-IV define el
TOC como la presencia de obsesiones o compul-
siones repetidas, suficientemente graves como para
ocasionar un intenso malestar, gran pérdida de
tiempo, o una interferencia significativa en el fun-
cionamiento social o laboral del individuo. Se ha
eliminado el criterio de exclusión de que los sín-
tomas no pueden ser secundarios a otro trastorno.
De todos modos, si coexiste otro trastorno en el
Eje I, el contenido de las obsesiones no debe res-
tringirse a las ideas derivadas de la patología del
trastorno coexistente (p. ej., no debe consistir so-
lamente en pensamientos respecto a la comida si
coexiste con un trastorno de la alimentación, o so-
lamente en pensamientos de culpa en presencia de
una depresión mayor). Habitualmente, el diagnós-
tico de TOC es claro, pero ocasionalmente puede
ser difícil de distinguir de un trastorno del estado
de ánimo, de la esquizofrenia, las fobias, los pen-
samientos o las rumiaciones obsesivas, la perso-
nalidad compulsiva o de otros síndromes. 
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D i a g n ó stico dife rencial 

Esquizofrenia 

El curso del TOC se parece más al de la esquizo-
frenia que al de otros trastornos «n e u r ó t i c o s» , d e-
bido a su evolución crónica debilitante y al dete-
rioro en el funcionamiento social y laboral. En
algunos casos es difícil distinguir una obsesión
(p.ej., de contaminación) de una idea delirante
(p.ej., de envenenamiento). La obsesión es egodis-
tónica, el paciente se le resiste y reconoce que pro-
cede de su interior. La ideación delirante no pro-
voca la resistencia del individuo, que la considera
procedente del exterior. En ocasiones, los pacien-
tes con un trastorno obsesivo-compulsivo pueden
volverse psicóticos, y en el 12% de los casos las ob-
sesiones pueden transformarse en ideas delirantes
(Gittelson, 1966). No obstante, los estudios longi-
tudinales muestran que los pacientes con TOC no
presentan un riesgo más alto de desarrollar una es-
quizofrenia (Black, 1974). Algunos datos recientes
demuestran que frecuentemente ambos trastornos
coexistien de forma independiente y el DSM-IV
permite realizar los dos diagnósticos. 

Depresión 

Con frecuencia, el TOC se complica con una de-
presión, y estos casos son difíciles de distinguir de
las depresiones complicadas con síntomas obsesi-
vos. Los pacientes con depresión psicótica o agita-
da, o con rasgos obsesivos premórbidos tienen
mayor probabilidad de desarrollar obsesiones en el
curso de su depresión (Gittelson, 1966). A menu-
do el contenido temático de estas obsesiones «s e-
c u n d a r i a s» es agresivo, pero la diferencia entre las
obsesiones primarias y secundarias estriba en el
orden de aparición. 

Los pacientes obsesivo-compulsivos tienden a
presentar cuadros de agitación más que de retraso
cuando se deprimen. Las rumiaciones depresivas,
en contraste con las obsesiones, se centran en in-
cidentes pasados en lugar de sucesos actuales o fu-
turos, y raramente se lucha contra ellas. 

Trastornos fóbicos 

Existe una estrecha conexión entre el trastorno
obsesivo-compulsivo y los trastornos fóbico y por
ansiedad. Los «l i m p i a d o r e s» compulsivos son muy
similares a los fóbicos, y pueden ser mal diagnos-
ticados como «fóbicos a los gérmenes» . A m b o s
presentan conductas de evitación, muestran res-
puestas intensas subjetivas y autonómicas ante es-
tímulos concretos y ambos responden a formas de
intervención terapéutica similares (Rachman y
Hodgson, 1980). Ambos experimentan un temor
exagerado, aunque en los pacientes con TOC pre-
domina la repugnancia. Los pacientes con TOC
nunca pueden evitar por completo su obsesión; los
fóbicos, en cambio, pueden evitar mayor número
de estímulos externos concretos. 

Los pacientes obsesivo-compulsivos con nive-
les altos de ansiedad pueden referir episodios simi-
lares a las crisis de angustia, pero éstos son secun-
darios a las obsesiones y no aparecen de forma
espontánea. A diferencia de los pacientes con un
trastorno por crisis de angustia, en los TOC no pue-
den precipitarse las crisis con infusiones de lacta-
to (Gorman y col., 1985). En cualquier caso, cierta-
mente parece existir un aumento de comorbilidad
del TOC con la fobia simple y la social y con el tras-
torno de angustia (Rasmussen y Tsuang, 1986).

Tra ta m i e n to 

Farmacoterapia 

Los últimos avances en la farmacoterapia del TOC
han sido notables y han generado un gran interés en
el estudio de este trastorno. Lo que anteriormente
se creía una enfermedad rara, de carga psicodiná-
mica y difícil de tratar, actualmente se considera
como una enfermedad que tiene un importante
componente biológico y que responde bien a los in-
hibidores de la recaptación de la serotonina, como
pueden ser la clomipramina, la fluoxetina y la flu-
voxamina. El tratamiento farmacológico del TOC
se resume en la Tabla 14-19. En la Tabla 14-20 se
resumen los estudios controlados sobre el uso de los
inhibidores de la recaptación de la serotonina en el
tratamiento del TOC. 

El fármaco mejor estudiado en el tratamiento
del TOC es la clomipramina, un potente inhibidor
de la recaptación de la serotonina. Diversos estu-
dios bien controlados a doble ciego han demostra-
do la mayor eficacia de la clomipramina ante el
placebo en la reducción de los síntomas del TOC
(Ananth y col., 1981; Flament y col., 1985; Insel y
col., 1983; Thorén y col., 1980b). El más impor-
tante de éstos fue un estudio multicéntrico que
comparó la clomipramina frente al placebo en 500
pacientes con TOC. Con una dosis media de clo-
mipramina de 200 a 250 mg/día se observó una re-
ducción de los síntomas del TOC en el 40% de los
pacientes y el 60% de los pacientes mejoraron bas-
tante o mucho (Clomipramine Collaborative
Study Group, 1991). El bajo porcentaje de respues-
ta al placebo, un 2%, documenta que el TOC es un
trastorno crónico que presenta muy pocas remi-
siones espontáneas. Los pacientes empiezan to-
mando 25 mg de clomipramina por la noche, au-
mentándose gradualmente la dosis en 25 mg cada
4 días o 50 mg cada semana, hasta que se alcanza 
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TABLA 14-19. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL 
TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO

Inhibidores de la recaptación de la serotonina 

Indicaciones generales: Primer tratamiento de elección 
Clomipramina: Eficacia mejor estudiada 
Fluvoxamina: Superior a la desipramina y al placebo, 

bien estudiada 
Fluoxetina: Efectiva 
Sertralina: Efectiva, menos estudiada 
Paroxetina: Efectiva, menos estudiada 

Estrategias de aumentación 
Indicaciones generales: Respuesta parcial a los 

inhibidores de la recaptación de la serotonina; 
presencia de otros síntomas diana 

Buspirona: Ansiedad 
Clonazepam: Ansiedad, insomnio, crisis de angustia
Fenfluramina: Depresión 
Trazodona: Insomnio, depresión 
Litio: Labilidad afectiva, características bipolares
Pimozide: Tics, características esquizotípicas, 

síntomas delirantes 
Haloperidol: Tics, características esquizotípicas, 

síntomas delirantes 

Tratamientos combinados 
Indicaciones generales: Mala tolerancia por separado a

la clomipramina o a los inhibidores de la
recaptación de la serotonina; respuesta parcial por
separado a la clomipramina o a los inhibidores
selectivos de la recaptación de la serotonina 

Precauciones: Utilizar dosis bajas de cada fármaco.
Controlar los niveles plasmáticos de clomipramina.

Clomipramina + inhibidor selectivo de la recaptación
de la serotonina (como fluoxetina, sertralina o
f l u v o x a m i n a ) .

la dosis máxima de 250 mg. Algunos pacientes son
incapaces de tolerar esta dosis máxima, pudiendo
ser estabilizados con dosis de 150 a 200 mg. La me-
joría que produce la clomipramina es de instaura-
ción lenta, produciéndose la máxima respuesta al
tratamiento entre las 5 y las 12 semanas. Algunos
de los efectos secundarios más frecuentes infor-
mados por los pacientes son la sequedad de boca,
temblores, sedación, náuseas y retraso en la eya-
culación en los hombres. El riesgo comicial es com-
parable al de los otros antidepresivos tricíclicos,
siendo la dosis de 250 mg/día aceptable siempre y
cuando no exista una historia neurológica previa.
La clomipramina tiene la misma eficacia en los pa-
cientes con TOC puramente obsesivos que en los
que también presentan rituales, diferenciándose en
ello de la terapia conductual que es menos útil en
los pacientes con obsesiones sin rituales. Aunque
hubo un estudio que sólo encontraba una mejoría
de la clomipramina comparada con placebo en el
subgrupo de pacientes más deprimidos (Marks y
col., 1980), la mayor parte de estudios muestran su
efectividad antiobsesiva específica independiente-
mente de los síntomas depresivos (Ananth y col.,
1981; Clomipramine Collaborative Study Group,
1991; Flament y col., 1985; Insel y col., 1983; Tho-
rén y col., 1980b). Los estudios controlados han de-
mostrado la eficacia de la clompramina en el trata-
miento del TOC, mientras que otros antidepresivos,
como la amitriptilina, la nortriptilina, la desipra-
mina y la clorgilina (un IMAO) no poseen ningún
efecto terapéutico (Ananth y col., 1981; Insel y col.,
1983; Leonard y col., 1989; Thorén y col., 1980b;
Zohar e Insel, 1987). Este hallazgo sugiere que la me-
joría de los síntomas del TOC está mediada por el
bloqueo de la recaptación de la serotonina. 

Los estudios realizados con inhibidores más se-
lectivos de la recaptación de la serotonina, como
la fluoxetina y la flavoxamina, continúan apoyan-
do esta hipótesis. En ensayos abiertos, se ha ob-
servado que la fluoxetina posee un efecto antiob-
sesivo significativo a dosis de 60 a 80 mg/día y de
forma independiente a su efecto antidepresivo. Je-
nike y sus colaboradores (1989) hallaron una me-
joría media de los síntomas obsesivo-compulsivos
del 38%, mientras que Liebowitz y sus colabora-
dores (1989) informaron que la mitad de los pa-
cientes de su grupo mejoró en un 50% como mí-
nimo. En algunos casos aislados de pacientes con
TOC y depresión comórbida, tratados con fluoxe-
tina, se observó una depresión reactiva o la ausen-
cia de una respuesta antidepresiva (Hollander y
col., 1991d). Un estudio controlado que compara-
ba la clomipramina y la fluoxetina en el TOC no
halló una diferencia significativa en la eficacia de
ambos fármacos (Pigott y col., 1990), aunque la res-
puesta a la fluoxetina fue algo menos potente que
la producida por la clomipramina. Los pacientes
normalmente experimentan menos efectos secun-
darios anticolinérgicos con la fluoxetina que con
la clomipramina. Actualmente se está realizando
un importante estudio multicéntrico sobre el efec-
to de la fluoxetina a dosis fija versus placebo en el
TOC. 

En varios estudios controlados se ha observado
que la fluvoxamina posee un efecto antiobsesivo
significativo (Goodman y col., 1989, 1990b; Jenike
y col., 1990b; Perse y col., 1987). Goodman y su
grupo (1990b) observaron que la fluvoxamina era
superior a la desipramina en el tratamiento del
TOC, mostrando el 52% de sus pacientes una me-
joría clínica importante. Este efecto terapéutico era
independiente de la presencia o ausencia de de-
presión inicial. La dosis diaria necesaria fue de
hasta 300 mg/día. 

La sertralina, otro inhibidor de la recaptación
de la serotonina, y su efecto sobre el TOC es más
controvertido. En un estudio inicial controlado con
placebo no se observó ningún efecto beneficioso (Je-
nike y col., 1990a). No obstante, los resultados p r e -
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TABLA 14-20. ESTUDIOS CONTROLADOS SOBRE EL USO DE INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE LA SERONINA
EN PACIENTES CON UN TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o d i a r i a D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

Thorén y col.
( 1 9 8 0 b )

D i a g n ó s t i c o
clínico de 
TOC 
(N = 24)

CMI vs. 
NTP vs. P

CMI 150
mg; NTP
150 mg

5 semanas CMI > NTP = P;
reducción media
síntomas OC: 
CMI 42%; NTP 
21%; P 7%

Puede que no se haya
conseguido el efecto
máximo debido a la
dosis baja y a la corta
d u r a c i ó n

Ananth y col.
( 1 9 8 1 )

D i a g n ó s t i c o
clínico de
n e u r o s i s
o b s e s i v a -
c o m p u l s i v a
(N = 20)

CMI vs. 
A M I

4 semanasCMI 133 mg
(media);
AMI 197 mg
(media)

CMI = AMI, pero el
grupo CMI mejoró
s i g n i f i c a t i v a m e n t e
durante las 4 
semanas, mientras 
que en el grupo AMI 
no se produjo.
Reducción media
síntomas OC: CMI
65%; AMI 33%

Puede que no se haya
conseguido el efecto
máximo debido a la
dosis baja y a la corta
duración 

Insel y col.
( 1 9 8 3 )

TOC según 
DSM-III 
(N = 13)

CMI vs. 
CGL 
( e s t u d i o
c r u z a d o )

CMI 236 mg
( m e d i a ) ;
CGL 30 mg

CMI o 
CGL 6
semanas; P
4 semanas;
CGL o 
CMI 6
s e m a n a s
(total 16
s e m a n a s )

CMI >  CGL; 
reducción media
síntomas OC: 
CMI 34%; CGL 
1 1 %

Tratamiento de corta
duración 

Flament y col.
( 1 9 8 5 )

Niños con 
TOC según 
DSM-III 
(N = 19)

CMI vs. P
( e s t u d i o
c r u z a d o )

CMI 141 mg
( m e d i a )

CMI o P 5
semanas; P
o CMI 5
s e m a n a s
(total 10
s e m a n a s )

CMI > P; reducción
media síntomas OC:
CMI 33%, P 10%

Tratamiento de corta
duración 

Zohar e Insel
( 1 9 8 7 )

TOC según 
DSM-III 
(N = 10)

CMI vs. 
DMI 
( e s t u d i o
c r u z a d o )

CMI 235 mg
( m e d i a ) ;
DMI 290 mg
( m e d i a )

CMI o 
DMI 6
semanas; P
4 semanas;
DMI o 
CMI 6
s e m a n a s
(total 16
s e m a n a s )

CMI > DMI; 
reducción media
síntomas OC: 
CMI 28%; DMI 4%

Tratamiento de corta
duración 

Leonard y col.
( 1 9 8 9 )

Pigott y col.
( 1 9 9 0 )

Niños con 
TOC según 
DSM-III 
(N = 48)

TOC según 
DSM-III-R 
(N = 11) 
[Estudio 1]

CMI vs. 
DMI 
( e s t u d i o
c r u z a d o )

CMI vs. 
FLU 
( e s t u d i o
a v a n z a d o )

CMI 150 mg
( m e d i a ) ;
DMI 153 mg
( m e d i a )

CMI 209 mg
( m e d i a ) ;
FLU 75 mg
( m e d i a )

CMI o 
DMI 5
s e m a n a s ;
DMI o 
CMI 5
s e m a n a s
(total 10
s e m a n a s )

CMI o FLU
1 0
semanas; P
4 semanas;
FLU o CMI
10 semanas
(total 24
s e m a n a s )

CMI > DMI; 
reducción media
síntomas OC: 
CMI 27%, DMI 7%

CMI = FLU; ambos
grupos mejoraran de
forma significativa a 
las 10 semanas; 5
pacientes 
respondieron mejor al
CMI; 2 pacientes
respondieron mejor a la
FLU; 4 pacientes
respondieron igual a
ambos fármacos

Tratamiento de corta
duración 

Tamaño muestral 
muy pequeño para
observar la
superioridad de un
fármaco sobre el otro
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TABLA 14-20. ESTUDIOS CONTROLADOS SOBRE EL USO DE INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE LA SERONINA
EN PACIENTES CON UN TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO (continuación)

Composición de D o s i s
E s t u d i o la muestra D i s e ñ o d i a r i a D u r a c i ó n Resultado final L i m i t a c i o n e s

Clomipramin e
C o l l a b o r a t i v e
Study Group
( 1 9 9 1 )

TOC según 
D S M - I I I
(N = 520) 2

grupos de 
e s t u d i o

CMI vs. P CMI 
219-235 mg
( m e d i a s )

10 semanas CMI > P; reducción
media síntomas OC:
CMI 38%-44%; 
P 3%-5%

Los pacientes con
puntuaciones en la
escala de depresión de
Hamilton inferiores a
16 no se incluyeron 
en los análisis de
e f i c a c i a

Perse y col.
( 1 9 8 7 )

TOC según 
DSM-III 
(N = 16)

FLX vs. P
( e s t u d i o
c r u z a d o )

FLX o P 8
semanas; P
2 semanas;
P o FLX 8
s e m a n a s
(total 18
s e m a n a s )

FLX hasta
300 mg

FLX > P; mejoría
importante en el 
56% de los pacientes
del grupo FLX vs. el 
0% del grupo P

Algunos pacientes
tomaban alprazolam;
no se tuvieron en
cuenta los efectos
sinérgicos; no se
especifica la
distribución de la 
dosis de FLX

Goodman y col.
( 1 9 8 9 )

TOC según 
DSM-III 
(N = 42)

FLX vs. P FLX 255 mg
( m e d i a )

6 - 8
s e m a n a s

FLX > P; las 
obsesiones mejoraron
antes que las
compulsiones; mejoría
importante en el 
43% de los pacientes
del grupo FLX vs. el 
0% del grupo P;
reducción media
síntomas OC: FLX 
2 5 %

D u r a c i ó n
relativamente corta:
algunos pacientes sólo
fueron tratados
durante 6 semanas 

Goodman y col.
( 1 9 9 0 b )

TOC según 
D S M - I I I - R
(N = 40)

FLX vs. 
D M I

FLX 214 mg
( m e d i a ) ;
DMI 223 mg
( m e d i a )

8 semanas FLX > DMI; mejoría
importante en el 
52% de los pacientes
del grupo FLX vs. el
11% del grupo DMI;
reducción media
síntomas OC: FLX 
29%, DMI 1%

La dosis de FLX no se
aproximó al máximo
de 300 mg; más
abandonos en el grupo
DMI 

Jenike y col.
( 1 9 9 0 b )

TOC según 
DSM-III 
(N = 38)

FLx vs. P FLX 294 mg
( m e d i a )

10 semanas FLX > P aunque el
efecto terapéutico fue
pequeño e insuficiente
para producir una
mejoría global

La potencia estadística
para detectar algún
efecto puede ser baja a
causa del tamaño
muestral y la
m e d i c a c i ó n

Jenike y col.
( 1 9 9 0 a )

Pato y col.
( 1 9 9 1 )

TOC según 
D S M - I I I
(N = 19)

TOC según 
D S M - I I I - R
(N = 18)

SERL vs. 
P

CMI vs. 
BSP 
( e s t u d i o
c r u z a d o )

SERL 200
mg (todos
l o s
p a c i e n t e s )

CMI 225 mg
(media); 
BSP 58 mg
( m e d i a )

10 semanas

CMI o BSP
6 semanas;
P 2
s e m a n a s ;
BSP o CMI
6 semanas
(total 114
s e m a n a s )

SERL = P en todas las
mediciones; 
efectos muy modestos
de la SERL en todas las
m e d i c i o n e s

CMI = BSP; 
reducción media
síntomas OC: CMI
27%, BSP 27%

Tamaño muestral
pequeño; no se
ensayaron dosis más
elevadas de SERT;
necesita ser replicado

Presencia de efectos
sinérgicos que
únicamente se
analizaron en la
primera fase. Tamaño
muestral muy pequeño
para detectar de un
modo eficaz la
superioridad de un
fármaco sobre el otro;
duración breve del
t r a t a m i e n t o

N o t a : CMI = clomipramina; NTP = nortriptilina; P = placebo; OC = obsesivo-compulsivos; AMI = amitriptilina; CGL = clorgilina; DMI = desipramina;
FLU = fluoxetina; FLX = fluvoxamina; SERL = sertralina; BSP = buspirona
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liminares de un importante ensayo multicéntrico
son más prometedores, sugiriendo su superioridad
ante el placebo. 

La clomipramina es el fármaco con más docu-
m entación a favor de su eficacia sobre el TOC, pero
hasta la fecha no se han realizado comparaciones
sistemáticas entre los distintos fármacos inhibido-
res de la recaptación de la serotonina en relación al
equilibrio entre sus beneficios y sus efectos secun-
darios. Por otra parte, el efecto de la medicación
sobre el TOC no es tan espectacular como, por ejem-
plo, en la depresión mayor: un número considera-
ble de pacientes presenta una respuesta mala o dis-
creta a los fármacos anteriormente mencionados. 

Se han utilizado otros fármacos para aumentar
la respuesta terapéutica. La mayoría de ellos se uti-
lizan para potenciar la actividad del sistema sero-
toninérgico, como la buspirona, el litio, el tripto-
fano, la fenfluramina, la trazodona y el clonazepam
(Hewlett y col., 1990; Hollander y col., 1990a; Je-
nike y col., 1991b; Rasmussen, 1984). El efecto de
potenciación se ha descrito en algunos casos clíni-
cos y en ensayos abiertos y ha sido corroborado por
la experiencia clínica; sin embargo, no disponemos
de ensayos clínicos controlados que lo confirmen
de un modo convincente. Un pequeño estudio ob-
tuvo la misma eficacia con buspirona y clomipra-
mina en el tratamiento del TOC (Pato y col., 1991),
pero este estudio necesita ser replicado. Otro estu-
dio controlado para evaluar el efecto potenciador
del litio sobre la clomipramina no pudo detectar
que se produjese ningún beneficio adicional (Pigott
y col., 1991). Los neurolépticos son otra clase de
fármacos que ha sido utilizada para aumentar la
respuesta parcial de los inhibidores de la recapta-
ción de la serotonina. McDougle y sus colaborado-
res (1990) informaron que aproximadamente el 50%
de sus pacientes con TOC mejoró de un modo im-
portante cuando se administraba pimozide de forma
conjunta con la fluvoxamina; la presencia comór-
bida de un trastorno por tics o de una personalidad
esquizotípica eran predictores de una buena res-
puesta, lo cual apoya la hipótesis de que el sistema
dopaminérgico puede estar desregulado como mí-
nimo en un subgrupo de los pacientes con TOC
(Goodman y col., 1990a). Finalmente, se ha utili-
zado con éxito la clomipramina endovenosa en pa-
cientes refractarios a la administración por vía oral
de este fármaco (Fallon y col., 1992; Warneke,
1985). En los casos más extremos de refractoriedad
y en los pacientes con TOC con grave deterioro fun-
cional, puede considerarse el empleo de la neuro-
cirugía. En un importante estudio retrospectivo, Je-
nike y su grupo (1991a) estimaron que entre el 25
y el 30% de los pacientes, la cingulotomía produ-
cía una mejoría importante. 
Actualmente disponemos de muy pocos estudios
sobre el tratamiento farmacológico de manteni-
miento en el TOC o sobre el pronóstico tras la su-
presión de este tratamiento. No obstante, la infor-
mación disponible indica que el TOC es una
enfermedad crónica, por lo cual muchos pacientes
requieren un tratamiento farmacológico indefinido
para que no empeoren. En un estudio a doble ciego
sobre la supresión del tratamiento en pacientes con
un TOC que habían sido tratados con éxito con clo-
mipramina durante un año, el 90% de los pacientes
empeoró en las 7 semanas siguientes a la supresión
de la medicación (Pato y col., 1988). Esta misma tasa
de recaída se halló en un grupo de pacientes adoles-
centes con TOC cuando el tratamiento con clomi-
pramina se reemplazó de forma ciega durante 8 se-
manas por desipramina (Leonard y col., 1991). 

Terapia conductual 

El tratamiento conductual del TOC engloba dos
componentes separados: 1) procedimientos de ex-
posición dirigidos a disminuir la ansiedad asocia-
da con las obsesiones y 2) técnicas de pevención de
respuesta dirigidas a disminuir la frecuencia de los
rituales o de los pensamientos obsesivos. Las téc-
nicas de exposición van desde la desensibilización
sistematica con exposición breve imaginada, a la
inundación (f l o o d i n g), donde la exposición pro-
longada al estímulo que en la vida real provoca la
conducta ritual ocasiona un gran malestar. El ob-
jetivo de las técnicas de exposición es conseguir la
reducción del malestar asociado al estímulo me-
diante la habituación al mismo. En la terapia de
exposición, se asignan al paciente algunos ejerci-
cios que debe practicar en su hogar, pudiendo ser
necesaria la colaboración domiciliaria de un tera-
peuta o la participación de los miembros de la fa-
milia. La prevención de respuesta consiste en man-
tener a los pacientes ante el estímulo temido (p.
ej., suciedad o productos químicos) sin que se laven
las manos en exceso, o tolerando la duda (está bien
cerrada la puerta?) sin que puedan comprobar ex-
cesivamente. El trabajo inicial se basa en retrasar
la ejecución del ritual, aunque la meta final es que
el paciente trabaje de forma consciente para resis-
tir por completo las compulsiones. 

Existe un acuerdo general en que las técnicas con-
ductuales combinadas producen los mejores resul-
tados. También se ha informado en varios estudios
de que los pacientes que sufren principalmente de
pensamientos obsesivos y que realizan pocos ritua-
les son los que menos responden al tratamiento con-
ductual, aunque las nuevas técnicas conductuales di-
señadas para el tratamiento de los pensamientos
obsesivos son bastante prometedoras (Salkovskis y
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Westbrook, 1989). Cuando se combinan las técnicas
de exposición in vivo y prevención de respuesta, un
75% de los pacientes con voluntad y capacidad para
seguir este tratamiento consigue una mejoría signi-
ficativa (Marks y col., 1975). Marks y sus colabora-
dores (1988) defienden que la autoexposición es el
componente más poderoso del tratamiento; no obs-
tante, las dosis de clomipramina utilizadas en su es-
tudio fueron bastante bajas (de 125 a 150 mg) y la ex-
posición guiada por el terapeuta fue instituida de
forma breve al final del tratamiento. La adición de
exposición imaginada a la exposición in vivo con pre-
vención de respuesta ayuda a mantener el beneficio
terapéutico, probablemente disminuyendo el temor
de los pacientes a catástrofes futuras (Steketee y col.,
1982). Foa y su grupo (1984) compararon de forma
sistemática la exposición in vivo, la prevención de
la respuesta y la combinación de ambos tratamien-
tos. Todos los grupos mejoraron, pero el que recibió
el tratamiento combinado presentó una disminución
más importante de la ansiedad y de los rituales, así
como una mejoría global más importante. El por-
centaje de pacientes con buena respuesta clínica al
tratamiento, definida por una mejoría del 30% por lo
menos, fue el 33% para la prevención de la respues-
ta, el 55% para la exposición y del 90% para el tra-
tamiento combinado. Es interesante destacar que la
mayoría de pacientes con TOC tratados con éxito
con terapia conductual recayó durante el segui-
miento, por lo que es recomendable instituir un tra-
tamiento de mantenimiento a largo plazo, del mismo
modo que con los fármacos. 

Hasta la fecha no se conoce la eficacia compa-
rada de las técnicas conductuales versus la medi-
cación en el tratamiento del TOC. Para determi-
nar la eficacia relativa y combinada de la terapia
conductual y de la farmacoterapia es necesario que
se realicen estudios controlados, que distribuyan
aleatoriamente a los pacientes con una gravedad y
una sintomatología de la enfermedad comparables
en los grupos de tratamiento. Actualmente se están
llevando a cabo algunos ensayos con este objetivo. 

Otras psicoterapias 

Los pacientes afectos de trastorno obsesivo-com-
pulsivo suelen presentar algunos síntomas carga-
dos de simbolismo inconsciente y de significado
dinámico. Sin embargo, en general la terapia psi-
coanalítica y otras psicoterapias de estructura más
laxa no directivas, han fracasado en el tratamien-
to de estos pacientes. En cualquier caso, es nece-
sario proporcionarles una terapia de apoyo aun
cuando se utilice un tratamiento farmacológico o
conductual de base. Debido a su tendencia a la
duda excesiva, pueden requerir mucho apoyo du-
rante las primeras fases del tratamiento. 
Un tipo de terapia más activa que fomente la
asunción de un riesgo y con un enfoque en el pre-
sente ayuda a los pacientes con TOC a convivir
con su ansiedad (Salzman, 1985). La psicoterapia
no es efectiva en el TOC crónico, pero puede ser
de ayuda en los casos agudos y para el manejo de
los rasgos obsesivos del carácter como el perfec-
cionismo, la duda, la dilación y la indecisión (Salz-
man, 1985). Desafortunadamente, no disponemos
de datos clínicos controlados que apoyen estas im-
presiones clínicas. 

@ T R A STO R NO POR EST R É S

P O ST R AU M ÁTICO 

D e finición 

El trastorno por estrés postraumático fue introdu-
cido por primera vez en el DSM-III, espoleado en
parte por el creciente reconocimiento de los esta-
dos postraumáticos de los veteranos de la guerra del
Vietnam. Los criterios actuales del DSM-IV para el
trastorno por estrés postraumático (TEPT) se pre-
sentan en la Tabla 14-21. Como en el DSM-III-R, el
trastorno continúa siendo clasificado dentro de los
trastornos de ansiedad, manteniéndose los criterios
principales de un estresor extremo precipitante, re-
cuerdos intrusivos, embotamiento emocional y es-
tado de hiperactivación autonómica. La descripción
del DSM-III-R que define el suceso traumático
como «fuera del repertorio de la experiencia hu-
mana habitual» ha sido eliminada por considerar-
la vaga y poco fiable. Se han establecido nuevos cri-
terios de duración, subdividiendo el trastorno en
agudo y crónico. 

No todos los investigadores están de acuerdo
en que el TEPT se englobe dentro de los trastornos
de ansiedad. Aunque la ansiedad es el síntoma pre-
dominante, también lo son la depresión y la diso-
ciación. La necesidad de la presencia de un factor
estresor precipitante para su diagnóstico difiere de
los otros trastornos de ansiedad, recordando más a
otros trastornos como la psicosis reactiva breve, el
duelo complicado y los trastornos adaptativos. Por
ejemplo, la décima revisión de la Clasificación In -
ternacional de las Enfermedades, (CIE-10; W o r l d
Health Organization, 1992) clasifica al TEPT den-
tro de los trastornos secundarios a situaciones es-
tresantes. En reconocimiento a su pertenencia al
espectro de los trastornos secundarios al estrés
grave, el DSM-IV ha añadido el trastorno por estrés
agudo dentro de la cateogría de los trastornos de
ansiedad. El trastorno por estrés agudo es similar
al TEPT tanto en relación al suceso traumático pre-
cipitante como en su sintomatología, pero se auto-
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TABLA 14-21. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO POR ESTRÉS POSTRAUMÁTICO SEGÚN EL DSM-IV

A . La persona ha estado expuesta a un acontecimiento
traumático en el que han existido (1) y (2): 

1 . La persona ha experimentado, presenciado o le
han explicado uno (o más) acontecimientos ca-
racterizados por muertes o amenazas para su in-
tegridad física o la de los demás.

2 . La persona ha respondido con un temor, una de-
sesperanza o un horror intensos. N o t a : En los
niños estas respuestas pueden expresarse median-
te comportamientos desestructurados o agitados.

B . El acontecimiento traumático es reexperimentado
persistentemente a través de una (o más) de las si-
guientes formas: 

1 . Recuerdos del acontecimiento recurrentes e in-
trusos que provocan malestar y en los que se in-
cluyen imágenes, pensamientos o percepciones.
N o t a : En los niños pequeños esto puede expre-
sarse mediante juegos repetitivos donde aparecen
temas o aspectos característicos del trauma.

2 . Sueños de carácter recurrente sobre el aconteci-
miento, que producen malestar. N o t a : En los
niños puede haber sueños terroríficos de conteni-
do irreconocible.

3 . El individuo actúa o tiene la sensación de que el
acontecimiento traumático está ocurriendo (se
incluye la sensación de estar reviviendo la expe-
riencia, ilusiones, alucinaciones y episodios di-
sociativos de f l a s h b a c k , incluso los que aparecen
al despertarse o al intoxicarse). N o t a : Los niños
pequeños pueden reescenificar el acontecimiento
traumático específico.

4 . Malestar psicológico intenso al exponerse a estí-
mulos internos o externos que simbolizan o re-
cuerdan un aspecto del acontecimiento traumá-
t i c o .

5 . Respuestas fisiológicas al exponerse a estímulos
internos o externos que simbolizan o recuerdan
un aspecto del acontecimiento traumático.

C . Evitación persistente de estímulos asociados al trau-
ma y embotamiento de la reactividad general del

individuo (ausentes antes del trauma), tal y como
indican tres (o más) de los siguientes síntomas: 

1 . Esfuerzos para evitar pensamientos, sentimien-
tos o conversaciones sobre el suceso traumático.

2 . Esfuerzos para evitar actividades, lugares o per-
sonas que motivan recuerdos del trauma.

3 . Incapacidad para recordar un aspecto importante
del trauma.

4 . Reducción acusada del interés o la participación
en actividades significativas.

5 . Sensación de desapego o enajenación frente a los
d e m á s .

6 . Restricción de la vida afectiva (p. ej., incapacidad
para tener sentimientos de amor).

7 . Sensación de un futuro desolador (p. ej., no espe-
rar obtener un empleo, casarse, formar una fami-
lia o, en definitiva, llevar una vida normal).

D . Síntomas persistentes de un aumento de la activa-
ción (arousal) (ausente antes del trauma), tal y como
indican dos (o más) de los siguientes síntomas:

1 . Dificultades para conciliar o mantener el sueño.
2 . Irritabilidad o ataques de ira.
3 . Dificultades para concentrarse.
4 . H i p e r v i g i l a n c i a .
5 . Respuestas exageradas de sobresalto.

E . Estas alteraciones (síntomas de los Criterios B, C y
D) se prolongan más de 1 mes.

F . Estas alteraciones provocan malestar clínico signifi-
cativo o deterioro social, laboral o de otras áreas im-
portantes de la actividad del individuo. 

Especificar si: 

A g u d o : si los síntomas duran menos de 3 meses.
C r ó n i c o : si los síntomas duran 3 meses o más. 

Especificar si: 

De inicio demorado: entre el acontecimiento traumáti-
co y el inicio de los síntomas han pasado como míni-
mo 6 meses.
limita en el tiempo, hasta 1 mes después del suce-
s o .

Más allá de los síntomas per se del TEPT, ha
ido emergiendo un interés creciente por una cons-
telación permanente de rasgos que se desarrollan
con frecuencia en individuos sometidos en la in-
fancia o en la edad adulta a un trauma crónico.
Algunos investigadores como Herman y van der
Kolk sugieren que se reconozca la existencia de
una entidad discreta de síndromes postraumáti-
cos complicados, denominados «T E E N E» ( t r a s-
tornos de estrés extremo no especificados) que se
caracterizan por cambios duraderos en la identi-
dad, en las relaciones interpersonales y en el sen-
tido de la vida (Herman y col., 1989; van der Kolk
y Saporta, 1991). En la CIE-10 se reconoe cambios
similares de la personalidad que se clasifican
como «cambios permanentes tras una experien-
cia catastrófica». Cada vez se está prestando más
atención al concepto de trastornos del , que se
producen principalmente a partir de abusos in-
trafamiliares durante la infancia y que van acom-
pañados de varias manifestaciones como el tras-
torno límite de la personalidad y el trastorno
múltiple de la personalidad (Herman y van der
Kolk, 1987; Herman y col., 1989; van der Kolk,
1988). 

D e s c ripción clínica 

Un soldado interviene en la tortura y asesinato de
civiles. Un pasajero es el único superviviente de
un accidente de avión. Una mujer es violada y gol-
peada por un asaltante desconocido. 



TRASTORNOS DE ANSIEDAD 5 7 7
Las características esenciales del trastorno que
puede desarrollarse tras experiencias traumáticas
como las descritas abarcan el embotamiento psí-
quico, la reexperimentación del acontecimiento
traumático y un aumento de la activación auto-
nómica. El suceso traumático se reexperimenta a
través del recuerdo doloroso invasivo y recurren-
te, durante episodios de ensoñación diurna o en
forma de pesadillas. También se producen estados
disociativos que duran desde pocos minutos a días,
durante los cuales el individuo revive el suceso. El
embotamiento psíquico o la anestesia emocional
consiste en una disminución de la capacidad de res-
puesta al mundo externo, con sensación de dis-
tanciamiento respecto a la otra gente, pérdida de
interés en actividades habituales e incapacidad
para sentir emociones tales como intimidad, ter-
nura o interés sexual. Los síntomas de aumento de
activación autonómica incluyen la hiperactividad
e irritabilidad, exageración de la respuesta de aler-
ta, dificultad de concentración y alteraciones del
sueño. En ocasiones, las víctimas de una violación
o de un asalto con malos tratos temen salir solas
por períodos de tiempo variables. Las situaciones
que recuerdan al trauma original pueden ser evi-
tadas de forma sistemática. 

Pueden darse otros síntomas como sentimien-
tos de culpa por haber sobrevivido, depresión, an-
siedad, crisis de angustia, verguenza e ira. En al-
gunos casos los pacientes pueden presentar
episodios prolongados de emoción intensa, au-
mento de irritabilidad, conducta explosiva y hos-
til, y conducta impulsiva. Otros síntomas que
acompañan o complican el TEPT son el abuso de
sustancias psicoactivas, las conductas autoagresi-
vas o los actos suicidas, el deterioro laboral y la in-
terferencia en las relaciones interpersonales. 

Epidemiología 

Aunque existen diferencias individuales muy im-
portantes en la reacción de las personas ante el es-
trés, cuando el acontecimiento es extremadamen-
te estresante, tal como ocurre con la situación en
un campo de concentración o en combate, la tasa
de morbilidad aumenta significativamente (Eitin-
ger, 1971; Krystal, 1968). Hasta un 30% de las víc-
timas de grandes desastres experimentan algún sín-
drome postraumático (Chapman, 1962). En los
supervivientes de campos de concentración se han
constatado secuelas en la salud física al cabo de 30
años (Eitinger, 1971). 

Dos años después de los desastres de la inun-
dación de Buffalo Creek en West Virginia, y del in-
cendio del Beverly Hills Supper Club en Ohio, se
seguía observando en los supervivientes, estudia-
dos exaustivamente, la presencia de algunos sín-
tomas tales como recuerdos intrusos, ansiedad re-
activa, depresión y desajuste social. 

También se ha estudiado el papel que juega el
apoyo social en el TEPT. En el caso de Buffalo
Creek, se halló una relación entre un ambiente de-
sorganizado durante la recuperación y un alto nivel
de deterioro al cabo de dos años (Erikson, 1976). 

Aunque este trastorno se ha estudiado con más
profundidad en grupos seleccionados, como pue-
den ser los supervivientes de una guerra, de un
campo de concentración y de desastres naturales,
el estudio ECA (descrito anteriormente en este ca-
pítulo) investigó la ocurrencia del TEPT entre la
población general (Helzer y col., 1987). Se halló que
la prevalencia a lo largo de la vida del TEPT era del
1%, siendo del 0,5% en los hombres y del 1,3% en
las mujeres. La naturaleza del trauma precipitan-
te es distinta en cada sexo. Los traumas que se
identificaron en los hombres fueron el combate en
guerra y el ser testigo directo de la producción de
lesiones o de la muerte de una persona, mientras
que en las mujeres, más de la mitad de los sucesos
traumáticos consistían en amenazas o ataques fí-
sicos. Se observó que una parte importante de la
población general presentaba algunos de los sínto-
mas del TEPT, aunque en un número inferior al
necesario para su diagnóstico. Se halló una tasa ele-
vada de trastornos comórbidos. La comorbilidad
más elevada se observó con los trastornos afecti-
vos y el TOC. Los hombres con un TEPT no tení-
an un riesgo aumentado de sufrir un trastorno de
angustia o fobias, mientras que las mujeres con un
TEPT presentaban un riesgo de sufrir estos tras-
tornos de tres a cuatro veces superior. 

En otro importante estudio comunitario alea-
torio realizado sobre adultos jóvenes, se observó
que la prevalencia a lo largo de la vida del TEPT
era del 9,2%, cifra mucho mayor que la obtenida
en el estudio ECA (Breslau y col., 1991). Como en
el estudio ECA, la prevalencia fue mayor entre las
mujeres (11,3%) que entre los hombres (6%). Se
halló un riesgo comórbido asociado con el TOC, la
agorafobia, las crisis de angustia y la depresión. La
asociación era más débil con el consumo de drogas
o de alcohol. 

Etiología 

Papel del agente estresante 

La gravedad del estresor en el TEPT difiere en mag-
nitud del que se observa en el trastorno adaptati-
vo, el cual es habitualmente menos grave y forma
parte de las experiencias humanas comunes. No
obstante, la relación entre la gravedad del estresor
y el tipo de sintomatología subsiguiente no siem-
pre es predecible. Por ejemplo, algunos estudios
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sobre el duelo y el divorcio, han puesto de mani-
fiesto que algunos estresores que quedan dentro del
marco de las experiencias humanas habituales
también son capaces de provocar un síndrome di-
ferenciado en el que se reexperimenta el suceso
traumático (Horowitz y col., 1980). 

De todos modos, acontecimientos tales como la
violación o el allanamiento de morada, que ponen
en peligro la integridad, la autoestima y la seguri-
dad de la persona, son los que con más probabilidad
pueden conducir a la aparición de un TEPT. Cuan-
do los estresores son extremadamente graves (p. ej.,
violación, entrar en combate, tortura o situación en
un campo de concentración), la tasa de morbilidad
aumenta significativamente. Por ejemplo, el estu-
dio ECA distinguió que en los combatientes del
Vietnam, el 4% de los que combatieron pero no fue-
ron heridos presentaron un TEPT, mientras que
entre los que fueron heridos en combate la tasa au-
mentó hasta el 20%. En un estudio comunitario
aleatorio se observó que aproximadamente la cuar-
ta parte de todos los individuos que sufrieron un
trauma importante desarrollaron un TEPT (Breslau
y col., 1991). Como ya describió McFarlane, existe
una relación dosis-respuesta entre el impacto del
trauma y el TEPT. Aun así, hasta en el caso de un
suceso traumático muy grave, es raro que se pro-
duzca un TEPT en más de la mitad de la población
expuesta, lo cual sugiere que pueden existir otros
factores etiológicos (McFarlane, 1990). 

Predictores psicológicos 

No hay acuerdo en la literatura respecto a la posi-
ble predisposición de determinados factores pre-
mórbidos en el desarrollo del TEPT. Aunque este
trastorno puede desarrollarse en gente sin una psi-
copatología preexistente significativa, algunos es-
tudios sugieren que ciertos factores psicológicos
predisponentes o experiencias traumáticas duran-
te la infancia pueden hacer más vulnerables a los
individuos al TEPT. Existen varios problemas que
dificultan el estudio de la relación de factores pre-
mórbidos con el TEPT (Lindy y col., 1984): 

1 . La ausencia de datos fiables sobre el funciona-
miento premórbido.

2 . La autovaloración retrospectiva no es fiable.
3 . Puede haber una influencia de la patología del

carácter en la selección (voluntarios vs. reclu-
tas, asignación de una misión en el combate, su-
p e r v i v e n c i a ) .

4 . La patología del carácter puede ser secundaria y
no preceder al trauma.

5 . Es probable que los indicadores de patología del
carácter se solapen con las características del
T E P T .
Además, las implicaciones políticas, sociales y
legales aumentan el riesgo de confundir la objeti-
vidad en esta área. 

En un estudio con veteranos del Vietnam, se
observó que los antecedentes de riqueza en amis-
tades durante la adolescencia eran un predictor de
TEPT, mientras que los antecedentes de pocas re-
laciones amistosas se daban más entre los vetera-
nos sin TEPT. Además, el mismo estudio reveló
que un buen número de los pacientes con buen
ajuste premórbido, pocos traumas infantiles y an-
tecedentes de relaciones interpersonlales satisfac-
torias en la adolescencia sufrieron un trauma pro-
longado en Vietnam y desarrollaron un TEPT grave
(Lindy y col., 1984). 

Se ha sugerido que cuantos más traumas ha ex-
perimentado un individuo, más fácilmente desarro-
llará síntomas psiquiátricos tras un suceso vital en-
tresante (Horowitz y col., 1980). Además, los
individuos con experiencias traumáticas anteriores
tienen una probabilidad mayor de exposición a trau-
mas futuros, debido a su tendencia a reconstruir con-
ductualmente el trauma original (van der Kolk, 1989).
Por ejemplo, la incidencia de conductas autodes-
tructivas en individuos con antecedentes de abusos
físicos o sexuales durante la infancia es bastante ele-
vada (van der Kolk y col., 1991). McFarlane (1989)
halló que la gravedad de la exposición a un desastre
era el determinante principal de la morbilidad pos-
traumática precoz, mientras que los trastornos psi-
cológicos preexistentes eran los mejores predictores
de la persistencia de síntomas postraumáticos de más
de 29 meses de duración. En la muestra del estudio
ECA, se pudo observar que la presencia de una his-
toria de problemas conductuales antes de los 15 años
de edad era predictiva del TEPT. Los pacientes con
estados ansiosos premórbidos y con antecedentes fa-
miliares de ansiedad también pueden responder a un
trauma con una ansiedad patológica y desarrollar
TEPT (Scrignar, 1984). Un estudio epidemiológico
reciente identificó, aunque de un modo retrospecti-
vo, distintos factores de riesgo para estar expuesto a
un suceso traumático y para el desarrollo de un TEPT
tras una exposición traumática (Breslau y col., 1991).
Los factores de riesgo de exposición al trauma son el
sexo masculino, problemas conductuales durante la
infancia, extroversión e historia familiar de consu-
mo de drogas o problemas psiquiátricos. Los factores
de riesgo para desarrollar un TEPT tras una exposi-
ción traumática fueron la interrupción de las rela-
ciones con los padres, ansiedad, depresión y antece-
dentes familiares de ansiedad. Comparado con el
TEPT no crónico, el TEPT crónico o de una duración
superior al año se ha asociado con el sexo femenino,
tasas superiores de trastornos de ansiedad o depresi-
vos comórbidos, y una historia familiar de conducta
antisocial (Breslau y Davis, 1992). 
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En un resumen, aunque deban realizarse más in-
vestigaciones, parece ser que la presencia de una psi-
copatología predisponente contribuye al aumento del
riesgo de desarrollar un TEPT. Este conocimiento no
sólo no «culpa a su víctima», sino que debe ser usado
de forma efectiva para comprender y tratar a los pa-
cientes con una sintomatología postraumática. 

Teorías biológicas 

Hace ya más de un siglo, Janet describió el fracaso
en la adaptación normal, el procesamiento de la in-
formación y de la acción que puede producirse a
causa de un trauma muy importante, observando
que se produce una hiperreacción automática emo-
cional y física con la reexposición (van der Kolk y
van der Hart, 1989). Freud (1919/955) supuso la
existencia de una base biológica en los síntomas
postraumáticos, en la forma de la fijación física al
trauma. Pavlov (1927-1960) demostró un cambio
persistente a nivel de la actividad del sistema ner-
vioso autónomo en respuesta a una experiencia
traumática repetida. Kardiner (1959) describió ex-
haustivamente la fenomenología de la  de guerra,
identificando cinco características fundamentales:
1) persistencia de la respuesta de alarma, 2) fijación
en el suceso traumático, 3) vida atípica, 4) pro-
pensión a las reacciones explosivas y 5) limitación
del nivel general de funcionamiento de la perso-
nalidad. Este autor denominó esta patología como
una , implicando una interacción entre los proce-
sos psicológicos y biológicos, sirviendo como pre-
cursor de los modelos psicobiológicos actuales del
TEPT. 

Hi p e r a c t i v a c i ó n . La respuesta neurobiológica al es-
trés agudo y al trauma implica la liberación de va-
rias hormonas de estrés que permiten al organismo
responder de forma adaptativa. Esta liberación in-
cluye el aumento de secreción de catecolaminas y
cortisol. Cuando el TEPT se desarrolla bajo un trau-
ma muy importante o repetido, la respuesta de es-
trés se desregula, instaurándose una hiperactividad
autonómica crónica. Esto se manifiesta en los «s í n-
tomas positivos del TEPT», es decir, la hiperactiva-
ción y los recuerdos intrusivos. Un gran número de
datos apoyan esta hipótesis. El sistema noradrenér-
gico, desde el locus cerúleus, regula la activación.
Los animales expuestos a una descarga eléctrica de
la que no pueden escapar muestran un aumento del
catabolismo de la noradrenalina, con el resultado de
una depleción de este neurotransmisor en el siste-
ma nervioso central (Anisman y col., 1980). Los ani-
males que han experimentado este tipo de estrés con
anterioridad son más sensibles a la depleción de no-
radrenalina. En los pacientes con un TEPT se ha
podido documentar la presencia de un aumento de
las respuestas fisiológicas que se producen por un
estímulo estresante, como pueden ser la elevación
de la presión arterial, frecuencia cardíaca, respira-
ción, respuesta galvánica de la piel y la actividad
electromiográfica (Kolb, 1987; Pitman y col., 1987).
En los pacientes con un TEPT se han hallado ele-
vaciones prolongadas de la adrenalina y la nora-
drenalina en orina (Kosten y col., 1987). Los agen-
tes que estimulan el sistema de activación, como
el lactato (Rainey y col., 1987) y la yohimbina
(Southwick y col., 1991), inducen flashbacks e n
los pacientes con un TEPT. La mejoría clínica que
se observa en los recuerdos intrusivos y la hipe-
ractivación durante el tratamiento abierto con
agentes bloqueantes adrenérgicos, como la cloni-
dina o el propanolol, también sugiere la existencia
de una hiperactividad adrenérgica (Kolb y col.,
1984). 

En el TEPT se observa una disminución tanto
del número como de la sensibilidad de los recep-
tores alfa2- a d r e n é r g i c o s (α2), quizás a consecuen-
cia de la hiperactividad noradrenérgica crónica
(Perry y col., 1987). Un caso clínico de un pa-
ciente con un TEPT que presentaba una respues-
ta aplanada de la hormona de crecimiento tras la
administración de clonidina, que se normalizó
tras un tratamiento conductual, también apoya la
idea de la hiporegulación de los receptores α2-
adrenérgicos (Hansenne y col., 1991). Además,
existen pruebas de que la hiperactivación cróni-
ca aplana la respuesta esteroidea adaptativa al es-
trés. Se ha informado que los pacientes con un
TEPT presentan niveles bajos de cortisol urinario
(Mason JW y col., 1986) y una elevación urinaria
del coeficiente noradrenalina/cortisol (Mason JW
y col., 1988). De un modo similar, Smith y sus co-
laboradores (1989) observaron en los pacientes
con TEPT una respuesta aplanada de la ACTH
tras la administración del factor liberador de la
corticotropina (CRF). 

También se propuso un modelo de «k i n d l i n g»
para comprender los síntomas positivos del TEPT
(Lipper, 1990). Según éste, los recuerdos intrusi-
vos, como los flashbacks y las pesadillas, son real-
mente reexperiencias de recuerdos archivados, de-
sencadenados por una hipersensibilización del
sistema límbico. Presumiblemente, este  es el re-
sultado de experiencias traumáticas repetidas y
de su hiperactividad autonómica asociada, que
sensibilizan de forma progresiva las neuronas lím-
bicas, reduciendo su umbral de liberación. Exis-
ten evidencias indirectas de esta teoría que sur-
gen a partir de un ensayo terapéutico abierto con
carbamacepina en el TEPT, en el cual se observó
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una mejoría significativa de los síntomas intrusi-
v o s pero no del embotamiento (Lipper y col., 1986). 

Otro modelo neurofisiológico propone que los
síntomas intrusivos y de hiperactividad autonó-
mica del TEPT son secundarios a la liberación que
produce el fracaso de la inhibición cortical por
parte de las estructuras inferiores del tronco cere-
bral, como el hipotálamo y el locus cerúleus (Kolb,
1987). Kolb propuso que la patología primaria es
una alteración de la discriminación perceptual y
en el aprendizaje. La repetición excesiva de los es-
tímulos estresantes no permite ni la habituación
normal de las sinapsis neuronales corticales ni los
cambios neuroquímicos acompañantes, como pa-
saría durante el aprendizaje adaptativo. 

E m b o t a m i e n t o . Mientras que en el pasado el em-
botamiento afectivo se entendía como una defen-
sa psicológica frente a un dolor emocional muy im-
portante, los trabajos más recientes han sugerido
la presencia de un componente biológico en los
«síntomas negativos» del TEPT. Van der Kolk y
sus colaboradores (1984) postularon que los mode-
los animales de imposibilidad de escape a una des-
carga eléctrica serían análogos al desarrollo del
TEPT en humanos. Aquellos animales a los que se
les impide escapar de una situación de estrés agudo
desarrollan un síndrome de indefensión aprendida
(Maier y Seligman, 1976) semejante a los síntomas
de constricción del afecto, hipomotivación y dis-
minución del rendimiento que ocurren en el TEPT. 

Los animales expuestos a factores estresantes
prolongados o repetidos, de los cuales no pueden
escapar desarrollan una analgesia, probablemente
mediada por la liberación de opiáceos endógenos,
que es reversible con naloxona (Kelly, 1982; Maier
y col., 1980). De un modo similar, se ha sugerido
que los humanos que han sido sometidos a trau-
mas prolongados o repetidos, son capaces de libe-
rar rápidamente opiáceos endógenos en presencia
de cualquier estímulo reminiscente del trauma ori-
ginal, dando lugar a una analgesia y un embota-
miento psíquico (van der Kolk y col., 1984). Pit-
man y su grupo (1990) compararon la intensidad
del dolor frente a estímulos térmicos en veteranos
de la guerra de Vietnam que sufrían un TEPT mien-
tras observaban un video de la guerra. Los pacien-
tes con un TEPT, a diferencia de los sujetos con-
trol, generaron una analgesia del 30% cuando
fueron pretratados con una inyección de placebo;
esta analgesia no se produjo si el pretratamiento se
hizo con naloxona. En base a estos resultados se ha
propuesto el concepto de la adicción al trauma (van
der Kolk y col., 1984). Tras una hiperproducción
de opiáceos inmediatamente después de la reex-
posición al suceso traumático, acompañada de un
sentimiento subjetivo de calma y control, puede
producirse un síndrome de abstinencia opiáceo.
Este síndrome de abstinencia puede contribuir a la
generación de los síntomas de hiperactivación del
TEPT, conduciendo al individuo a un círculo vi-
cioso de reexposiciones traumáticas para así poder
conseguir un alivio sintomático transitorio. 

Los sistemas noradrenérgicos y opiérgicos del ce-
rebro interactúan y tienen funciones recíprocas. La
clonidina, un agonista alfa2-noradrenérgico, reduce
los síntomas de abstinencia de la adicción de los
opiáceos (Gold y col., 1980). El tratamiento abierto
con clonidina en los veteranos del Vietnam con un
TEPT produjo disminuciones sustanciales de la hi-
peractividad (Kolb y col., 1984). Los efectos de la clo-
nidina sobre los opiáceos pueden estar mediados
tanto por la supresión del sistema noradrenérgico
como por un efecto agonista directo tipo morfina. 

El embotamiento emocional que se observa en
el TEPT se situa dentro de un espectro formado por
otros procesos disociativos, como la despersonali-
zación, la amnesia y la alteración de la identidad,
que se sabe que se producen como respuesta al
trauma (Spiegel y Cardeña, 1990). Los síntomas di-
sociativos no son exclusivos del TEPT, ya que tam-
bién se producen en una gran variedad de trastor-
nos disociativos. El trastorno múltiple de la
personalidad es probablemente el trastorno diso-
ciativo más grave y dramático asociado a sucesos
traumáticos y, en particular, a los antecedentes de
abusos sexuales y malos tratos continuados du-
rante la infancia. 

Sistema parasimpático. Otro modelo fisiopatoló-
gico del TEPT relaciona las anomalías del tono pa-
rasimpático con el desarrollo de los síntomas (De
la Peña, 1984). A los individuos con predominio pa-
rasimpático se les supone una menor tasa basal de
flujo de información en su sistema nervioso central
(SNC) y tienen mayor riesgo de desarrollar un TEPT
tras la exposición a un entorno hostil con riqueza
de información. En circunstancias de aumento de
la cantidad de información sensorial durante la
lucha son capaces de manejarse bien, pero al regre-
sar a su hogar, a un entorno sensorial más normal,
experimentan un efecto parasimpático de rebote
que se acompaña de hipoestimulación, de una de-
privación sensorial, aburrimiento y depresión. Así
pues, las respuestas de aumento de la entrada de in-
formación y de búsqueda de sensaciones se desa-
rrollan como una respuesta de compensación a un
cerebro hipoestimulado y aburrido. Este hecho se
refleja en la alta densidad del REM, en la dismi-
nuición de la latencia REM y en el deterioro de la
eficacia del sueño, según ha podido observarse en
el laboratorio del sueño con pacientes con TEPT. 
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Sistema serotoninérgico. El sistema serotoninér-
gico también ha sido involucrado en la sintomato-
logía del TEPT (van der Kolk y Saporta, 1991), aun-
que los trabajos sobre este sistema aún están en su
infancia. El sistema cerebral septohipocámpico con-
tiene vías serotoninérgicas y media la inhibición
conductual y la compulsión. El papel del déficit se-
rotoninérgico en el impulso agresivo ha sido estu-
diado ampliamente. En animales, un shock repeti-
do y del cual no se puede escapar puede producir una
depleción de serotonina. Así, la irritabilidad y las
explosiones que se observan en los pacientes con un
TEPT pueden estar relacionadas con una disfunción
serotoninérgica. Varios ensayos clínicos abiertos re-
cientes han sugerido que los inhibidores selectivos
de la recaptación de la serotonina pueden ser los fár-
macos más efectivos tanto para los síntomas posi-
tivos como para los síntomas negativos del TEPT. 

C u rso y pronóstico 

Scrignar (1984) dividió el curso clínico del trastor-
no por estrés postraumático en tres estadios. El 
Estadio I corresponde a la respuesta al suceso trau-
mático. Los individuos no susceptibles experimen-
tan una emergencia adrenérgica de los síntomas in-
mediatamente después del trauma, pero no alargan
esta respuesta. Los individuos predispuestos parten
de un nivel basal de ansiedad más alto, presentan
una respuesta exagerada al trauma y una preocu-
pación obsesiva respecto al mismo. Si los síntomas
se mantienen al cabo de cuatro o seis semanas, el
paciente entra en el Estadio II, o TEPT agudo. En
este estadio aparecen los sentimientos de indefen-
sión y pérdida de control, los síntomas de aumen-
to de activación autonómica, el revivir del trauma
y diversos síntomas somáticos. La vida del pacien-
te gira alrededor del acontecimiento estresor, por
lo que hay cambios en el estilo de vida, la persona-
lidad y el funcionamiento social. Puede presentar
evitación fóbica, respuestas de alarma y crisis de
ira. En el Estadio III, se desarrolla el TEPT crónico
caracterizado por incapacitación, desmoralización
y pesimismo. El paciente pasa de la preocupación
por el acontecimiento traumático a preocuparse por
la incapacitación física resultante del mismo. En
estos momentos es frecuente la complicación del
trastorno con los síntomas somáticos, la ansiedad
crónica y la depresión, junto con el abuso de sus-
tancias psicoactivas, los conflictos en la relación
familiar y el desembleo. En ocasiones, el paciente
concentra su energía en la búsqueda de indemni-
zaciones y pleitos judiciales. 

De acuerdo con el DSM-IV hablaremos de
TEPT demorado cuando los síntomas no empiezan
hasta seis meses después del acontecimiento vital
estresante. Los supervivientes de grandes catás-
trofes tienen mayor probabilidad de presentar un
TEPT demorado que los afectados por accidentes
más corrientes. 

Disponemos de un estudio retrospectivo en el
que se examinaron los períodos de tiempo utiliza-
dos en el tratamiento del TEPT. Este estudio com-
paró las características de los pacientes que reci-
bieron tratamiento a corto plazo (con éxito
terapéutico dentro de los 3 meses) con los pacien-
tes que siguieron un tratamiento a largo plazo (du-
rante más de 12 meses) (Burstein, 1986). Todos los
pacientes fueron sometidos a terapia farmacológica
y a psicoterapia. No se hallaron diferencias en cuan-
to al tipo de agente estresor entre los dos grupos,
tampoco en el malestar referido, en los factores po-
sibles de compensación económica, en el período de
tiempo transcurrido entre el trauma y la interven-
ción terapéutica ni en los factores demográficos. Se
observó que había un número prácticamente igual
de pacientes tratados durante un período breve y du-
rante un período más largo de tiempo. Los pacien-
tes sometidos a un tiempo más largo de tratamien-
tos necesiaron dosis más altas de imipramina, y
posiblemente estaban más deprimidos al final de los
tres primeros meses de tratamiento que los pacien-
tes tratados a corto plazo. En este estudio no se es-
tablece una conexión entre los efectos de la imi-
pramina y la presencia de crisis de angustia. 

D i a g n ó stico 

El diagnóstico del TEPT no suele ser difícil si hay
antecedentes claros de exposición a un suceso trau-
mático, seguido de síntomas de intensa ansiedad
que duran más de un mes, aumento de activación
y estimulación del sistema nervioso autónomo, au-
sencia de reactividad al entorno y evitación o re-
experimentación del suceso traumático. En cual-
quier caso, puede haber confusiones diagnósticas
cuando se da la presentación de síntomas de an-
siedad, depresión, somáticos y conductuales en un
paciente en el que la relación entre un aconteci-
miento estresante y el inicio de los síntomas no
está tan bien definida. 

D i a g n ó stico dife rencial 

Trastornos mentales orgánicos 

Después de un accidente físico, de un traumatis-
mo craneal o de una conmoción cerebral, debe des-
cartarse el trastorno mental orgánico, ya que su
diagnóstico tiene consecuencias terapéuticas im-
portantes. La conmociones leves pueden no dar sig-
nos neurológicos aparentes inmediatamente y sí
producir alteraciones a largo plazo del estado de
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ánimo y la concentración. Si estamos ante un caso
en el que ha habido un traumatismo craneal, es
preciso realizar una valoración meticulosa que in-
cluya los informes médicos y las observaciones de
los testigos; seguidamente debemos realizar una
evaluación del estado mental, un examen neuro-
lógico y los análisis de laboratorio que estén indi-
cados. Durante períodos de estrés prolongado
puede haber una malnutrición que ocasione un sín-
drome mental orgánico. Los supervivientes de los
campos de la muerte pueden presentar síntomas
de un trastorno mental orgánico como fallos en la
memoria, dificultad de concentración, labilidad
emocional, cefaleas y vértigo. En ocasiones, otras
causas de trastorno mental orgánico dan lugar a
confusión diagnóstica con el TEPT si se acompa-
ñan de ansiedad, cambios de carácter o conductas
anómalas. Debemos sospechar de la existencia de
un trastorno mental orgánico cuando haya altera-
ciones cognitivas, de la memoria, sensoriales o del
nivel de conciencia, o signos neurológicos focales. 

Los trastornos mentales orgánicos que pueden
simular un TEPT comprenden el síndrome orgá-
nico de la personalidad, el delirium, el síndrome
de amnesia, las alucinosis orgánicas y los estados
de intoxicación o de abstinencia. 

Es preciso tener en cuenta que los pacientes con
TEPT pueden intentar mitigar su malestar median-
te el consumo excesivo de alcohol, drogas, cafeína
o tabaco combinando este hecho con los demás fac-
tores orgánicos y psicológicos. En este caso, deberá
diagnosticarse cada trastorno concomitante.

Trastornos del estado de ánimo y de ansiedad 

Depresión mayor. El TEPT y los trastornos graves
del estado de ánimo coinciden en muchos aspec-
tos. En ambos trastornos pueden detectarse algu-
nos síntomas comunes como el embotamiento psí-
quico, irritabilidad, trastorno del sueño, fatiga,
anhedonia, deterioro en las relaciones familiares y
sociales, ira, preocupación por la salud física y una
visión pesimista de las cosas. En algunas muestras
de veteranos, del 70 al 80% de los pacientes cum-
plen criterios diagnósticos para los dos trastornos.
El TEPT se complica con frecuencia con la depre-
sión mayor; cuando esto se produce, debe instau-
rarse un tratamiento sin demora ya que la comor-
bilidad de estos dos trastornos aumenta el riesgo
de suicidio. Si la depresión es secundaria al TEPT
deben diagnosticarse ambos trastornos. En muchos
casos de TEPT se presentan síntomas distímicos
secundarios; si son de suficiente gravedad, se rea-
lizará el diagnóstico de trastorno distímico. 

Trastornos fóbicos. Después de un acontecimien-
to traumático, los pacientes pueden presentar un
condicionamiento aversivo alrededor del suceso y
desarrollar una fobia a los objetos, entorno o situa-
ciones que les recuerden el trauma original. Los pa-
cientes fóbicos experimentan ansiedad ante la si-
tuación temida, mientras que con la evitación
disminuye la ansiedad, con lo que se refuerza la con-
ducta de evitación. Los síntomas fóbicos del TEPT
son parecidos a los de la fobia específica, pero la na-
turaleza del precipitante y el resto de síntomas del
TEPT permiten diferenciar los dos trastornos. 

Trastorno de ansiedad generalizada. Los pacientes
con TEPT presentan síntomas comunes con el
TAG tales como la tensión motora, la hiperactivi-
dad autonómica, la expectación aprensiva y la vi-
gilancia y escrutinio. Se distinguen, sin embargo,
por el curso de la enfermedad. En el TAG, el ini-
cio es insidioso o gradual y el curso fluctúa con los
estresantes ambientales, mientras que en el TEPT
el inicio es agudo y suele ir seguido de un curso
crónico. En el TAG no hay síntomas fóbicos como
en el TEPT. El DSM-IV no permite efectuar el diag-
nóstico de TAG si existe un TEPT. 

Trastorno de angustia. Los pacientes con un TEPT
pueden experimentar crisis de angustia. En algu-
nos pacientes, la crisis de angustia precede al
TEPT, o puede no ocurrir exclusivamente en el
contexto de un estímulo reminiscente del suceso
traumático. No obstante, en algunos pacientes las
crisis de angustia se producen después del TEPT y
están ligadas únicamente al estímulo traumático. 

Trastorno adaptativo. Los trastornos adaptativos
consisten en reacciones desadaptativas ante un es-
trés psicosocial identificable. Sus síntomas y sig-
nos incluyen una gran variedad de alteraciones, pre-
sentándose durante los tres meses siguientes al
suceso estresante. Si estos síntomas son suficien-
temente graves como para cumplir otros criterios
diagnósticos del Eje I, entonces no se realiza el diag-
nóstico de trastorno adaptativo. El trastorno adap-
tativo difiere del TEPT en que el acontecimiento
entresante suele ser menos grave y estar situado
dentro del repertorio de las experiencias comunes,
y además los síntomas de reexperimentación del
trauma que presentan los pacientes con TEPT están
ausentes. Habitualmente el pronóstico del trastor-
no adaptativo es excelente, consiguiéndose una re-
cuperación completa. 

Neurosis de compensación (trastorno facticio y si-
m u l a c i ó n ) . Tanto el trastorno facticio como la si-
mulación se caracterizan por la imitación cons-
ciente e intencionada de los síntomas de una
enfermedad, aunque la motivación en cada tras-
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torno es distinta. El trastorno facticio puede pre-
sentarse con síntomas físicos o psíquicos que se
producen bajo control voluntario y cuyo objetivo
es asumir el papel de «p a c i e n t e». En el caso del
trastorno facticio crónico con síntomas físicos (en-
fermedad de Munchausen) el paciente realiza fre-
cuentes consultas médicas e incluso se somete a
intervenciones quirúrgicas. El TEPT difiere por la
ausencia de imitación de síntomas, el inicio agudo
después del suceso estresante, y la ausencia de una
historia médica abigarrada previa al trauma. 

La simulación consiste en la representación
consciente de una enfermedad con el propósito de
conseguir un objetivo determinado, tal como di-
nero, indemnizaciones, etc. Los simuladores sue-
len presentarse con una historia médica inconsis-
tente, con agrupaciones sintomáticas que no se
corresponden con las entidades médicas reales, con
antecedentes de conducta antisocial y de abuso de
sustancias psicoactivas y con un estilo de vida ca-
ótico. Frecuentemente se detecta una discrepancia
entre la patología referida y los datos objetivos. 

Síndrome postconmocional. Los trastornos menta-
les secundarios a un traumatismo craneal dependen
de factores fisiológicos, psicológicos y ambientales.
Después de un traumatismo craneal sin fractura
leve, es muy frecuente la aparición de síntomas psi-
cológicos, incluso aún cuando no haya habido pér-
dida de conciencia. El denominado síndrome post-
conmocional consiste en la aparición de síntomas
como cefalea, sensación de mareo y labilidad emo-
cional tras un traumatismo craneal con conmoción
cerebral. Los síntomas de la esfera del estado de
ánimo más frecuentes son la depresión y la letargia.
No hay relación entre la gravedad del traumastimo
y los síntomas mentales secundarios. 

Tra ta m i e n to 

Farmacoterapia 

Los médicos han utilizado distintos agentes psi-
cofarmacológicos en el tratamiento del TEPT y han
publicado en la literatura algunos casos, ensayos
clínicos abiertos y estudios controlados. 

Bloqueantes adrenérgicos. Kolb y sus colaborado-
res (1984) realizaron un ensayo abierto con un be-
tabloqueante, el propanolol, durante seis meses en
doce veteranos del Vietnam afectos de un TEPT.
La dosis administrada iba desde los 120 a los 160
mg diarios. En la autoevaluación al cabo de los seis
meses, once de los pacientes refirieron un cambio
positivo en el sentido de una mejoría en el sueño,
una disminución de la explosividad, de las pesadi-
llas nocturnas, de los pensamientos invasores y del
estado de hiperalerta y alarma. En otro estudio pi-
loto abierto, realizado por este grupo de autores
(Kolb y col., 1984), se utilizó la clonidina, un ago-
nista alfa2-noradrenérgico para tratar a nueve vete-
ranos del Vietnam con TEPT. La dosis administra-
da fue de 0,2 a 0,4 mg diarios de clonidina durante
un período de seis meses. Ocho pacientes manifes-
taron haber mejorado en la capacidad de controlar
sus emociones y en la disminución de la explosivi-
dad, y una mayoría de ellos refirieron también una
mejoría en la calidad del sueño, la reducción de pe-
sadillas, del estado de alarma y de hiperalerta, de los
pensamientos invasores y finalmente, un progreso
en el aspecto psicosocial. Estos resultados concuer-
dan con la hipótesis de una hiperactividad noradre-
nérgica manteniendo los síntomas de activación au-
tonómicadel TEPT. En una revisión retrospectiva
del tratamiento de pacientes camboyanos con un
TEPT, Kinzie y Leung (1989) hallaron que la mayo-
ría de pacientes se beneficiaron de una combinación
de clonidina y un antidepresivo tricíclico, justo lo
contrario de lo que se producía cuando se tomaba
sólo uno de los dos fármacos. Es necesaria la reali-
zación de más estudios sobre el efecto de los blo-
queantes adrenérgicos en el TEPT. 

Antidepresivos tricíclicos. En la mayor parte de las
publicaciones sobre la farmacoterapia del TEPT se
han utilizado los antidepresivos. En un estudio re-
trospectivo llevado a cabo por Bleich y sus cola-
boradores (1986) con 25 pacientes afectos de TEPT,
se utilizaron antidepresivos, tanto tricíclicos como
IMAO, y se obtuvieron resultados buenos o mo-
derados en el 67% de los casos tratados. La res-
puesta no se relacionaba claramente con la pre-
sencia de síntomas de somatización, de depresión
o de crisis de angustia. Los antidepresivos demos-
traron mayor eficacia que los tranquilizantes ma-
yores. Mientras que los antidepresivos mejoraron
los síntomas intrusivos, los sedantes produjeron
sobretodo un alivio del insomnio y una sedación
general. Los antidepresivos reforzaron el efecto de
la psicoterapia en el 70% de los casos. 

Burstein (1984) administró imipramina a dosis
entre 50 y 30 mg/día a diez pacientes con TEPT de
inicio reciente, observando una notable mejoría en
cuanto a los recuerdos recurrentes invasores, en el
sueño y las pesadillas, y en los fenómenos de f l a s h -
b a c k. En un ensayo abierto con desipramina se ob-
servó una mejoría similar de la sintomatología in-
trusiva (Kauffman y col., 1987). Marshall (1975)
destacó también el efecto positivo de la imiprami-
na en los terrores nocturnos postraumáticos. 

Posteriormente, se han realizado otros estudios
controlados sobre el efecto de los antidepresivos
tricíclicos en el tratamiento del TEPT, pero en ge-
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neral, no se han obtenido resultados tan satisfac-
torios en la reducción de los síntomas postraumá-
ticos como en los primeros ensayos. En un estudio
cruzado a doble ciego de cuatro semanas de dura-
ción sobre el efecto de la desipramina y el placebo
sobre 18 veteranos de guerra con un TEPT, única-
mente mejoraron los síntomas depresivos; la desi-
pramina no tuvo ningún efecto sobre la ansiedad,
los síntomas intrusivos ni la evitación (Reist y col.,
1989). Davidson y sus colaboradores (1990) reali-
zaron una comparación a doble ciego de 4 a 8 se-
manas de la amitriptilina sobre el placebo en 46
veteranos de guerra con un TEPT. Aunque la de-
presión y la ansiedad disminuyeron con la ami-
triptilina, la disminuición de los síntomas intru-
sivos y de evitación únicamente se observó en el
subgrupo de pacientes que recibió amitriptilina du-
rante 8 semanas, siendo esta disminuición muy
poco importante. Al final del estudio, aproxima-
damente las dos terceras partes de los pacientes de
ambos grupos de tratamiento seguían cumpliendo
los criterios diagnósticos del TEPT. 

Inhibidores de la monoamino oxidasa. En uno de
los primeros estudios realizados con los IMAO, se
exponían cinco casos de  que fueron tratados con
fenelzina a dosis entre 45 y 75 mg/día, los cuales
obtuvieron mejoría en los sueños traumáticos los
f l a s h b a c k s, las reacciones de alarma y las crisis de
agresividad (Hogben y Cornfield, 1981). Todos los
pacientes de este estudio presentaban crisis de an-
gustia espontáneas. En posteriores ensayos clíni-
cos abiertos a pequeña escala también se han ob-
servado los efectos positivos de la fenelzina sobre
los síntomas intrusivos postraumáticos (Davidson
y col., 1987; van der Kolk, 1983). 

Más recientemente, un ensayo aleatorio a doble
ciego de 8 semanas de duración comparó los efec-
tos de la fenelzina (71 mg), la imipramina (240 mg)
y el placebo en 34 veteranos de guerra con un TEPT
(Frank y col., 1988). Ambos fármacos antidepresi-
vos produjeron una cierta mejoría global sobre los
síntomas postraumáticos de los pacientes, siendo
el efecto de la fenelzina superior al de la imprimi-
na. La mejoría más importante que se observó fue
la disminución de los síntomas intrusivos en los
pacientes tratados con fenelzina, con una reduc-
ción media del 60% de las puntuaciones obtenidas
en la escala de intrusión. 

L i t i o . En un pequeño ensayo abierto sobre la efi-
cacia del litio en el tratamiento del TEPT, van der
Kolk (1983) informó de una mejoría en los recuer-
dos intrusivos y en la irritabilidad sobre la mitad
de los pacientes tratados. De todos modos, aún no
se ha realizado ningún ensayo clínico controlado. 
Fármacos anticomiciales. En un ensayo abierto sobre
la efectividad de la carbamacepina en 10 pacientes
con un TEPT, Lipper y su grupo (1986) informaron
de una mejoría de moderada a importante de los sín-
tomas intrusivos en 7 de sus pacientes. Wolf y sus
colaboradores (1988) informaron de una disminución
de la impulsividad y de los brotes de ira en 10 vete-
ranos de guerra que fueron tratados con carbamace-
pina; todos los pacientes presentaron un EEG nor-
mal. Se obtuvo una respuesta de disminución de la
irritabilidad y de los brotes de ira en 2 veteranos de
guerra con TEPT tratados con ácido valproico (Szy-
manski y Olympia, 1991). De todos modos, aún no
se ha realizado ningún ensayo clínico controlado. 

Inhibidores de la recapación de la serotonina. L o s
ensayos abiertos realizados recientemente sobre
los inhibidores de la recaptación de la serotonina
sugieren que estos fármacos pueden ser promete-
dores en el tratamiento del TEPT. En una serie de
5 pacientes con un TEPT relacionado con un acci-
dente que les pudo haber costado la vida o con un
abuso sexual, la fluoxetina a dosis entre 20 y 80
mg/día produjo una mejoría importante de los sín-
tomas intrusivos y de evitación (Davidson y col.,
1991). Dos ensayos clínicos realizados sobre vete-
ranos de guerra con un TEPT también han docu-
mentado los beneficios del tratamiento con fluo-
xetina (McDougle y col., 1991; Shay, 1992). Shay
(1992) informó que dos terceras partes de sus pa-
cientes experimentaron una disminución de la ira,
redujeron sus brotes explosivos y tuvieron un
mejor estado de ánimo tras el tratamiento con fluo-
xetina. McDougle y sus colaboradores (1991) tra-
taron de forma consecutiva a 20 veteranos de la
guerra de Vietnam con fluoxetina durante un mí-
nimo de 4 semanas con una dosis mdia de 35
mg/día. Los síntomas del TEPT mostraron una me-
joría importante en sus tres aspectos: reexperi-
mentación, evitación e hiperactivación. Es parti-
cularmente interesante observar que la evitación
mejoró más que la hiperactivación de un modo in-
dependiente a los cambios depresivos que se hu-
bieran producido. Es necesaria la realización de en-
sayos controlados con placebo y medicaciones
activas para investigar con más profundidad la efi-
cacia de los inhibidores selectivos de la recapta-
ción de la serotonina en el TEPT. 

En su resumen de las técnicas farmacológicas
para el tratamiento del TEPT, Silver y sus colabo-
radores (1990) llegaron a la conclusión de que los
síntomas positivos del TEPT, la hiperactivación y
la reexperimentación intrusiva, responden mucho
mejor a los tratamientos farmacológicos que los sín-
tomas negativos, la evitación y el embotamiento.
Los síntomas negativos, como sucede en las fobias,



TRASTORNOS DE ANSIEDAD 5 8 5
suelen ser tratados mejor mediante la psicoterapia,
especialmente una vez que se reduce la gravedad
de los síntomas positivos mediante la medicación.
Los inhibidores selectivos de la recaptación de la
serotonina podrían ser también útiles en el trata-
miento de los síntomas negativos. Estos autores
también recomiendas que la medicación inicial
debe ir dirigida hacia los síntomas más prominen-
tes o hacia los síntomas comórbidos, como pueden
ser la hiperactivación, la intrusividad, la ansiedad,
la depresión o las crisis explosivas. 

Psicoterapia 

Casi todos los autores están de acuerdo en que es
necesario algún tipo de intervención psicotera-
péutica para el tratamiento de la patología pos-
traumática. Si se realiza una intervención de cri-
sis poco tiempo después del suceso traumático,
probablemente pueden evitarse las respuestas cró-
nicas o retardadas, y si la respuesta patológica no
se ha desarrollado completamente, la intervención
terapéutica puede ser más breve. 

La psicoterapia breve psicodinámica es consi-
derada un buen procedimiento terapéutico inme-
diato para evitar un trastorno crónico. El terapeu-
ta debe establecer una alianza que permita al
paciente trabajar a partir de sus reacciones. 

Según la literatura psiquiátrica, los pacientes
con antecedentes de relaciones interpersonales in-
terrumpidas bruscamente o que han sufrido abu-
sos en una etapa precoz de su vida tienen más pro-
pensión a presentar TEPT que los individuos con
una mayor estabilidad a este nivel. Se ha postula-
do que un individuo que haya experimentado un
trauma psíquico en el pasado podría estar más pre-
dispuesto a una respuesta exagerada y maladapta-
tiva a las experiencias y emociones intensas (Her-
man y col., 1989; Krystal, 1968; van der Kolk,
1987b). Por lo tanto, la base del tratamiento de los
síndromes traumáticos se basará en los intentos de
modificar los conflictos preexistentes, las dificul-
tades del desarrollo y los estilos adaptativos que
hacen más vulnerable al individuo a una trauma-
tización ante una experiencia determinada. 

Horowitz (1976) propuso un modelo de trata-
miento «orientado respecto a las fases», en el que es-
tablece un equilibrio entre una intervención inicial
de terapia de apoyo que atenúe el estado traumático
y un tratamiento progresivamente más agresivo  en
fases más avanzadas. Los elementos terapéuticos más
importantes durante el tratamiento de un TEPT son
el establecimiento de una relación segura y comuni-
cativa, la reexposición del suceso traumático, la re-
visión de la autoimagen y la imagen del mundo que
tiene el paciente, y, finalmente, terminar con las r e-
experiencias subjetivas de pérdida. Herman y su
grupo (1989) han recalcado la importancia de la va-
lidación de las experiencias traumáticas del indi-
viduo como condición previa a la reparación de la
autoidentidad alterada. 

Embry (1990) ha esbozado siete parámetros ne-
cesarios para que la psicoterapia sea efectiva en los
veteranos de guerra con un TEPT crónico: 1) crea-
ción inicial de una relación, 2) establecimiento de
límites y confrontación de apoyo, 3) modelamien-
to afectivo, 4) desenfoque sobre el estrés y enfoque
en los sucesos de la vida cotidiana, 5) sensibilidad
hacia las consecuencias de la transferencia-con-
tratransferencia, 6) comprensión de la ganancia se-
cundaria y 7) mantenimiento por parte del tera-
peuta de una actitud terapéutica positiva. 

La psicoterapia de grupo puede servir como tra-
tamiento adyuvante importante, o bien ser la mo-
dalidad central del tratamiento, en los pacientes
traumatizados (van der Kolk, 1987a). A causa de
las experiencias pasadas, estos pacientes frecuen-
temente son desconfiados y reacios a depender de
una figura de autoridad, mientras que un ambien-
te que facilite la identificación, el apoyo y el opti-
mismo puede facilitar el cambio terapéutico. 

Por otro lado, ha habido autores que han de-
fendido entusiásticamente el impacto positivo del
tratamiento farmacológico en la piscoterapia en un
70% de los casos, refiriendo mejorías en el sueño
y el nivel general de sedación que conducen a un
acercamiento más positivo y motivado a la psico-
terapia. En una minoría de estos casos se fomenta
también el acceso a aspectos más encubiertos y al
trabajo personal (Bleich y col., 1986). 

Terapia conductual 

En el tratamiento del TEPT se han utilizado di-
versas técnicas conductuales. La gente que se ha
visto envuelta en acontecimientos traumáticos
tales como los accidentes, suele desarrollar fobias
o ansiedad fóbica en relación a dicha circunstan-
cia. Cuando se asocia una fobia a un TEPT, es útil
la técnica de desensibilización sistemática o de
exposición progresiva. Esta técnica se basa en el
principio de que cuando los pacientes se exponen
gradualmente al estímulo fóbico, o que provca an-
siedad, pueden habituarse o descondicionarse del
estímulo. Las técnicas de exposición imaginada
(desensibilización imaginada) y de exposición a las
situaciones en la vida real (desensibilización in
vivo) son variantes del mismo tratamiento. La ex-
posición prolongada (inundación) también es efec-
tiva si es tolerada por el paciente y fue utilizada
con éxito en el tratamiento de veteranos del Viet-
nam (Fairbank y Keane, 1982). 
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Las técnicas de relajación producen resultados
fisiológicos beneficiosos puesto que reducen la ten-
sión motora y disminuyen el nivel de actividad del
sistema nervioso autónomo, efectos particular-
mente eficaces en el tratamiento del TEPT. La re-
lajación muscular progresiva se basa en la con-
tracción y relajación de ciertos grupos musculares
para así poder inducir una respuesta de relajación.
Estas técnicas son útiles para la reducción de la
sintomatología originada por la hiperactivación au-
tonómica, como pueden ser los síntomas somáti-
cos, la ansiedad y el insomnio. La hipnosis tam-
bién se ha utilizado para inducir con éxito una
respuesta de relajación en el TEPT. 

La terapia cognitiva y la parada del pensa-
miento, en la que se empareja una frase y un dolor
momentáneo con pensamientos o imágenes del
trauma, han mostrado su utilidad en el control de
la actividad mental intrusiva del TEPT. 

@ C O NC LUSIÓN 

En este capítulo se ha intentado presentar una ex-
posición comprensible del trastorno de angustia,
el trastorno de ansiedad generalizada, los trastor-
nos fóbicos, el trastorno obsesivo-compulsivo y el
trastorno por estrés postraumático. Se ha realizado
una revisión de la historia de estos trastornos, los
distintos modelos teóricos y los nuevos avances en
epidemiología, clasificación, fisiopatología y tra-
tamiento. Si el lector desea una información adi-
cional, puede consultar el material sugerido al final
del capítulo. El interés en la investigación de estos
temás ha permitido unos avances espectaculares
en el alivio de las distintas formas específicas de
la ansiedad y ha situado los trastornos de ansiedad
en un lugar destacado de la psiquiatría moderna. 
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F a c t o res psicológicos que afectan
al estado físico
J. Stephen McDaniel, M . D .

Michael G. Moran, M . D .

James L. Levenson, M . D .

Alan Stoudemire, M . D .
El hecho de que los factores psicológicos y psi-
quiátricos pueden afectar el curso clínico de enfer-
medades médicas ha dejado de ser controversia y
ya no es un tema de debate serio. Por ejemplo, los
trastornos psiquiátricos pueden afectar de manera
adversa la evolución y la duración de la estancia de
los pacientes hospitalizados en hospitales genera-
les (Guze y Daengssurisri, 1967; Hale y col., 1977;
Levenson y col., 1990b; Mayou y col., 1988; Sara-
vay y col., 1991) y la presencia de depresión mayor
aumenta la tasa de morbilidad en pacientes con
afecciones de arteria coronaria (Carney y col.,
1988). En algunas situaciones, una intervención
psiquiátrica temporal en pacientes médicos puede
mejorar su ajuste psicosocial (Evans y col., 1988) e
incluso su supervivencia (Spiegel y col., 1989). De-
bería tenerse en cuenta, sin embargo, que mientras

Los autores de este capítulo querrían agradecer a otros miembros
nósticos de esta categoría en el DSM-IV, cuya revisión bibliográf
este capítulo. (Los artículos revisados están listados en el aparta
ardsley, M.D., Claudia Bemis, M.D., Susan Glocheski, M.D., M
Folks, M.D., Robert E. Hales, M.D., M. Eileen McNamara, M.D.
la mayoría de la literatura de consulta se centra en
las interrelaciones entre trastornos psiquiátricos y
médicos comórbidos, una abundante investigación
epidemiológica ha identificado factores de riesgo
en el desarrollo de las enfermedades médicas. La
investigación documenta que factores conductua-
les como el fumar cigarrillos, la obesidad,la de-
pendencia del alcohol y otras sustancias y las prác-
ticas sexuales arriesgadas son causas mayores de
muerte prematura y morbilidad médica tanto en
Estados Unidos como en el resto del mundo (Stou-
demire y col., 1987b). Por ejemplo, el número total
de muertes prematuras anuales debido a factores
conductualmente determinados en los Estados
Unidos (excluyendo el SIDA) es de casi 2 millones
(Stoudemire y col., 1987a). En la Tabla 15-1 se pre-
senta un esquema para describir áreas de investi-

 del Work Group implicados en la revisión de los criterios diag-
ica contribuyó sustancialmente a la información contenida en
do bibliográfico de este capítulo). Estas personas son Gale Be-
ichael Goldstein, M.D., F. Cleveland Kinney, M.D., David G.
 y Raymond Niaura, Ph.D.
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gación (Lipowski, 1986) que pretenden clasificar las
áreas en las cuales los factores psicológicos, con-
ductuales y sociales pueden afectar la salud física. 

Este capítulo consolida el trabajo del comité
que examinó la categoría diagnóstica del DSM-III
Factores psicológicos que afectan al estado físico
(FPACF), para llevar a cabo la revisión que queda
reflejada en el DSM-IV (American Psychiatric As-
sociation, 1994; Tabla 15-2). Se llevó a acabo una
detallada revisión de la literatura, con especial én-
fasis en aquellos estudios que emplearon una me-
todología sistemática, que examinaba la relación
entre factores psiquiátricos, conductuales y psico-
lógicos y el inicio, precipitación y exacerbación de
los trastornos médicos. Versiones más extensas de
esas revisiones, ampliamente organizadas en cate-
gorías de sistemas orgánicos y especialidades mé-
dicas han sido publicadas en otros lugares (Be-
ardsley y Goldstein, 1993; Folks y Kinney, 1992a,
1992b; Goldstein y Niaura, 1992; Levenson y
Bemis, 1991; Levenson y Glocheski, 1991; McNa-
mara, 1991; Moran, 1991; Niaura y Goldstein,
1992; Stoudemire, 1993; Stoudemire y Hales, 1991;
Stoudemire y col., 1993). Los hallazgos esenciales
de estas revisiones se resumen en este capítulo,
con especial énfasis en sus implicaciones en la
práctica clínica. 

TABLA 15-1. FACTORES PSICOLÓGICOS Y 
COMPORTAMENTALES QUE AFECTAN 
CONDICIONES MÉDICAS

I . Psicofisiología 

A . Reacciones fisiológicas a variables psicológicas y
c o n d u c t u a l e s .

B . Mecanismos biológicos reguladores asociados
con variables conductuales y psicológicas 
1 . Psiconeurofisiología 
2 . Psiconeuroendocrinología 
3 . Psiconeuroinmunología 4.Psicocardiología.

I I . Efectos de enfermedades psiquiátricas concurrentes
en el curso y la evolución de los trastornos médicos.

I I I .Factores conductuales de riesgo para trastornos y
lesiones 

A .Variables de personalidad
B . Fumar cigarrillos
C .Hábitos alimentarios
D .Consumo de alcohol y sustancias
E . Conducta sexual arriesgada
F . Conductas de riesgo (accidentes, heridas)
G .No adherencia al tratamiento médico
H .Violencia, suicidio, homicidio
I . Cambios vitales estresantes o molestos.

F u e n t e : Reimpreso de Stoudemire A, Hales RE:«F a c t o r e s
psicológicos y conductuales que afectan condiciones médicas y
DSM-IV: Una revisión» . Psycosomatics 32: 5-13, 1991, American
Psychiatric Association. Utilizado con permiso. 
Por razones prácticas de limitación de espacio,
nos centraremos en los trastornos de mayor inte-
rés para la práctica clínica en marcos médico-psi-
quiátricos. Por ejemplo, no trataremos de síntomas
psicofisiológicos no específicos relativamente co-
munes, como la diaforesis, palpitaciones, moles-
tias gástricas, diarrea, frecuencia urinaria, cefale-
a s«t e n s i o n a l e s» , reacciones vasovagales y otras
reacciones mediadas predominantemente de forma
automática, ya que éstas son muy familiares para
la mayoría de los clínicos. (Pueden encontrarse en
otros trabajos revisiones de la literatura teórica y
de la investigación psicosomática/psicofisiológica
tradicional  Stoudemire y McDaniel, en prensa.) 

EL PAPEL DE LOS FAC TO R E S

P S I C O LÓGICOS EN EL INICIO Y

P ROGRESIÓN DEL CÁ NCER 

La relación entre los factores psicológicos y el ini-
cio y el curso de las enfermedades neoplásicas sirve
como modelo a la hora de revisar la literatura en
esta área, porque muchos profesionales de la salud
y también legos creen que los factores psicológicos
tienen un papel primordial en el inicio y desarrollo
del cáncer. Esta creencia ha sido reforzada, en parte,
por la rápida proliferación de literatura tanto cien-
tífica como de divulgación, que examina el papel
de los factores psicológicos en el cáncer. El entu-
siasmo por las intervenciones terapéuticas basadas
en las relaciones«p s i c o s o m á t i c a s» en oncología de-
bería ser frenado por el reconocimiento de que la
evidencia científica de tal relación se halla todavía
en un estadio de desarrollo relativamente prema-
turo y tiene muchas limitaciones metodológicas.
En esta sección resumiremos de forma crítica la li-
teratura sobre el cáncer y sus potenciales relacio-
nes con los estados afectivos, los estilos de afron-
tamiento/defensa y los rasgos de personalidad, las
relaciones interpersonales, los acontecimientos vi-
tales estresantes y las intervenciones psicosociales. 

E stados afe c t i vos y cáncer 

La relación entre la depresión y el cáncer ha sido el
centro de estudio extenso desde diferentes perspec-
tivas. El amplio estudio epidemiológico W e s t e r n
E l e c t r i c informó que los síntomas depresivos esta-
ban asociados con un riesgo dos veces mayor de
morir de cáncer 17 años más tarde y con una inci-
dencia de cáncer mayor que la normal en los pri-
meros 10 años (Shekelle y col., 1981). Estos hallaz-
gos se mantuvieron en un seguimiento de 20 años
(Persky y col., 1987). El estudio de Western Electric

ha sido citado durante muchos años como apoyo de
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la asociación entre síntomas depresivos y un incre-
mento en el riesgo de contraer cáncer. Sin embargo,
estudios epidemiológicos más recientes han demos-
trado hallazgos negativos (ver por ej. Hahn y Petitti,
1988; Weissman y col., 1986). Dattore y colabora-
dores, 1980, hallaron puntuaciones significativa-
mente menores en depresión en varones que subse-
cuentemente desarrollaron diferentes tipos de
cáncer. Un estudio reciente (Zonderman y col.,
1989) del National Health and Nutrition Exami -

nation Survey con 10 años de seguimiento), no halló
síntomas depresivos significativos que pudieran to-

TABLA 15-2. CRITERIOS DEL DSM-IV PARA LOS 
FACTORES PSICOLÓGICOS QUE AFECTAN 
AL ESTADO FÍSICO

A . Presencia de una enfermedad médica (codificada en
el eje III).

B . Factores psicológicos que afectan negativamente a la
enfermedad física en alguna de estas formas: 
1 . Los factores han influido el curso de la

enfermedad médica como puede observarse por
la íntima relación temporal entre los factores
psicológicos y el desarrollo o la exacerbación de
la enfermedad médica, o el retraso de su
r e c u p e r a c i ó n .

2 . Los factores intervienen en el tratamiento de la
enfermedad médica.

3 . Los factores constituyen un riesgo adicional para
la salud de la persona.

4 . Las respuestas fisiológicas relacionadas con el
estrés precipitan o exacerban los síntomas del
estado médico general.

E s c o g e r nombre basándose en la naturaleza de los
factores psicológicos (si hay más de un factor, indicar
el más prominente): 

Trastorno mental que afecta a... (indicar enfermedad
m é d i c a) (p. ej., un trastorno del Eje I como trastorno
depresivo mayor que retrasa la recuperación de un
infarto de miocardio). 

Síntomas psicológicos que afectan a... (I n d i c a r
enfermedad médica) (p. ej., síntomas depresivos que
retrasan una operación quirúrgica; ansiedad que
exacerba una crisis de asma). 

Rasgos de personalidad o estilo de afrontamiento que
afectan a... (indicar enfermedad médica) (p. ej.,
negación patológica de la necesidad de cirugía en un
paciente con cáncer; comportamiento hostil e
impaciente que contribuye a la enfermedad
cardiovascular). 

Comportamientos desadaptativos que afectan a...
(indicar enfermedad médica) (p. ej., sobrealimentación,
falta de ejercicio, comportamientos sexuales de riesgo). 

Respuesta fisiológica relacionada con el estrés que
afecta a... (indicar enfermedad médica) (p. ej.,
exacerbación de una úlcera relacionada con el estrés,
hipertensión, arritmia o cefalea tensional). 

Otros factores psicológicos o no especificados que
afectan a... (indicar enfermedad médica) (p. ej., factores
interpersonales, culturales o religiosos).
marse como predictores de morbilidad o mortali-
dad del cáncer. 

Además de los estudios epidemiológicos, otros
estudios han examinado los efectos de la depresión
en la evolución de los pacientes con cáncer, más
frecuentemente en mujeres con cáncer de mama.
Las pacientes con cáncer de mama que mostraron
tener un«espíritu luchador» o que presentaban una
negación del problema, presentaron una tasa de su-
pervivencia más alta que aquellas que lo aceptaron
estoicamente o expresaron indefensión o desespe-
ranza (Greer y col., 1979). Aunque estudios clíni-
cos más recientes no han hallado relación entre de-
presión y evolución del cáncer (Cassileth y col.,
1985), de hecho, un estudio que implicaba a pa-
cientes sometidos a terapia radioactiva, halló que
la ansiedad elevada o la depresión eran predictores
de una menor mortalidad 3 años más tarde (Leigh
y col., 1987). 

El duelo ha sido reconocido como un estresor
significativo y con frecuencia se ha asumido
como un factor de riesgo en el inicio y progresión
del cáncer. Un estudio retrospectivo pionero
mostró que el inicio de malignidad en la serie he-
mática parecía estar precedido de pérdidas signi-
ficativas en niños y adultos jóvenes (Greene y
col., 1956). Estudios recientes, sin embargo, no
han demostrado que el duelo sea un factor en el
desarrollo o la progresión del cáncer (Greer y col.,
1979; Helsing y Szklo, 1981; Klerman y Clayton,
1 9 8 4 ) .

Estilos de afronta m i e n to, rasgos de pers o n a l i d a d
y cáncer 

Un amplio corpus de literatura ha descrito el grado
de expresividad emocional del paciente de cáncer
versus su represividad y su supuesto efecto en la
prognosis. Temoshok y Heller (1981) han descrito
un patrón C de conducta (en contraste con el patrón
A estudiado en la enfermedad coronaria), tipificado
como un paciente cooperativo, poco asertivo, que
suprime las emociones negativas, particularmente
la ira, y que acepta y obedece a las autoridades ex-
ternas. El patrón tipo C se ha asociado con un ta-
maño incrementado de melanomas (Temoshok y
col., 1985) y sus características parecen ser más co-
munes entre pacientes con melanoma que entre su-
jetos controles (Kneier y Temoshok, 1984). El Estu-
dio de Melbourne de cáncer colorectal halló que los
pacientes con este tipo de cáncer presentaban cier-
tos rasgos de personalidad (muy similares a los del
patrón C de conducta) con mayor frecuencia que los
sujetos controles (Kune GA y col., 1991). 

En contraste, el estudio de Cassileth (Cassileth
y col., 1985, 1988) mostró que ninguno de los múl-
tiples factores psicosociales que se creían predic-
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tores del estado de salud predecían la superviven-
cia al cáncer (ver también Holland, 1989; Jamison
y col., 1987). Otros estudios han demostrado que
no hay diferencias entre los estilos de afronta-
miento entre las pacientes con cáncer de mama y
los sujetos controles (Budeberg y col., 1991), entre
los pacientes con cáncer en la cabeza o el cuello y
los sujetos controles (Yamagiwa y col., 1991), ni
tampoco existe relación entre el estilo de afronta-
miento y el curso del cáncer de mama (Edwards y
col., 1990). Diversos estudios epidemiológios no
han demostrado una relación entre«represión emo-
c i o n a l» e incidencia o mortalidad del cáncer (She-
kelle y col., 1981). 

Son relativamente menos los estudios que han
examinado los efectos de las variables interperso-
nales sobre el cáncer. Un estudio prospectivo de
antiguos estudiantes de medicina informó que la
falta de proximidad con los padres y relaciones
poco satisfactorias se relacionaban con el posterior
desarrollo de cáncer (Graves y col., 1991). Un es-
tudio prospectivo de pacientes con cáncer de mama
halló diversas relaciones positivas de variables que
eran predictivas de una mayor supervivencia (Wax-
ler-Morrison y col., 1991). 

Varios estudios con humanos han mostrado una
mayor incidencia de acontecimientos vitales es-
tresantes precedentes al inicio de cáncer cervical,
pancreático, gástrico, y de pulmón (Ernster y col.,
1979; Fras y col., 1967; Horne y Picard, 1979; Le-
herer, 1980; Schmale e Iker, 1965), y como recien-
temente se ha apuntado cáncer colorrectal (Kune S
y col., 1991) y de mama (Geyer, 1991). Algunos tra-
bajos recientes han relacionado los acontecimien-
tos vitales estresantes a la progresión o recurrencia
del cáncer (Funch y Marshall, 1983; Ramírez y col.,
1989). Sin embargo, muchos otros estudios han fra-
casado en el intento de hallar una asociación entre
acontecimientos vitales estresantes previos y el ini-
cio del cáncer (Edwards y col., 1990; Finn y col.,
1974; Graham y col., 1971; Greer y Morris, 1975;
Grissom y col., 1975; Snell y Graham, 1971). En
una revisión de estudios humanos y animales, Fox
(1983) concluyó que si los acontecimientos vitales
estresantes y/u otros factores psicológicos tienen
un efecto en la incidencia del cáncer, éste es pe-
queño, una conclusión que es apropiada todavía hoy
en día.

I n te rvención psicosocial y evolución del cáncer 

En contraste con la falta de apoyo convincente a
una relación etiológica entre factores psicológicos
y cáncer, estudios recientes han mostrado una me-
jora en la calidad de vida de los pacientes de cán-
cer que reciben terapia de grupo (Fawzy y col.,
1990a; Grossath-Maticek y col., 1984; Spiegel y
col., 1989). El entrenamiento en relajación (Binde-
mann y col., 1991; Holland y col., 1991) y la tera-
pia conductual-cognitiva (Greer y col., 1991) tam-
bién han reducido la ansiedad y la depresión en los
pacientes con cáncer. 

Spiegel y sus colaboradores (Spiegel y Bloom,
1983; Spiegel y col., 1981, 1989) realizaron un pe-
queño ensayo aleatorio y controlado de un grupo de
terapia de apoyo con entrenamiento en autohipno-
sis para controlar el dolor en pacientes con cáncer
de mama metastásico. Al año, el grupo en trata-
miento psicoterapéutico presentaba menos altera-
ciones del estado de ánimo y menos respuestas fó-
bicas (Spiegel y col., 1981) y sólo la mitad se
quejaban de dolor (Spiegel y Bloom, 1983). El grupo
en tratamiento también aumentó la supervivencia
al compararse con el grupo control (34.8 vs. 18.9
meses). La mayor longevidad se asoció con las me-
nores alteraciones del estado de ánimo y el mayor
vigor (Spiegel y col., 1989). 

Fawzy y col. (1990a) evaluaron los efectos in-
mediatos y prolongados de una intervención psi-
quiátrica estructurada de grupo durante 6 semanas
para pacientes postquirúrgicos con melanoma ma-
ligno. Los pacientes que habían recibido esta in-
tervención presentaban más vigor que los sujetos
control después de 6 semanas y menos depresión,
fatiga y alteraciones del estado de ánimo general a
los 6 meses de seguimiento. Los sujetos experi-
mentales mostraron un afrontamiento más activo
que los sujetos control tanto a la conclusión de la
intervención como en el seguimiento. Este estu-
dio es el primero en examinar la intervención gru-
pal psiquiátrica en pacientes con cáncer incipien-
te y buen pronóstico. Los investigadores también
han informado que los pacientes que recibieron te-
rapia de grupo presentaban aumentos estadística-
mente significativos en la función inmunológica a
los 6 meses de seguimiento (Fawzy y col., 1990b). 

En comparaciones controladas de mujeres con
cáncer de mama con metástasis que recibieron o
no psicoterapia, Grossarth-Maticek y sus colabo-
radores hallaron que la psicoterapia se asociaba con
un incremento de la supervivencia y un mayor re-
cuento de linfocitos (Grossarth-Maticek y Eysenk,
1989; Grossarth-Maticek y col., 1984). 

Mecanismos 

La pregunta de c ó m o los factores psicológicos pue-
den influir en el inicio y la progresión del cáncer
tiene muchas respuestas potenciales. El sistema
inmunitario es probablemente importante para al-
gunos (pero no todos) estudios sobre cáncer, y el
interés de muchas investigaciones se ha centrado
en la influencia de los factores psicológicos sobre
la función inmune. Se ha demostrado que el duelo
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(Holland, 1989), la depresión (Stein y col., 1991),
el estrés (Kiecolt-Glaser y col., 1986) y el nivel de
apoyo social (Levy y col., 1990) afectan la función
inmune, aunque el significado clínico de estos efec-
tos no está claro. En los escasos estudios realiza-
dos hasta la fecha, las relaciones entre factores psi-
cosociales, función inmune y curso del cáncer han
sido complejas (Levy y col., 1985, 1987, 1991). 

Se han examinado también otros mecanismos.
El efecto de algunos factores psicológicos (como el
cinismo) sobre la mortalidad pueden estar media-
dos por el tabaco o el alcohol (Almada y col., 1991),
aunque estas relaciones pueden ser más interacti-
vas que simples (Grossarth-Maticek y Eysenk,
1990). Los factores psicológicos también afectan el
hecho y el momento en que los pacientes buscan
atención médica para sus síntomas iniciales de
cáncer (Vracko-Tusevljak y Kambic, 1989) y cuá-
les son las opciones de tratamiento que escogen
(Margolis y col., 1989). 

En resumen, un cierto número de estudios ha
aportado algún apoyo a la relación entre una va-
riedad de factores psicológicos y el inicio, exacer-
bación y evolución de la enfermedad neoplásica.
En la actualidad, no existen asociaciones claras (y
mucho menos relaciones causales) que hayan sido
probadas claramente, tanto por las limitaciones
metodológicas en los estudios que han hallado re-
laciones positivas como por los hallazgos de tipo
negativo que se han obtenido con estudios meto-
dológicamente similares. Comparados con otros
factores de riesgo conocidos, los factores psicoló-
gicos por sí solos (a excepción del consumo de ci-
garrillos o el alcoholismo) son una contribución
pequeña al inicio del cáncer. Sin embargo, más re-
cientemente, estudios metodológicamente más só-
lidos han sugerido que es la progresión del cáncer,
más que su inicio la que podría verse influenciado
por factores psicosociales. 

I mplicaciones clínicas 

La depresión y la ansiedad siguen siendo comunes
pero relativamente infradiagnosticadas e infratra-
tadas en los pacientes con cáncer. El hecho de si
los trastornos del estado de ánimo afectan la inci-
dencia, el curso o la evolución clínica del cáncer
no ha sido definitivamente establecido por inves-
tigaciones sistemáticas. Sin embargo, la depresión
y la ansiedad justifican la atención clínica debido
a sus efectos claramente adversos sobre la calidad
de vida. Las conductas con efectos nefastos obvios
sobre los pacientes con cáncer (como fumar, inge-
rir alcohol, el incumplimiento del tratamiento)
también deberían ser objeto de la intervención. La
literatura actual sobre afrontamiento y estilo de
personalidad no apoya las conclusiones de que nin-
gún tipo particular de estilo de afrontamiento sea
superior para todos los pacientes. La literatura di-
vulgativa puede llevar a muchos pacientes a sentir-
se responsables de su enfermedad (o recaída) porque
han sido incapaces de desarrollar la«actitud correc-
t a» o características de personalidad para«v e n c e r»
al cáncer. Los psiquiatras tienen la responsabilidad
no sólo de evitar contribuir a estos puntos de vista
simplistas y generadores de culpa, sino también de
ayudar a los pacientes (y a algunos otros médicos) a
comprender el valor de una variedad de abordajes
individualizados para la adaptación. 

Las intervenciones psicoterapéuticas pueden ser
muy beneficiosas para los enfermos de cáncer. Sin
embargo, si se sugiere, de manera excesivamente op-
timista que las terapias psicológicas aportarán una
cura o remisión, existe el riesgo de que los pacien-
tes y sus familias se sientan profundamente decep-
cionados y esto les prive de los beneficios directos
del tratamiento psiquiátrico en su calidad de vida.
Los psiquiatras deben tener en mente que las in -
tervenciones psicosociales contribuyen más pro -

bablemente a la calidad de vida de los pacientes

con cáncer que a la cantidad. Existe demasiado en-
tusiasmo entre muchos profesionales y legos por tra-
tamientos que prometen la cura del cáncer a través
d e«la mente sobre el cuerpo» , mientras que la evi-
dencia científica actual apoya un punto de vista
mucho más cauteloso. Las intervenciones psiquiá-
tricas están primordialmente justificadas si reducen
el malestar y la disfunción, como ocurre cuando se
diagnostican trastornos depresivos o por ansiedad
en el contexto de una enfermedad oncológica. Ya
hemos citado anteriormente los estudios que mues-
tran que las intervenciones psicoterapéuticas pue-
den reducir la ansiedad y la depresión en los pa-
cientes con cáncer (Bindemann y col., 1991; Fawzy
y col., 1990a; Greer y col., 1991; Grossarth-Maticek
y col., 1984; Holland y col., 1991; Spiegel y Bloom,
1983; Spiegel y col., 1981, 1989). Un número menor
de estudios han demostrado los beneficios de la me-
dicación ansiolítica y antidepresiva en oncología
(Costa y col., 1985; Holland y col., 1991). El diag-
nóstico y el tratamiento de la enfermedad psiquiá-
trica en los enfermos de cáncer se discuten con de-
talle en otro lugar (Holland, 1989; Lesko y col.,
1993). Varios de los hallazgos más importantes en
la relación entre factores psicológicos y cáncer, in-
cluyendo algunos resultados de estudios observa-
cionales, se enumeran en la Tabla 15-3.

P S I C O N E U RO I N M U NO LOGÍA 

La observación de que las variables psicosociales
pueden afectar la evolución del cáncer ha centrado
la atención en el sistema inmunitario como m e c a -
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TABLA 15-3. ESTUDIOS ILUSTRATIVOS QUE APOYAN LOS EFECTOS DE LOS FACTORES PSICOLÓGICOS SOBRE EL CÁNCER

Factor psicológico Tipo de estudio Tipo de cáncer H a l l a z g o s R e f e r e n c i a ( s )

D e p r e s i ó n E p i d e m i o l ó g i c o M i x t o 2x riesgo de morir de 
cáncer a los 17 años de
s e g u i m i e n t o

Shekelle y cols., 1981 

Rasgos de
p e r s o n a l i d a d

Casos control C o l o r e c t a l Los casos de cáncer son
menos proclives a los 
rasgos de personalidad
e x p r e s i v o s

G. A. Kune y cols., 1991 
S. Kune y cols., 1991 

Acontecimientos
vitales

C a s o s - c o n t r o l M a m a Incremento de
acontecimientos vitales
estresantes precediendo al
inicio del cáncer

Geyer, 1991 

Terapia de grupo
con entrenamiento
en autohipnosis

E n s a y o
c o n t r o l a d o
a l e a t o r i o

M a m a Reducción en el malestar 
y el dolor, y aumento de la
supervivencia en el 
grupo de tratamiento

Spiegel y Bloom, 1983;
Spiegel y cols., 1981, 1989 

Terapia de
g r u p o

E n s a y o
c o n t r o l a d o
a l e a t o r i o

M e l a n o m a Menor estrés, mayor
afrontamiento y aumento 
de la función inmune en el
grupo en tratamiento

Fawzy y cols., 1990a, 1990b
nismo mediador, ya que la interrelación entre el ce-
rebro y el sistema inmunitario está ya bien docu-
mentada. Esta evidencia oscila desde la confirma-
ción anatómica de la inervación por parte del
sistema nervioso central (SNC) de los órganos in-
munitarios, a informes que documentan los efectos
conductuales sobre la respuesta inmune y la adqui-
sición de tumores en animales de experimentación.
En las células del sistema inmunológico se han ha-
llado receptores para varios tipos de neurotransmi-
sores, neurohormonas y neuropéptidos. En concre-
to se han identificado linfocitos receptores para
esteroides gonadales, endorfinas, encefalinas, corti-
cotropina (ACTH), péptidos vasointestinales, cole-
cistoquinina, neurotensina, acetilcolina y serotoni-
na (Gorman y Kertzner, 1990).

De la misma manera que las células del siste-
ma periférico inmune parecen verse influenciadas
por la circulación de factores de origen cerebral, se
ha demostrado una relación recíproca por la sus-
ceptibilidad del cerebro a ciertas linfoquinas (como
sustancias producidas por los linfocitos). Se ha de-
mostrado que la linfoquina interleukin-1 estimula
directamente el hipotálamo produciendo factor li-
berador de la corticotropina (FLC o CRF). Se cree
que esta estimulación es una parte fisiológicamen-
te importante de un circuito de retroalimentación
inhibitorio que funciona como regulador de la res-
puesta inmune. El FLC aumenta la secreción de
ACTH, que a su vez incrementa la secreción de cor-
tisol por parte de las glándulas adrenales sirviendo
de inhibidor a la función inmune. Los glucocorti-
coides tienen un efecto inmunosupresor per i f é r i c o
bien conocido. Este circuito retroalimentador in-
hibitorio, tiene un particular interés para los in-
vestigadores interesados en los aspectos inmuno-
lógicos de los trastornos del estado de ánimo.
Debido a la hiperactividad del eje hipotalámico-hi-
pofisario-adrenocortical observada entre algunas
poblaciones de pacientes depresivos, el papel de
una producción incrementada de FLC hipotalámi-
ca está muy bien documentada y continúa siendo
investigada la posibilidad de que existan implica-
ciones inmunológicas más amplias. 

La progresión natural del estudio en psiconeu-
roinmunología ha llevado a los investigadores a
centrarse en cómo los factores psicológicos y psi-
cosociales operan a la hora de influir en la salud fí-
sica. Existe una literatura consistente que descri-
be la relación entre el duelo y la función inmune.
Los investigadores han informado acerca de un des-
censo de la estimulación mitógena in vitro en su-
jetos que habían sufrido duelo recientemente, así
como un descenso in vitro de la actividad de las cé-
lulas asesinas naturales en sujetos que padecían
duelo anticipatorio. 

El foco de investigación más amplio ha exami-
nado la posible relación entre depresión y el siste-
ma inmunitario. Sin embargo, los estudios han lle-
vado a una considerable confusión en lo que a
conceptualización, métodos, diseños experimen-
tales y resultados se refiere. Stein y colaboradores
(1991) han examinado recientemente esta litera-
tura y han concluido que«las alteraciones del sis-
tema inmunitario en la DM  depresión mayor y
TDM  trastorno depresivo mayor no parece ser un
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correlato biológico específico de este trastorno,
sino que más bien parecen ocurrir en asociación
con otras variables que caracterizan a los pacien-
tes depresivos, incluyendo la edad y la severidad
de los síntomas» (p. 175). Estas conclusiones fue-
ron establecidas como resultado de su estudio en
el cual hallaron diferencias significativas en rela-
ción a la edad entre pacientes depresivos y sujetos
controles. En concreto, los pacientes depresivos n o
mostraron incremento en la función linfocitaria o
número de linfocitos CD4 con el aumento de la
edad como sucedía con los sujetos control. 

El posible papel de las intervenciones psicoló-
gicas en una variación de los parámetros inmuni-
tarios ha sido estudiada recientemente en un grupo
de pacientes postquirúrgicos con melanoma ma-
ligno (Fawzy y col., 1990a). Estos individuos in-
cluidos aleatoriamente en el grupo de intervención
mostraron una reducción en su malestar psicoló-
gico y consiguieron un afrontamiento efectivo a
largo plazo. En el seguimiento a los 6 meses, estos
pacientes también mostraron un aumento en el
porcentaje de linfocitos granulares grandes y célu-
las asesinas naturales, así como un incremento de
la actividad citotóxica asesina natural. Estos ha-
llazgos vienen a sumarse a las hipótesis existentes
en referencia a los trabajos previos de Spiegel y sus
colaboradores, quienes informaron de incrementos
significativos en el tiempo de supervivencia en un
grupo de pacientes con un cáncer de mama con me-
tástasis que habían recibido psicoterapia grupal du-
rante 1 año (Spiegel y col., 1989), como ya se apun-
tó con anterioridad en este capítulo. 

Mientras el campo de la psiconeuroinmunolo-
gía sigue despertando un amplio interés en el pú-
blico, los investigadores deben tener presente la
validez de las técnicas metodológicas actuales a la
hora de evaluar el sistema inmunitario. Todavía
queda por determinar lo apropiado de las técnicas
in vitro a la hora de reflejar las respuestas reales de
las respuestas inmunológicas in vivo. Por eso, cada
estudio debe ser examinado críticamente dentro
del contexto de las limitaciones de las actuales
técnicas de laboratorio. 

I mplicaciones clínicas 

La posibilidad de la coexistencia de cambios in-
munológicos debe ser considerada, especialmente
en pacientes que experimentan duelo u otros acon-
tecimientos psicosociales estresantes significati-
vos, así como el espectro de trastornos del estado
de ánimo. De manera similar, en aquellos pacien-
tes con determinados tipos de cáncer, particular-
mente melanomas malignos y cáncer de mama, la
psicoterapia de grupo puede disminuir tanto la mor-
bilidad médica como asociarse con cambios pos i t i-
vos en el sistema inmune. Obviamente, se necesita
mucha más investigación para poder correlacionar
las manifestaciones clínicas con las medidas inmu-
nitarias obtenidas in vitro. Sin embargo, mientras
que la literatura referente a este tema se amplía, los
clínicos deben seguir respetando los potenciales
efectos clínicos de la psiconeuroinmunología. 

Los hallazgos más consistentes en el campo de
la psiconeuroinmunología están resumidos en la
Tabla 15-4. 

FAC TORES PSICOLÓGICOS Y

E N F E R M E DADES ENDOCRINAS 

Aunque existe una considerable base bibliográfica
que examina el campo de la psiconeuroendocrino-
logía, particularmente en relación a la biología de
los trastornos del estado de ánimo, existe una es-
casez de investigación metodológicamente sólida
por lo que se refiere a los aspectos clínicos de los
factores psicológicos y a cómo estos factores in-
fluyen potencialmente en las enfermedades endo-
crinas. Recientemente, Beardsley y Goldstein
(1993) han publicado una extensa revisión de este
tema. En la literatura existente, la mayoría de las
investigaciones se centran primordialmente en tres
enfermedades: la diabetes mellitus, la enfermedad
de Graves y la enfermedad de Cushing. Esta expo-
sición explorará estas tres enfermedades y cómo
los factores psicológicos pueden influir en ellas.
No revisaremos la amplia literatura referente a la
relación entre trastornos endocrinos y el desarro-
llo y exacerbación de trastornos psiquiátricos pri-
marios y síntomas neuropsiquiátricos. 

D i a b etes mellitus 

Desde el siglo XVII se ha especulado acerca del
papel de los factores psicológicos en el inicio de la
diabetes mellitus. Aunque los primeros estudios
intentaron mostrar una relación tanto entre el es-
trés agudo como el crónico y la causa de la diabe-
tes mellitus, estos estudios eran significativamente
imperfectos y aportaban conclusiones dudosas en
cuanto a la relación causal entre el estrés y el ini-
cio de esta enfermedad. Sin embargo, dos estudios
más recientes han sugerido una relación entre
acontecimientos vitales estresantes y la diabetes
mellitus. 

Un grupo de investigadores llevó a cabo un es-
tudio retrospectivo que examinaba la idea de que los
acontecimientos vitales estresantes podían llegar a
ser factores desencadenantes en la etiología de la
diabetes mellitus insulinodependiente (Robinson
y Fuller, 1985). Fueron estudiados 13 pacientes
recién diagnosticados como diabéticos, con eda-
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TABLA 15-4. FACTORES PSICOLÓGICOS ASOCIADOS CON CAMBIOS INMUNES IN VITRO

E s t r e s o r E f e c t o s R e f e r e n c i a ( s )

D u e l o ↓ Respuesta mitógena de los linfocitos Bartrop y cols., 1977,
↓ A A N Schleifer y cols., 1983, 

Irwin y cols., 1987
Situación estrés experimental
Exámenes finales de medicina ↓ Respuesta mitógena de los linfocitos Kiecolt-Glaser y cols., 1984, 1986

↓ Inmunoglobulina A  
↓ Niveles de anticuerpos VEB, VHS, CMV

Estrés laboral ↓ A A N Dorian y cols., 1985
Cuidadores de pacientes con ↓ Porcentaje de linfocitos T Kiecolt-Glaser y cols., 1987b
A l z h e i m e r ↓ C A4/ C S8

Divorcio 
M u j e r e s ↓ Respuesta mitógena de los linfocitos Kiecolt-Glaser y cols., 1987a,1988

↓ Niveles de anticuerpos VEB
H o m b r e s ↓ Niveles de anticuerpos VEB, VHS Kiecolt-Glaser y cols., 1987a,1988

D e p r e s i ó n Algunos estudios han mostrado respuestas Schleifer y cols., 1989 
mitógenas normales de los linfocitos y una Stein y cols., 1991 
AAN normal mientras que otros han mostrado 
respuesta mitógena de los linfocitos y AAN
reducida. Evidencias recientes sugieren que la 

edad del paciente y la gravedad de la 
enfermedad pueden ser variables importantes.

N o t a : AAN = actividad de los linfocitos«k i l l e r» ; VEB = virus Epstein-Barr; VHS = virus herpes simple; CMV = citomegalovirus; 
C A4 = células ayudantes; CD8 = células supresoras.
des comprendidas entre 17 y 34 años, utilizando a
sus hermanos y voluntarios de su vecindad como
sujetos controles. Se recopiló información concer-
niente a los 3 años anteriores al diagnóstico de dia-
betes mellitus dependiente de insulina y los re-
sultados revelaron una mayor frecuencia de uno o
más acontecimientos vitales graves previos al diag-
nóstico en los pacientes diabéticos en comparación
con sus hermanos sanos y los sujetos controles re-
lacionados de la vecindad. 

En un estudio mayor con 338 niños con diabe-
tes mellitus dependiente de insulina y 500 sujetos
controles, los niños con edades comprendidas entre
los 5 y los 9 años mostraron un significativo au-
mento de acontecimientos relacionados concreta-
mente con pérdidas reales o amenazas de pérdidas
en el seno de sus familias al compararlos con los
sujetos controles (Hagglof y col., 1991). Aunque no
se hallaron diferencias entre grupos en cuanto a la
frecuencia total de acontecimientos vitales acae-
cidos en el año previo al diagnóstico, el estudio su-
gería que las características cualitativas del estrés
pueden ser más importantes que la frecuencia de
los acontecimientos vitales a la hora de compren-
der la relación entre el estrés y el inicio de la dia-
betes. 

En contraste con estos dos estudios, otros in-
vestigadores no han hallado pruebas de una rela-
ción causal entre acontecimientos vitales estre-
santes y el inicio de la diabetes mellitus (Gendel y
Benjamin, 1946). Algunos estudios con un diseño
retrospectivo así como un extenso estudio pros-
pectivo de controladores aéreos (Cobb y Rose,
1973) fracasaron al buscar pruebas de la relación
entre factores psicológicos tales como el estrés y
el inicio de la diabetes. 

Otros investigadores han especulado sobre el
papel de los factores psicológicos en la afectación
del curso de la diabetes mellitus. Aunque los pri-
meros estudios eran imperfectos debido primor-
dialmente a las dificultades para realizar de mane-
ra precisa el control de la glucosa, medidas más
recientes de hemoglobina glicosilada han demos-
trado ser indicadores fiables del control metabóli-
co. Dos estudios recientes han aportado cierto
apoyo a la hipótesis de que el estrés psicológico está
asociado a cambios en el control de la glucosa al
menos en un subgrupo de pacientes afectos de dia-
betes mellitus dependientes de insulina. Un grupo
de investigadores estudió 15 pacientes con diabe-
tes mellitus dependientes de insulina que autoob-
servaron el estrés psicológico, la dieta, el ejercicio,
las dosis de insulina y los niveles de glucosa en san-
gre durante 8 semanas (Halford y col., 1990). Siete
de los 15 sujetos presentaron asociaciones estadís-
ticamente significativas entre las medidas diarias
de estrés psicológico y los niveles de glucosa en san-
gre. Otro estudio reciente controló de forma conti-
nua la glucosa en sangre en un grupo de 14 sujetos
con diabetes mellitus dependientes de insulina que
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estaban sometidos a estresores breves estandariza-
dos en situación de control en dos sesiones de la-
boratorio (Gonder-Frederick y col., 1990). Los au-
tores hallaron cambios significativos en los niveles
de glucosa de 8 de los 14 sujetos cuando los sujetos
fueron expuestos al estresor activo durante la pri-
mera sesión de laboratorio. No se hallaron cambios
significativos en la segunda sesión de laboratorio
que tuvo lugar 12 semanas después de la primera,
lo que sugiere posible desarrollo de habituación en
esta población (Gonder-Frederick y col., 1990).
Ambos diseños experimentales utilizaron un enfo-
que intra-sujetos y aunque trabajaban con un nú-
mero relativamente pequeño de sujetos, sugieren
que algunos individuos son más vulnerables que
otros a los efectos del estrés. 

Al igual que ocurre con otras enfermedades mé-
dicas, el papel de las características de la persona-
lidad y las estrategias de afrontamiento también se
han estudiado en relación al curso de la diabetes
mellitus. Varias de estas investigaciones han exa-
minado niños diabéticos. Uno de estos estudios
(Rovet y Ehrlich, 1988) estudió el efecto del tem-
peramento sobre el control metabólico en niños con
diabetes mellitus dependientes de insulina. Los pa-
dres de 51 niños diabéticos y 24 niños controles
sanos cumplimentaron cuestionarios. Los niños
diabéticos que eran más activos, seguían mejor las
rutinas, presentaban respuestas más moderadas a
estímulos externos, eran menos atentos y más pro-
clives a los estados de ánimo negativos, presenta-
ron un mejor control metabólico comparados con
otros sujetos diabéticos. Este estudio no implicaba
ninguna relación causa-efecto. Otra investigación
estudió la relación entre rasgos de personalidad es-
pecíficos y la regulación de la glucosa en niños dia-
béticos. Los niños identificados como patrón de
conducta Tipo A en función de sus respuestas a vi-
deojuegos resultaron tener una respuesta hipergli-
cémica al estrés que no mostraban los niños con pa-
trón de conducta Tipo B (Stabler y col., 1987). Otros
investigadores han examinado medidas tales como
la competencia social y la relación de una compe-
tencia social pobre y el empeoramiento del control
metabólico (Hanson y col., 1987). 

Aunque varios estudios han informado de los
efectos de las intervenciones conductuales o psi-
cosociales sobre el control de la glucosa de los pa-
cientes diabéticos, los resultados no son todavía
consistentes. Sin embargo, dos grupos de investi-
gadores han hallado que el entrenamiento en rela-
jación puede mejorar el control de los niveles de
glucosa en sangre en pacientes con diabetes melli-
tus que no dependen de la insulina (Lammers y
col., 1984; Surwit y Feinglos, 1983). 

Se necesitan estudios posteriores que evalúen
el papel de los factores psicosociales en el inicio y
el curso de la diabetes mellitus y que clarifiquen
los datos contradictorios actuales por lo que se re-
fiere a la asociación entre el estrés y esta enfer-
medad. La aclaración de esta relación mejorará
nuestra comprensión del papel potencial de las in-
tervenciones conductuales como mediadoras en
los efectos del estrés sobre los pacientes diabéti-
cos. 

E n fe rmedad de Graves 

La enfermedad de Graves, también conocida como
bocio exoftálmico, ha formado parte del diagnós-
tico diferencial de los clínicos psicosomáticos du-
rante mucho tiempo. Hasta el día de hoy, Werner
ha aportado el trabajo de revisión más extenso acer-
ca de los factores psicológicos de la enfermedad de
Graves, en su manual Psychobiology and Human

D e s e a s e (Weiner, 1977). La revisión de Weiner
pone en evidencia que numerosas deficiencias me-
todológicas han hecho los estudios previos difíci-
les de interpretar. El estudio de la enfermedad de
Graves se complica aún más por la variabilidad del
inicio y curso propios de la enfermedad, lo que di-
ficulta las medidas de cambio en el inicio y el curso
relacionados con los factores psicológicos. Es más,
el hipertiroidismo se caracteriza a menudo por nu-
merosos signos y síntomas psicológicos, conduc-
tuales y neuropsiquiátricos. 

Parece que existe una mínima evidencia en los
datos que sugieren que las características psico-
lógicas de los pacientes les predisponen a desa-
rrollar la enfermedad de Graves, o cualquier otro
trastorno tiroideo (Weiner, 1977). Sin embargo,
un estudio reciente ha sugerido que los aconte-
cimientos vitales negativos pueden ser factores
de riesgo para la enfermedad de Graves (Winsa y
col., 1991). Estos investigadores estudiaron 219
pacientes a los que se les había diagnosticado re-
cientemente la enfermedad de Graves, y 372 su-
jetos controles apareados durante un período de
2 años. Tanto los pacientes como los controles
respondieron por correo a un cuestionario que
evaluaba variables demográficas, acontecimien-
tos vitales, apoyo social y personalidad. En com-
paración con los sujetos controles, los pacientes
con la enfermedad de Graves habían tenido más
acontecimientos vitales en los 12 meses prece-
dentes al diagnóstico, y las puntuaciones de los
acontecimientos vitales negativos fueron signifi-
cativamente más elevadas. Estos hallazgos son de
interés por lo que respecta a su implicación psi-
cosomática, sin embargo, se necesitan estudios
prospectivos que confirmen estos resultados. En
la actualidad no hay evidencia suficiente que per-
mita sugerir que los factores psicológicos afectan
el curso de la enfermedad de Graves. 
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E n fe rmedad de Cushing 

Al igual que sucede con la enfermedad de Graves,
no hay pruebas de que los factores psicológicos afec-
ten la enfermedad de Cushing. Aunque el propio Dr.
Cushing argumentó que el estrés emocional con-
tribuía al desarrollo de la enfermedad que lleva su
nombre, son todavía necesarios estudios prospecti-
vos metodológicamente sólidos. Aunque está cla-
ramente establecido que los estímulos estresantes
pueden llevar de manera brusca a un aumento de la
secreción de corticoesteroides, el hipercortisolismo
per se no puede ser equiparado a enfermedad. Sin
embargo, existe una fuerte evidencia de que el hi-
percortisolismo de diversas etiologías, incluyendo
la enfermedad de Cushing, se ha asociado con el de-
sarrollo de una amplia gama de fenómenos neurop-
siquiátricos (Hall y col., 1986). Con todo, informes
anecdóticos y analogías descriptivas no confirman
una relación real entre factores psicológicos y el ini-
cio y/o curso de la enfermedad de Cushing. Se ne-
cesitan estudios controlados con humanos para cla-
rificar estas y otras cuestiones relativas a las
condiciones psicológicas y los efectos sobre las en-
fermedades endocrinas (ver Tabla 15-5). 

P S I C O CA R D I O LOGÍA 

Los efectos de los factores psicosociales y con-
ductuales en la enfermedad cardiovascular han ge-
nerado considerable atención y han sido el foco
primordial de la investigación en la medicina epi-
demiológica y psicosomática en los últimos 20
años. Esta investigación ha estudiado tanto la hi-
pertensión como aspectos más generales de la en-
fermedad coronaria, incluyendo el infarto de mio-
cardio y la muerte cardíaca repentina. Debido a
que el 85% de los casos de hipertensión están cla-
sificados como primarios o esenciales, en la hi-
pertensión en la cual la disrupción regulatoria
concreta que lleva a la tensión arterial elevada no
puede ser especificada, los factores psicológicos
han sido estrechamente estudiados como parte de
la patogénesis. Estos factores han sido categori-
zados de una parte, como«reactividad de la ten-
s i ó n» , y por otro como factores de personali-
dad/conductuales. En las múltiples revisiones que
han examinado la hiperreactividad fisiológica a
los estímulos ambientales, existe una evidencia
relativamente fuerte de la existencia de un sub-
grupo de individuos que presentan una mayor re-
actividad de la tensión arterial ante una diversi-
dad de estresores que otros. No obstante, las
pruebas que relacionan la reactividad en indivi-
duos normotensos con el eventual desarrollo de
hipertensión son equívocas. Lo que quizá sea más
importante, es que la reactividad de la tensión en
pacientes que ya han desarrollado hipertensión
pueda exacerbar e incluso acelerar el proceso de su
enfermedad. 

La investigación que examina los rasgos de per-
sonalidad en la hipertensión ha sido criticada de-
bido a la falta de estudios prospectivos de diseño
longitudinal. Los correlatos más positivos impli-
can concretamente los estilos de afrontamiento de
la ira, pero se ha hallado una relación positiva entre
la expresión inhibida de la ira y la excesiva expre-
sión de ésta. Al revisar la evidencia epidemiológi-
ca de los precursores psicosociales de la hiperten-
sión, se ha observado que los individuos que
utilizan un estilo de afrontamiento activo bajo con-
diciones ambientales que no conducen al éxito
pueden estar predispuestos a la hipertensión. 

Algunos tratamientos de intervención se han di-
rigido específicamente a los factores psicosociales
relacionados con la hipertensión. En el tratamiento
de la hipertensión se han utilizado diversos proce-
dimientos conductuales (incluyendo el biofeedback
y el entrenamiento en relajación), así como psico-
terapia. Varios investigadores han informado del
éxito clínicamente significativo en estudios con-
trolados, mientras que otros no han hallado efectos
significativos de los tratamientos al compararlos
con los efectos de otras intervenciones diseñadas
como placebo o como control del problema.

TABLA 15-5. FACTORES PSICOLÓGICOS ASOCIADOS 
CON TRASTORNOS ENDOCRINOS

Diabetes mellitus

Inicio de la enfermedad: Algunos estudios sugieren
una relación entre acontecimientos vitales estresantes
y el inicio de la diabetes mellitus. Estos
acontecimientos han sido categorizados en niños como
experiencias relacionadas con pérdidas reales o con
amenazas de pérdida (Rovet y Ehrlich, 1988). 

Curso de la enfermedad: algunos estudios ha ligado la
autopercepción del estrés psicológico así como el estrés
experimental en laboratorio a cambios en el curso de la
enfermedad. Un estudio halló que el patrón tipo A en
niños se asocia con una peor respuesta hiperglicémica
al estrés que en los sujetos con un patrón tipo B
(Stabler y col., 1987). 

Enfermedad de Grave
Inicio de la enfermedad: Un estudio sugiere que los
acontecimientos vitales negativos (muerte de un ser
querido, divorcio, pérdida del trabajo, etc.) pueden ser
factores de riesgo en el inicio de la enfermedad de
Graves (Winsa y col., 1991). 

Curso de la enfermedad: No hay evidencias de que los
factores psicológicos afecten el curso de la enfermedad. 

Enfermedad de Cushing
Existen pocas pruebas de una relación causal asociada a
factores psicológicos, pero está bien establecida la
evidencia de manifestaciones neuropsicológicas en la
enfermedad de Cushing.
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El papel del estrés como un factor conductual
de riesgo en la patología coronaria es otra de las
áreas importantes de investigación en psicocar-
diología. Se ha establecido que el estrés causa una
reacción de alarma simpateticoadrenomedular ca-
racterizada por un exceso de secreción catecola-
minérgica. Se cree que los efectos cardíacos me-
diados por las catecolaminas tales como la tasa
cardíaca incrementada, la contractibilidad y la ve-
locidad de conducción, así como un período re-
fractario atrioventricular más corto pueden estar
patogénicamente relacionado con acontecimien-
tos cardíacos adversos. 

Multitud de estudios han examinado retros-
pectivamente experiencias vitales estresantes re-
lacionadas temporalmente en pacientes que han
sufrido muertes repentinas atribuidas a arritmias.
En su estudio de pacientes que murieron repenti-
namente, Engel (1971) halló que la incerteza y el
miedo a la pérdida de control contribuyeron a un
estado de abandono. Se creyó que este estado, si-
milar a la depresión, pudo contribuir posiblemen-
te a un síncope vasodepresor, arritmias y muerte
repentina en pacientes predispuestos a la enfer-
medad miocardial. Un estudio (Deanfield y col.,
1984) ha examinado el uso de la tomografía por
emisión de positrones (TEP o PET) como medida
de la disminución de la perfusión miocardial du-
rante el malestar mental en pacientes con angina
y patología coronaria típica. El 75% de los pacien-
tes de este estudio mostraron anormalidades de
perfusión producidas por un estresor arritmético
mental. Se han obtenido resultados similares uti-
lizando ventriculografía radionucleótida para eva-
luar los cambios en la función ventricular iz-
quierda asociada con patología isquémica en
presencia de estrés mental (Rozanski y col., 1988). 

Otro método para examinar factores conduc-
tuales de riesgo ha surgido de la investigación de
Friedman de las variables psicosociales en patolo-
gía coronaria arterial (Friedman y Rosenman, 1959).
Estas investigaciones llevaron a la categorización
del patrón A versus el patrón B propuesto por pri-
mera vez en los años 50. Una revisión actual de
estos estudios sugiere que el patrón A de conducta
es un factor de riesgo para el desarrollo de patolo-
gía coronaria. Sin embargo, una vez que la patolo-
gía coronaria está presente, la presencia del patrón
A de conducta no parece incrementar el riesgo de
morbilidad cardíaca subsecuente. Por tanto, estu-
dios posteriores han examinado posibles aspectos
del patrón A de conducta que están más estrecha-
mente asociados con patología coronaria. Un aná-
lisis multidimensional de los ítems de la Escala de
Hostilidad de Cook-Medley derivada del M i n n e s o -

ta Multiphasic Personality Inventori (MMPI), ha
mostrado una relación significativa con la morta-
lidad, cuando éste se centraba en los ítems de ci-
nismo, afecto hostil y respuesta agresiva en pa-
ciente con un patrón de conducta tipo A (Golds-
tein y Niaura, 1992). 

Los correlatos fisiológicos del patrón A de con-
ducta también se han estudiado en relación con la
morbilidad cardíaca. Se cree que el patrón A de con-
ducta es parte del paradigma del estrés. Se ha de-
mostrado que los individuos con patrones de con-
ducta tipo A, presentan mayores incrementos
episódicos de la tensión arterial, tasa cardíaca y ni-
veles de catecolamina cuando se enfrentan a tareas
estresantes. Los estudios con primates han aporta-
do pruebas que relacionan el desarrollo de arteros-
clerosis en la enfermedad coronaria a la activación
del sistema nervioso simpático. Estos hallazgos su-
gieren un vínculo entre los estados psicológicos, la
reactividad fisiológica y la subsecuente morbilidad
cardiovascular (Manuck y col., 1989). 

El papel de los estados de ánimo y la morbili-
dad y mortalidad cardiovascular también han sido
un foco de atención importante en la investigación
cardiovascular. Un estudio demostró que la depre-
sión mayor era el mejor predictor de aconteci-
mientos cardíacos importantes durante los 12
meses siguientes a la cateterización cardíaca (Car-
ney y col., 1988). Los acontecimientos subsecuen-
tes eran independientes de variables tales como la
gravedad de la enfermedad coronaria, la función
ventricular izquierda, y el fumar. Los estados de
ánimo asociados a malestar situacional agudo se
han relacionado con la muerte cardíaca repentina.
Reich y sus colegas (1981) hallaron que el inicio de
arritmias ventriculares malignas estaba asociado a
acontecimientos psicológicamente estresantes
identificables en el 21% de los pacientes que fue-
ron derivados para un control arrítmico. 

Se ha demostrado que factores sociológicos tales
como la sobrecarga laboral y la vida estresante en
ausencia de apoyo social aumentan el riesgo coro-
nario. Los estudios han examinado concretamente
el papel del apoyo social en la enfermedad corona-
ria en muestras comunitarias. Se diseñó un estudio
comunitario de varones americano-japoneses resi-
dentes en Hawai para examinar la influencia de los
factores característicos de la red social sobre la in-
cidencia y prevalencia de la enfermedad coronaria.
En esta población, las redes sociales tendían a estar
significativamente asociadas a la prevalencia de en-
fermedad coronaria pero no con su incidencia, entre
1971 y 1977 (Welin y col., 1985). Otros estudios han
hallado que las conexiones sociales están negati-
vamente relacionadas con la prevalencia de pato-
logía coronaria en los varones (Joseph, 1980). Un
nivel reducido de recursos socioeconómicos au-
menta el riesgo de muerte cardiovascular una vez
todos los demás factores de riesgo han sido con-
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trolados (Williams y col., 1992). Los sujetos solte-
ros con patología coronaria también presentan un
mayor riesgo de muerte cuando se les compara con
los individuos casados (Chandra y col., 1983). El
papel de las conexiones sociales en el inicio y curso
de la enfermedad coronaria es un aspecto impor-
tante de la investigación psicosomática, dado es-
pecialmente que los datos continúan apoyando la
hipótesis de que los individuos más aislados y/o
menos integrados socialmente son por lo general
menos sanos psicológica y físicamente. 

I mplicaciones clínicas 

El papel de los factores psicológicos y la morbili-
dad coronaria es quizá una de las categorías de la
medicina psicosomática mejor documentadas. De-
bido al papel de la reactividad de la presión en pa-
cientes con hipertensión y su asociación con el pa-
trón de conducta tipo A, en aquellos pacientes que
muestran manifestaciones de conducta tipo A de-
bería tomarse en consideración la intervención psi-
cológica. Particularmente en vista de la evidencia
existente de que el patrón A de conducta puede ser
un factor de riesgo para el desarrollo de patología
coronaria, y la nueva evidencia de que el estrés
mental está asociado con una disminución de la
perfusión miocardial, los pacientes con riesgo de
desarrollar, o aquellos con un diagnóstico ya exis-
tente de patología coronaria, son potencialmente
candidatos excelentes a intervenciones como el
manejo del estrés, el biofeedback o el entrena-
miento en relajación. El reciente estudio de Car-
ney y col. (1988) que mostraba la depresión mayor
como mejor predictor de acontecimientos corona-
rios significativos subsecuentemente a la cateteri-
zación, sugiere que todos los pacientes coronarios
deberían ser explorados para descartar la presencia
de trastornos del estado de ánimo. La potencial co-
morbilidad asociada con un trastorno depresivo
mayor aconseja un tratamiento enérgico en esta
población de pacientes. Se pueden encontrar más
detalles acerca del diagnóstico y tratamiento de los
trastornos psiquiátricos específicos en pacientes
de cardiología en otras fuentes (Levenson, 1993).
Los hallazgos clínicos más consistentes entre fac-
tores psicológicos y enfermedad coronaria se resu-
men en la Tabla 15-6. 

E ST I LOS DE VIDA QUE SON FAC TORES 

DE RIESGO 

Tal como se puso de relieve al inicio de este capí-
tulo, hoy en día está bien establecido que los esti-
los de vida son factores de riesgo que contribuyen
significativamente a la tasa de mortalidad en los Es-
tados Unidos. Los factores de riesgo más amplia-
mente estudiados son el consumo de cigarrillos y la
obesidad, los cuales afectan al desarrollo, perpetua-
ción y exacerbación de la enfermedad médica. 

El consumo de cigarrillos sigue siendo el factor
de riesgo simple modificable más importante en las
enfermedades y la mayor causa simple de muerte
prematura evitable (Departamento de Salud, Edu-
cación y Bienestar, U.S., 1979). El consumo de ci-
garrillos es un contribuyente independiente pode-
roso a la ocurrencia de infarto de miocardio, muerte
repentina, patología vascular periférica y apoplejía.
Se ha demostrado que actúa de modo sinérgico con
otros factores de riesgo tradicionales como la hi-
pertensión y el elevado nivel de colesterol en san-
gre en el incremento del riesgo de patología coro-
naria. En 1985, fumar era la causa del 87% de las
muertes por cáncer de pulmón y el 82% de las
muertes relacionadas con enfermedades obstructi-
vas crónicas pulmonares. Goldstein, en su revisión
de la literatura referente a los factores de riesgo con-
ductuales, halló evidencia de que dejar de fumar era
efectivo a la hora de disminuir el riesgo de desa-
rrollar enfermedades, así como también era efecti-
vo para disminuir la morbilidad y la mortalidad una
vez que la enfermedad relacionada con el consumo
de tabaco se había desarrollado (Stoudemire y col.,
1993). Quince años después de haber dejado de fu-

TABLA 15-6. FACTORES PSICOLÓGICOS ASOCIADOS 
CON ENFERMEDAD CARDÍACA

H i p e r t e n s i ó n
Estilos de afrontamiento airados: A l g u n a s
investigaciones sugieren que los rasgos de
personalidad, particularmente los estilos de
afrontamiento airados (tanto la expresión inhibida de
la ira como la expresión excesiva) pueden ser
precursores de la hipertensión. 

Enfermedad de la arteria coronaria (EAC)
Patrón de conducta A: Un patrón de conducta A es un
factor de riesgo para desarrollar EAC. Los estudios
sugieren morbilidad subsecuente (relacionada con el
cinismo, el afecto hostil y la respuesta agresiva)
(Goldstein y Niaura, 1992). 

E s t r é s : estudios con primates han relacionado el
desarrollo de arteriosclerosis con la activación del
sistema nervioso simpático (Manuck y col., 1989). Los
acontecimientos vitales estresantes se han relacionado
con la muerte repentina por problemas cardíacos
(Engel, 1971). 

Estados de ánimo: La depresión mayor predice la
morbilidad cardíaca hasta 12 meses después de la
cateterización cardíaca (Carney y col., 1988). 
Apoyo social: La soltería, la falta de apoyo social y los
recursos socioeconómicos escasos se han relacionado
con un incremento de la mortalidad en la EAC
(Chandra y col., 1983; Joseph, 1980; Welin y col., 1985;
Wiliams y col., 1992).
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mar, el riesgo de patología coronaria alcanza el
mismo nivel que en los sujetos que nunca han sido
fumadores. Rosenberg y sus colegas (1985) han in-
formado de que el riesgo de infarto de miocardio
para los fumadores disminuye a los 2 años de haber
dejado de fumar a un nivel similar al de los suje-
tos que nunca han fumado. 

Desgraciadamente, dejar de fumar es algo difí-
cil. Esta dificultad es debida a la dependencia físi-
ca de la nicotina de los fumadores crónicos, que ha
llevado a la creación de la categoría independien-
te del DSM-IV de dependencia de la nicotina. Esta
dependencia puede tratarse efectivamente en la ac-
tualidad, especialmente si se combinan los plane-
amientos conductuales y farmacológicos. 

Después del consumo de cigarrillos, la obesi-
dad es el segundo factor de riesgo más amplia-
mente estudiado que se asocia con el incremento
de la morbilidad y la mortalidad. Existe una fuer-
te relación entre la hipertensión y la obesidad, la
hipercolesterolemia y la diabetes mellitus como
factores de riesgo en la enfermedad cardiovascular.
La obesidad también puede incrementar el riesgo
de cáncer de próstata, colon y recto en los varones,
y de cáncer endometrial, cervical, ovárico, de
mama y de vesícula biliar en las mujeres. En indi-
viduos con obesidad mórbida (más de 40 kilos de
sobrepeso), la muerte repentina, los trastornos pul-
monares, la cardiomiopatía, el fallo cardíaco por
congestión, las disfunciones hepáticas y las trom-
boembolias son complicaciones comunes. Las li-
mitaciones funcionales y las secuelas psicosocia-
les negativas en sujetos con obesidad mórbida, son
también consecuencias bien documentadas. 

Debido a las complicaciones médicas asociadas
mencionadas con anterioridad, la reducción de
peso en los pacientes obesos se ha convertido en
una intervención médica importante. Sin embra-
go, evidencias recientes han demostrado que los
sujetos que se someten a dieta repetidamente tie-
nen una mayor tendencia a aumentar su peso a lo
largo del tiempo cuando se les compara con suje-
tos obesos que no han intentado perder peso de ma-
nera repetida. Estos hallazgos han llevado a la es-
peculación de que la dieta repetida puede estar
asociada con un incremento de la morbilidad. 

El concepto de reducción de peso se complica
por las diferencias psicológicas, sociales y cultura-
les. Existen algunas pruebas de que factores como
la ansiedad, la depresión y el estrés contribuyen a
comer en exceso. Los primeros aprendizajes y el re-
fuerzo del ambiente también tienen un papel como
mediadores de conductas que pueden resultar en
obesidad. No obstante, los tratamientos conduc-
tuales de la obesidad han demostrado ser eficaces,
especialmente cuando se centran en el manteni-
miento del cambio de conducta. Las estrategias que
combinan el ejercicio, la restricción de la dieta, el
seguimiento longitudinal y el entrenamiento en
habilidades dirigidas por profesionales han produ-
cido resultados positivos. 

Otros factores de estilos de vida que se han aso-
ciado con consecuencias negativas para la salud
son los siguientes: 1) un estilo de vida sedentario
con una dieta alta en colesterol y grasas y baja en
fibras; 2) prácticas sexuales que se sabe aumentan
el riesgo de infección del virus de inmunodefi-
ciencia humana (VIH); 3) exposición al sol o a los
rayos ultravioletas; 4) no utilizar el cinturón de se-
guridad cuando se conducen vehículos de motor y
5) uso y abuso de sustancias psicoactivas (Stoude-
mire y col., 1993). 

I mplicaciones clínicas 

Dada la evidencia actualmente establecida de la
morbilidad y mortalidad asociada a los estilos de
vida que son factores de riesgo, los psiquiatras,
quizá más que otros clínicos, tengan que desem-
peñar un papel activo asistiendo a los pacientes con
cambios conductuales. Dado que el consumo de ci-
garrillos es el factor de riesgo simple modificable
más importante en los Estados Unidos, el trata-
miento de la dependencia de la nicotina debería
tener un papel central en los planes de tratamien-
tos de aquellos pacientes que continúan abusando
del tabaco. De manera similar, las intervenciones
para modificar la obesidad son primordiales en la
prevención y tratamiento de afecciones como la
enfermedad coronaria, la diabetes mellitus, la en-
fermedad pulmonar y determinados tipos de cán-
cer. Al menos, debería orientarse la psicoeducación
acerca de todos los factores de riesgo mencionados,
así como en las conductas de riesgo que incluyen
las prácticas sexuales inseguras, la exposición al
sol, el uso y abuso de sustancias psicoactivas, el
uso de cinturones de seguridad en vehículos de
motor y ciertos riesgos alimentarios, en los pa-
cientes cuando se esté teniendo en cuenta su per-
fil psicosomático-psicofisiológico. A los clínicos
se les recomiendan las revisiones prácticas de los
tratamientos de intervención en el consumo de ci-
garrillos y la obesidad (Brown y col., 1993; Clark y
col., 1993; Goldstein y col., 1991) (ver también
Tabla 15-7 y Figura 15-1). 

E N F E R M E DADES PULMONARES 

El asma ha sido considerado históricamente como
una enfermedad«p s i c o s o m á t i c a» clásica. Tanto
médicos como pacientes describen la exacerbación
de los síntomas como resultado del«e s t r é s» . Las te-
orías psicoanalíticas clásicas basadas en conflictos 
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TABLA 15-7. HÁBITOS QUE SON FACTORES DE RIESGO 
PARA LA SALUD

Fumar cigarrillos 
Obesidad 
Estilo de vida sedentario 
Dieta (alta en colesterol, baja en fibra) 
Prácticas sexuales inseguras 
Exposición al sol/luz ultravioleta 
No usar los cinturones de seguridad al conducir

vehículos de motor 
Consumo de sustancias psicoactivas

inconscientes particulares (Dunbar, 1947) y los mo-
delos basados en la estructura de la personalidad
intentaron demostrar la vulnerabilidad de ciertos
tipos de caracteres para el asma, pero no existe nin-
guna evidencia de que la terapia psicoanalítica por
sí sola represente un tratamiento completo para la
e n f e r m e d a d«p s i c o s o m á t i c a» .

La mayoría de los clínicos aceptan hoy en día
un modelo multifactorial en el cual un amplio aba-
nico de traumas infantiles junto con la predispo-
sición (incluyendo la genética), asientan la vulne-
rabilidad del asma en la infancia o en etapas
posteriores de la vida (Knapp y Mathe, 1985). Los
modelos psicoanalíticos actuales son más com-
plejos que las formulaciones iniciales de Alexan-
der (1950), las cuales implicaban la especificidad de
un conflicto infantil, aunque el propio Alexander
admitía que las llamadas enfermedades psicoso-
máticas tenían una determinación multifactorial.
Modelos más modernos orientados analíticamente
ponen énfasis en las funciones regulatorias psico-
fisiológicas óptimas que tienen lugar en el seno de
un vínculo correcto niño-madre. La confirmación
de estos modelos se deriva en parte de las observa-
ciones de que la alteración o la interrupción de este
vínculo en los monos puede causar una disregula-
ción del afecto y de procesos fisiológicos como el
ciclo de sueño-vigilia, la temperatura corporal y la
tasa cardíaca entre otros (Hofer, 1984; Reite y Short,
1986). Algunos autores han propuesto que los pa-
cientes adultos con asma con una habilidad pobre
para manejar la pérdida y otros estresores a través
de la expresión verbal pueden tener un riesgo más
elevado de sufrir ataques asmáticos (Gaddini, 1978;
Ress, 1956). Muchos investigadores han estudiado
el papel de los rasgos de personalidad y las estrate-
gias adaptativas en la predisposición al asma y a las
recaídas. La inhibición extrema, la agresión encu-
bierta y marcadas necesidades de dependencia pa-
recen estar altamente asociadas con el asma (Shar-
ma y Nandkumar, 1980). La falta de estudios
prospectivos y de modelos animales adecuados in-
terfiere con los esfuerzos para interpretar estos ras-
g o s como predisponientes al asma o como la evi-
dencia de una adaptación inespecífica a la enfer-
medad crónica. 

Desde una perspectiva más puramente biológi-
ca, la utilidad de los agentes simpatomiméticos en
el tratamiento del asma llevó a la formulación del
asma como un estado de relativa dominancia pa-
rasimpática (o bloqueo de los receptores-beta2). El
bloqueo de los receptores-beta2 puede producir una
broncoconstricción en individuos susceptibles, in-
cluyendo la mayoría de las personas asmáticas. El
estrés y la ansiedad pueden producir un flujo sim-
pático funcionalmente incrementado y al menos
teóricamente no deberían empeorar o provocar cri-
sis asmáticas. Los pacientes asmáticos, no obstan-
te, pueden responder a los acontecimientos estre-
santes con una secreción anormalmente baja de
epinefrina (Mathe y Knapp, 1969). 

A través de otras vías, la interrupción del sueño
causada por problemas psiquiátricos como la de-
presión o la ansiedad puede causar en los pacientes
afectados conciencia del cambio de la resistencia
de las vías respiratorias (R. Martin, 1991, comuni-
cación personal) y por tanto retrasar la apropiada
automedicación en los estadios previos de una cri-
sis asmática. La psicosis y la pobre valoración de
la realidad de los esquizofrénicos o los individuos  

Figura 15-1. Muertes prematuras. Tres precursores —ta-
baco, tensión alta y sobrenutrición— están implicados en
un 73% de las muertes prematuras en los Estados Unidos.
Reimpreso de Amler RW, Eddins DL:«C r o s s - S e c t i o n a l
Analysis: Precursors of Premature Death in the United
S t a t e s .» American Journal of Peventive Medicine 3 ( N . °
5 Suppl): 181-187, 1987. Copyright 1987, Society of
Neuroscience. Utilizado con permiso.
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cognitivamente afectados puede también interfe-
rir en el cumplimiento de un régimen médico pres-
crito. 

Los estudios sobre enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC) se han centrado en los tipos
de personalidad, la habilidad para interpretar sín-
tomas como la disnea y los factores personales y fa-
miliares del paciente dependiente del inhalador.

Aunque existe acuerdo acerca de que la mayoría
de trastornos de la personalidad y del estado de
ánimo contribuyen a una discapacidad funcional en
los pacientes con EPOC (Weiner, 1985), ningún es-
tudio designa claramente estos factores como rasgos
específicamente predisponentes o consecuencias ma-
ladaptativas de la EPOC. La disnea«d e s p r o p o r c i o n a-
da» a medidas clínicas pertinentes de la resistencia
del conducto respiratorio parece aumentar o mante-
nerse por el estado de ánimo depresivo y ansioso, así
como por los rasgos de personalidad histriónicos
(Burns y Howell, 1969). 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica
puede causar de por sí trastornos neuropsiquiátri-
cos a traves de sus efectos adversos sobre las con-
centraciones de oxigeno arterial, que alteran la ad-
herencia. En este marco son especialmente
comunes las alteraciones de la memoria y la con-
centración. Los pacientes ventiladores crónicos
presentan diversos problemas diagnósticos y tera-
péuticos. La variación de las tensiones arteriales
de oxígeno afecta directa y negativamente el fun-
cionamiento neuropsiquiátrico de estos pacientes,
particularmente en pacientes de edad avanzada. 

La ansiedad en el seno familiar de un paciente
ventilador puede entorpecer el progreso en la des-
habituación. Un ego familiar adecuadamente fuer-
te (Sivak y col., 1986), especialmente la presencia
de mecanismos defensivos que limiten los efectos
de la ansiedad (Ford, 1983), sugieren el mejor pro-
nóstico. La ausencia de psicopatología preexisten-
te, la educación, el optimismo y la alta motivación
también mejoran la perspectiva de manejar con
éxito la experiencia«de ahora sí, ahora no» de de-
pendencia del inhalador y el funcionamiento pul-
monar marginal (Gilmartin, 1986; Weisman, 1987). 

I mplicaciones clínicas 

Cualquier historia que sugiera una clara conexión
entre acontecimientos estresantes y el agrava-
miento de síntomas asmáticos debe derivarse a
consulta psiquiátrica. Un objetivo específico de la
consulta debería ser ayudar al paciente a desarro-
llar una conciencia clara del estresor típico que pa-
rece desencadenar síntomas relacionados con la
respiración, de manera que el paciente pueda de-
sarrollar estrategias de afrontamiento para mane-
jarlos. El psiquiatra puede también evaluar el papel
de los ansiolíticos en aquellos pacientes asmáticos
que pueden necesitar temporalmente asistencia
extra para sobrellevar el peso de las emociones. Ge-
neralmente, los pacientes asmáticos no retienen
crónicamente el CO2 a menos que otra condición
pulmonar, tal como la enfermedad obstructiva cró-
nica, esté presente, por lo cual el uso juicioso de
pequeñas dosis de benzodiacepinas no está nece-
sariamente contraindicado. Algunos pacientes as-
máticos presentan también crisis de angustia que
a veces no se pueden distinguir de las reacciones
fisiológicas que se esperan en la disnea grave, y
pueden utilizar inapropiadamente medicación
broncodilatatoria para el tratamiento de dichos epi-
sodios. La elaboración cuidadosa de la historia clí-
nica y la educación pueden poner de relieve estas
situaciones y el psiquiatra puede entonces optar
por el uso de antidepresivos para la profilaxis. 

Los perfiles de personalidad consistentes en in-
hibición extrema y agresión encubierta se mani-
fiestan a menudo en el marco familiar como de-
pendencia problemática y minan el potencial del
paciente asmático para llevar a cabo una separa-
ción y una individualización razonable. Este con-
junto de características debería alertar al psiquia-
tra de una necesidad potencial de evaluar y tratar
a la familia, dirigida a promover un funciona-
miento más autónomo del paciente. 

Si el afecto ansioso depresivo es lo suficiente-
mente severo, la evolución de la enfermedad pul-
monar se ve perjudicada al menos de dos maneras:
a través de la incapacidad del paciente para seguir
el régimen de tratamiento y, probablemente, a tra-
vés de vías autonómicas (Yellowlees y Kalucy,
1990). Además, la inducción no específica de estrés
puede empeorar el curso del asma (Gorman, 1990).
El tratamiento adecuado de las crisis de angustia o
de la depresión mayor forma por tanto una parte
esencial del tratamiento médico de los pacientes
pulmonares, especialmente de los asmáticos. 

Ciertas dinámicas familiares patológicas, es-
pecialmente la presencia de evitación severa y ne-
gación del afecto intenso, sugieren un pronóstico
pobre para los pacientes dependientes del inhala-
dor con EPOC, y requieren intervención rápida y
firme del psiquiatra. Las sesiones familiares cen-
tradas en la desesperanza y la ira de los miembros
de la familia son cruciales en el enfoque global.
Pueden hallarse detalles específicos referentes al
diagnóstico y tratamiento de los trastornos psi-
quiátricos en pacientes pulmonares en otras fuen-
tes (Thompson y Thompson, 1993). 

E N F E R M E DAD REUMATO LÓ G I CA 

Entre pacientes y médicos existe un extendido
acuerdo informal de que los factores emocionales



6 1 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
afectan el curso clínico de la artritis reumatoide
(AR). Desde el trabajo de Alexander y otros, ha
existido interés en los «p e r f i l e s» de personalidad
de los pacientes con AR, aunque la teoría de que
ciertos conflictos neuróticos eran específicos de
la AR ha sido rechazada. Los pacientes con AR
eran vistos como sacrificados, masoquistas, inhi-
bidos y perfeccionistas (Moos, 1964). A su vez,
también se consideraba que esas personas tenían
un riesgo mayor que la población general de de-
sarrollar un nuevo trastorno psiquiátrico (Cassi-
leth y col., 1984). La depresión, los síntomas hi-
pocondríacos y la presencia de síntomas psicóticos
están presentes en los exámenes psicológicos de
los pacientes con AR con una mayor frecuencia
(Polley y col., 1970). La pérdida de movilidad, de
trabajo y de relaciones, contribuye al afecto de-
primido y al retraimiento, erosionando los siste-
mas de apoyo que son tan necesarios en cualquier
paciente con enfermedades crónicas para enfren-
tarse a la rehabilitación. La asociación con la AR
de ciertos «rasgos de personalidad» y de una mayor
incidencia de trastornos psiquiátricos deberían
considerarse complicaciones y no causas de la en-
fermedad. 

La presencia de ciertos factores psicológicos pa-
recer ser predictora de un curso pobre de la AR, in-
cluyendo la escasa motivación, la inteligencia baja,
el estado depresivo no asociado al dolor, el pobre
control de los impulsos y déficits en la fuerza del
ego (Molodofsky y Chester, 1970). Estos factores
actúan a través de mecanismos tales como una dis-
minución de la energía para rehabilitarse, una
pobre comprensión del régimen de tratamiento, re-
acciones de ira impulsivas y maladaptativas y es-
tado de ánimo deprimido como reacciones a la en-
fermedad crónica. Los factores psicológicos que
afectan el curso de la AR en un sentido construc-
tivo incluyen una actitud positiva hacia el perso-
nal de rehabilitación y una visión flexible y adap-
table a los objetivos del proceso de rahabilitación
(Vogel y Rosillo, 1971). 

Debemos hacer también una breve mención a
la llamada fibrositis o síndrome de fibromialgia
(SFM). El malestar emocional, como un afecto de-
primido, se considera universal entre los pacientes
afectos de esta condición. Los síntomas incluyen
puntos musculares sensibles, una alteración ca-
racterística del sueño y mialgias generales. Las al-
teraciones afectivas pueden ser patogénicas (FSM
como equivalente depresivo) o el resultado de pa-
decer un trastorno crónico, poco conocido y mal
diagnosticado. Los familiares cercanos muestran
f r e c u e n t e m e n t e «características depresivas» . L o s
antidepresivos sedantes, serotoninérgicamente ac-
tivos, como la doxepina o la nortriptilina, son los
fármacos más indicados (Goldenberg, 1986). 
I mplicaciones clínicas 

Los psiquiatras que traten pacientes con enferme-
dades reumatológicas deben estar especialmente
atentos ante la existencia de trastornos del estado
de ánimo o deterioro cognitivo. Se ha estimado que
entre el 40% y el 50% de los pacientes con AR apa-
recen deprimidos al evaluarlos psicológicamente
(Halliday, 1942). El enlentecimiento motor asocia-
do a la depresión puede producir un debilitamiento
severo (Molodofsky y Chester, 1970). Por tanto, los
clínicos deben estar atentos al desarrollo de ansie-
dad o depresión en estos pacientes (Meenan, 1981).
Ambas pueden deteriorar la capacidad y la volun-
tad del paciente para seguir planes de tratamiento
terapéutico a largo plazo, componentes esenciales
del éxito terapéutico con estos pacientes. 

La valoración del sistema de apoyo es un paso
previo en la evaluación total y debe ponerse espe-
cial énfasis en mantener la implicación de la fa-
milia y los amigos del paciente. La frustración y la
autocrítica asociadas a la depresión minan la vo-
luntad y la capacidad del paciente para continuar
con la fisioterapia. Esta inhibición física puede lle-
var a una seria debilitación, pérdida de importan-
te masa muscular y resentimiento y abandono fun-
cional por parte del sistema de apoyo del paciente.
La inhibición psicológica puede producir una in-
tensificación de la experiencia de los síntomas cor-
porales como el dolor y un incremento en el uso
de analgésicos. 

La evaluación psicológica y una historia clíni-
ca completa, pueden ser útiles a la hora de identi-
ficar un patrón pobre de control de los impulsos,
bajo cociente de inteligencia y un estado de ánimo
deprimido no asociado al dolor, todo lo cual redu-
ce las posibilidades de seguimiento del tratamien-
to. El ambiente y el apoyo familiar, las frecuentes
visitas al reumatólogo, las visitas a domicilio de
médicos o enfermeras y la psicoterapia y farmaco-
terapia enfocadas al estado de ánimo deprimido tie-
nen todos un papel a la hora de asegurar el mante-
nimiento del funcionamiento y una detección
precoz de la recaída. 

El síndrome de fibromialgia se asocia frecuen-
temente al afecto deprimido o a la depresión
mayor. El paciente se siente a menudo abatido por
el repetido fracaso de los tratamientos previos y
puede mostrarse enfadado por el largo y aparente-
mente inútil lapso de tiempo que precede al diag-
nóstico. La mayoría de los pacientes con SFM sin
depresión mayor pueden beneficiarse de un trata-
miento antidepresivo. Los detalles referentes al tra-
tamiento de trastornos psiquiátricos en pacientes
con artritis y otros trastornos del tejido conjunti-
vo pueden hallarse en otras fuentes (Moran y Du-
bester, 1993). 
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T R A STO R NOS GA ST RO I N T E ST I NALES 

La opinión general es que los acontecimientos vi-
tales estresantes influyen de manera negativa en
los trastornos por úlcera péptica (TUP) (Wolf,
1985). Como en muchas de las enfermedades lla-
madas psicosomáticas, las primeras investigacio-
nes se centraron en el intento de captar el perfil de
personalidad que predisponía a los pacientes a de-
sarrollar un TUP. Aunque no ha emergido un per-
fil definitivo, parece que los rasgos y los estados de
alta ansiedad están asociados a una mayor ten-
dencia a la recaída (Tennant y col., 1986). Alexan-
der (1950) sugirió que una dominancia parasimpá-
tica y la úlcera siguen a la frustración de tendencias
dependientes y buscadoras de ayuda. La agrupación
familiar de TUP puede reflejar estilos defensivos
aprendidos y la influencia de un desarrollo emo-
cional temprano, herencia genética de patrones se-
cretores de ácido, pepsina y moco o todo a la vez.
Estas variables pueden ser también interdepen-
dientes, con propensiones genéticas que sólo se
manifiesta ante ciertos ambientes psicológicos y
evolutivos. Algunos investigadores proponen una
predisposición genética hacia estilos patogénicos
característicos (Magni y col., 1986). 

Los factores de personalidad pueden contribuir
a la despreocupación ante factores de riesgo cuya in-
fluencia sobre la úlcera es conocida (tales como
fumar, o tomar alcohol o salicilatos) (Folks y Kin-
ney, 1992b). El afecto deprimido y la ansiedad pue-
den discriminar a los pacientes con úlcera de los que
no la padecen. Las características del patrón A de
agresividad, sentido de urgencia del tiempo y com-
petitividad se han asociado al TUP (Magni y col.,
1987). La limitada capacidad para la expresividad
emocional puede ser más común en pacientes con
úlcera y dispepsia (Talley y col., 1988). El suero pep-
sinógeno, un precursor en la vía secretora del ácido
gástrico, correlaciona positivamente con el aumen-
to en la puntuaciones de personalidad de hostilidad,
irritabilidad e hipersensibilidad (Walker y col., 1988).
Los intentos de la psicometría por diferenciar los dos
tipos principales de trastornos pépticos (duodenal y
gástrico) han fracasado (Tennant y col., 1986).

Los estudios que revelan la asociación de la úl-
cera péptica con el divorcio, la separación o la viu-
dedad son fascinantes (Gilligan y col., 1987). Esas
asociaciones sugieren que la ofensa patógena es la
pérdida de afecto que acompaña a todas esas con-
diciones. Las relaciones de apego pueden servir
como influencia reguladora de muchos procesos fi-
siológicos y de alteración del afecto (Hofer, 1984;
Reite y Short, 1986). La pérdida de este apego, po-
dría alterar gravemente a los sujetos susceptibles
y llevarles a padecer una úlcera. 
En el síndrome de colon irritable (SCI), al igual
que en el asma, la hipersensibilidad del órgano afec-
tado al estímulo mecánico y químico tiene un papel
patofisiológico primordial. El incremento de activi-
dad vagal parece tener una función mediadora en
ambos trastornos (Read, 1987). El cuadro clínico del
SCI recuerda al de la mala absorción de la lactosa.
Los síntomas incluyen dolor abdominal y altera-
ciones en los hábitos intestinales, ya sea estreñi-
miento o diarrea, en ausencia de anormalidades en
el examen físico o en las pruebas radiológicas y de
laboratorio tradicionales. Las alteraciones en la mo-
tilidad parecen responder a síntomas psicológicos
(Folks y Kinney, 1992b) y producen un curso reci-
divante. La morfología del intestino no parece estar
alterada en el SCI, pero las actividades motora y
eléctrica se ven incrementadas al compararlas con
las de los sujetos control (Latimer y col., 1981).

Los síntomas psicológicos concomitantes pare-
cen incrementar la posibilidad de que un paciente
con molestias abdominales consulte al médico, con
independencia del diagnóstico gastrointestinal de-
finitivo. Cuando las alteraciones de los hábitos in-
testinales se suman al síntoma de dolor abdominal,
los pacientes que los presentan tenderán también
a quejarse con mayor frecuencia, de malestar psi-
cológico (Whitehead y col., 1988). 

Hasta un 70% de los pacientes con SCI cum-
plen criterios de algún trastorno psiquiátrico (La-
timer y col., 1981). Al compararlos con los pa-
cientes con colitis ulcerosa, los sujetos con SCI
parecen presentar más psicopatología premórbida.
Desde la perspectiva de la evaluación psicológica,
los pacientes con SCI son un grupo heterogéneo,
que difiere de la población normal, pero no de los
pacientes con TUP (Sjodin y Svedlund, 1985). 

Las historias evolutivas revelan que los pa-
cientes controles tuvieron muchas m e n o s v i s i t a s
al médico durante su infancia y menos molestias
intestinales que los sujetos con SCI (Lowman y
col., 1987). La pérdida y la separación son aspectos
recurrentes en el desarrollo temprano en el SCI.
Las visitas médicas tempranas pueden sugerir un
intento del niño de encontrar una relación regula-
dora fuera de la unidad familiar. La búsqueda per-
sistente o neurótica de dicha regulación por parte
de otros puede explicar las frecuentes historias de
matrimonios dependientes y conflictivos en pa-
cientes con SCI (Lowman y col., 1987). 

I mplicaciones clínicas 

Los pacientes con TUP refractario al tratamiento
deberían ser examinados para descartar la presen-
cia de un estado alto de ansiedad o unos rasgos an-
siosos característicos. La psicoterapia basada en la
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racionalización y las técnicas de solución de pro-
blemas pueden ayudar a los pacientes a tener un
mayor sentimiento de control sobre las calamida-
des temidas y a sentir menos desesperanza y más
abatimiento. Los psiquiatras también pueden lle-
var a cabo la evaluación de los pacientes de cara al
uso apropiado de ansiolíticos. Los problemas de
agresividad son también comunes en el patrón A
y pueden suavizarse con la psicoterapia. Las ca-
racterísticas de hostilidad, irritabilidad e hiper-
sensibilidad están asociadas a niveles altos de suero
pepsinógeno, y pueden requerir un tratamiento far-
macológico más contundente. 

Frecuentemente los pacientes con SCI han su-
frido pérdidas y separaciones significativas en la
niñez y pueden, como resultado de las mismas,
estar más predispuestos a la depresión cuando son
adultos. Una evaluación psicoterapéutica cuida-
dosa y el tratamiento de los trastornos del estado
de ánimo y de la propensión a relaciones adultas
conflictivas, pueden ayudar a los pacientes con SCI
a evitar las repeticiones destructivas de estas pér-
didas. El tratamiento de las complicaciones psi-
quiátricas de los trastornos gastroenterológicos se
examinan detalladamente en otros tratados (Eps-
tein y col., 1993). 

T R A STO R NOS DERMATO LÓGICOS 

Debido a su apariencia y sus capacidades senso-
riales, la piel es un conducto importante de inter-
cambio emocional en el mundo interpersonal. Mu-
chas emociones normales afectan la apariencia de
la piel: sonrojándonos, sudando o palideciendo. Los
procesos psicopatológicos entran en juego —desa-
tendiendo el cuidado normal de la piel y reducien-
do el cumplimiento de los tratamientos prescritos
para los trastornos de la piel; a través de autole-
siones como arañazos y cortes, y a través del «e s-
t r é s» y la ansiedad para producir diferentes der-
matosis mediante mecanismos que todavía no se
comprenden completamente. Debido al papel cen-
tral tanto social como psicológico que tiene la piel
y su apariencia, las enfermedades cutáneas pueden
a su vez generar una variedad de reacciones psico-
lógicas, incluyendo afecto depresivo, verguenza,
retraimiento social, ira y empeoramientos paradó-
jicos de la condición primaria (Folks y Kinney,
1992a). La evaluación psiquiátrica es, por tanto,
una parte importante del enfoque terapéutico de
muchos pacientes dermatológicos. 

La psoriasis produce una hiperproliferación de
manchas secas que requieren un tratamiento cró-
nico con preparaciones de uso tópico. Es una en-
fermedad común que afecta acerca de 3 millones
de individuos en los Estados Unidos. La ansiedad
y el sentimiento de verguenza asociados al tras-
torno se combinan ejerciendo un tremendo efecto
psicológico en las personas que la padecen, con una
intensa anticipación al rechazo, una sensación de
anormalidad y retraimiento social. Las lesiones
psoriásicas sangrantes correlacionan de manera
muy fuerte con sentimientos de estigma. La de-
sesperación y la estigmatización tienen efectos ma-
ladaptativos, correlacionando mucho con el in-
cumplimiento del tratamiento prescrito (Gupta y
col., 1989; Ramsay y O’Reagan, 1988). Más de la
mitad de los pacientes con este trastorno no con-
siguen nunca la remisión, y pueden hallarse ante
un mayor riesgo de aislamiento social. Estas ma-
niobras defensivas contribuyen a la falta de rela-
ciones que potencialmente podrían prestar ayuda
y aligerar los afectos dolorosos (Hofer, 1984; Reite
y Short, 1986). La presencia de prurito fuerte pre-
sagia un mal curso de la enfermedad (Faulstich y
col., 1985). Sin embargo, el prurito no correlacio-
na con los acontecimientos vitales estresantes, el
estado civil o el uso de alcohol (Payne y col., 1985). 

La dermatitis era una de las «siete sagradas» e n-
fermedades psicosomáticas de Alexander y que
surgían, según él, de conflictos acerca del anhelo
de intimidad física y deseos exhibicionistas (Ale-
xander, 1950). La coexistencia de SCI y migrañas
con la dermatitis desplaza el interés a un media-
dor neurofisiológico común: se han implicado las
vías serotoninérgicas (Garvey y Tollefson, 1988).
A diferencia de lo que ocurre con la psoriasis, el es-
trés que conduce al prurito puede empeorar las der-
matosis (Fjellner y Arnetz, 1985). Los índices de
estrés familiar correlacionan positivamente con la
gravedad de los síntomas de la dermatitis (Gil y
col., 1987). 

Muchos estudios psicológicos de pacientes con
acné muestran una alta prevalencia de síntomas
emocionales, siendo muy frecuente una baja auto-
estima y una autoimagen negativa (Rubinow y col.,
1987). El éxito en el tratamiento del acné severo
tiende a disminuir síntomas tales como el afecto
deprimido y la ansiedad, pero produce cambios in-
significantes en la estructura de la personalidad
(Van der Meeren y col., 1985). Aunque el cumpli-
miento de los tratamientos constituye una varia-
ble importante en la evolución, muy pocos estu-
dios han examinado los factores psicológicos
implicados. 

La urticaria es un síndrome dermatológico
común, que produce escozor y erupción que desa-
parece en 24 horas. Una mayor duración nos debe
hacer sospechar de un proceso vasculítico y dirigir
nuestra atención hacia etiologías diferentes a los
fármacos y las causas psicológicas comunes en la
urticaria. Los mecanismos neuropsicológicos en la
urticaria inducida por ansiedad son similares a los
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de la anafilaxis sistémica (Sell, 1990). El trata-
miento implica generalmente antihistamínicos y
asegurarse de que las lesiones son transitorias. 

Las dermatosis autoinducidas son frecuentes
entre los pacientes psiquiátricos. Las lesiones, que
representan los efectos de la ira y las heridas nar-
cisistas (trastorno límite de la personalidad), psi-
cosis (esquizofrenia), enfermedades ficticias y agi-
tación o pobre control de los impulsos (deficiencia
mental), pueden mostrar una gran variedad tanto
en su apariencia como en su curso. Las lesiones se-
rias pueden devenir heridas en los tendones y ner-
vios e infecciones. 

I mplicaciones clínicas 

Las secuelas psicológicas de las enfermedades der-
matológicas pueden ser tan importantes como sus
antecedentes, dado lo destructivo del retraimien-
to social que tiene lugar. El efecto es particular-
mente notable en el sistema de apoyo, que en los
pacientes con psoriasis tiene un papel esencial en
la regulación de la disforia. Como consecuencia,
puede aparecer una falta de cumplimiento del tra-
tamiento médico. 

Para muchos pacientes con prurito crónico, los
estresores psicosociales tienen un efecto exacer-
bante directo, y la terapia de apoyo, con o sin uso
cuidadoso de ansiolíticos, puede ayudar enorme-
mente a mitigar los efectos adversos de dichos es-
tresores. Los pacientes con urticaria idiopática ex-
perimentan comúnmente erupciones debidas a la
ansiedad. La evaluación de la gravedad de los ata-
ques y su correlación con desencadenantes emo-
cionales puede orientar al psiquiatra a la psicote-
rapia de apoyo en los casos menos severos y al uso
profiláctico de los antidepresivos en los pacientes
más afectados por crisis de angustia. 

E N F E R M E DAD RENAL EN FA S E

T E R M I NAL 

A medida que el tratamiento para la enfermedad
renal en fase terminal (ERFT) ha evolucionado, ha
aparecido un creciente interés por los aspectos psi-
quiátricos y psicosociales de la diálisis y el tras-
plante. En esta sección, se comentará la literatura
referente a la calidad de vida de las diferentes mo-
dalidades de tratamiento, los efectos de la depre-
sión y el incumplimiento en la evolución, y el caso
de los pacientes que desean abandonar la diálisis. 

Calidad de vida y modalidad de tra ta m i e n to 

Varios estudios han comparado la calidad de vida
psicosocial de la diálisis versus el trasplante renal.
La mayoría han hallado mejor funcionamiento psi-
cosocial en pacientes trasplantados, incluyendo es-
tudios en los Estados Unidos (Evans y col., 1985;
Petrie, 1989; Simmons y Abress, 1990) y en otros
países (Morris y Jones, 1989; Zimmermann, 1989).
Se han hallado resultados similares en niños con
insuficiencia renal (Brownbridge y Fielding, 1991;
Reynolds y col., 1991). Otros estudios no han ha-
llado diferencia en el ajuste psicológico entre las
dos modalidades de tratamiento (Kalman y col.,
1983; Sayag y col., 1990). Los investigadores tam-
bién han comparado la calidad de vida en pacien-
tes sometidos a diversas modalidades de diálisis.
Algunos han hallado que la diálisis peritoneal am-
bulatoria continua (DPAC) está asociada a una
mayor evolución psicológica (Brownbridge y Fiel-
ding, 1991; Rydholm y Pauling, 1991; Wolcott y
col., 1988). Otros han hallado pequeñas o ninguna
diferencia en la evolución psicosocial (Evans y col.,
1985; Soskolne y Kaplan De-Nour, 1987). Todos
estos estudios referidos a la calidad de vida deben
ser interpretados de forma cautelosa porque los pa-
cientes nunca reciben aleatoriamente una forma
determinada de diálisis o trasplante. Por tanto, las
diferencias resultantes pueden estar relacionadas
con diferencias en variables médicas o psicosocia-
les previas al tratamiento. 

E fe c tos de la depresión en la evolución de los
p a c i e n tes renales 

Un grupo de investigación canadiense (Burton y
col., 1986; Richmond y col., 1982; Wai y col., 1981)
hallaron que la d e p r e s i ó n era un mejor predictor
de una corta supervivencia de lo que lo eran la edad
o un índice psicológico compuesto de variables clí-
nicas (Burton y col., 1986). Otros investigadores
han observado que la depresión en pacientes con
ERFT está asociada con una mayor mortalidad y
morbilidad (Numan y col., 1981; Shulman y col.,
1989; Ziarnik y col., 1977). Otros estudios no han
hallado efectos de la depresión sobre la supervi-
vencia (Devins y col., 1990; Husebye y col., 1987).
Un punto débil fundamental de estos estudios es
que no se ha llevado a cabo ningún intento de
medir y/o controlar la gravedad de la enfermedad,
un factor de gran confusión en los estudios que re-
lacionan la psicopatología con la evolución de la
enfermedad física (Levenson y col., 1990a). 

E fe c tos de la adherencia en la evolución 

Desde un punto de vista clínico, la adherencia es
un factor importante en el tratamiento de los pa-
cientes en diálisis, pero su definición y medida for-
males han sido problemáticas. Los factores psi-
cosociales con efectos demostrados sobre la adhe-
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TABLA 15-8. ESTUDIOS ILUSTRATIVOS QUE APOYAN LOS EFECTOS DE LOS FACTORES PSICOLÓGICOS EN LA 
ENFERMEDAD RENAL DE FASE TERMINAL

Modalidad de 
Factor psicológico Tipo de estudio t r a t a m i e n t o H a l l a z g o s R e f e r e n c i a ( s )

Depresión 

Incumplimiento 

I n c u m p l i m i e n t o

Cohorte 

Proceso 
familiar 

C o h o r t e

Hemodiálisis a
domicilio 

Hemodiálisis en
hospital 

Trasplante renal

La depresión predijo
una supervivencia
menor. 

La no adherencia se
asoció a una menor
supervivencia. 

La no adherencia
previa al trasplante
predijo la no
adherencia en el
postoperatorio y el
r e c h a z o .

Burton y cols., 1986 

Reiss y cols., 1986 

Rodríguez y cols., 1991
rencia en ERFT incluyen las creencias de los pa-
cientes acerca de sus conductas saludables (Cum-
mings y col., 1982), «locus de control» y autoefica-
cia (Schneider y col., 1991), problemas familiares
(Cummings y col., 1982) y apoyo social (O’Brien,
1990). La relación entre la adherencia al trata-
miento y la evolución de la salud de los pacientes
en diálisis no es simple. En un estudio de los efec-
tos de variables de procesos familiares en la super-
vivencia de los pacientes en centros de hemodiáli-
sis, Reiss y col. (1986) examinaron 23 familias en
situación de laboratorio. En contra de lo que espe-
raban los investigadores, un m e j o r f u n c i o n a m i e n-
to familiar predecía más la muerte prematura que
la supervivencia. La no adherencia del paciente
tuvo que ver en la mayoría de las asociaciones entre
las variables familiares y la supervivencia. Mien-
tras que la relación hallada en el estudio entre la no
adherencia y la supervivencia es consistente con
otros trabajos, la asociación de la no adherencia y
la muerte prematura con indicadores de un a l t o

funcionamiento familiar es contraria a la mayoría
de la experiencia clínica. O’Brien (1990) estudió una
muestra de 126 pacientes en un centro de hemo-
diálisis y realizó un seguimiento a los 3 y los 6 años
hallando que los pacientes que murieron antes de-
mostraron la m a y o r adherencia, mientras que los
que todavía vivían al final del estudio habían pre-
sentado la adherencia m e n o r. Globalmente, aun-
que los efectos de la no adherencia en la evolución
de los pacientes en diálisis son bien reconocidos por
todos los clínicos, la adherencia debe considerarse
como un complejo conjunto de conductas que aún
permanece insuficientemente caracterizada y cla-
sificada de forma empírica. 

Pequeños estudios con pacientes trasplantados
de riñón han demostrado que la no adherencia pre-
operatoria predice la no adherencia postoperatoria
y los rechazos (Rodriguez y col., 1991). Los pa-
cientes trasplantados de riñón que no se adhieren
al tratamiento tienden a ser más depresivos y a
tener otros problemas psicosociales que los pa-
cientes cumplidores (Rodriguez y col., 1991). 

Abandono de la diálisis 

Se debe solicitar una consulta psiquiátrica cuando
los pacientes que llevan largo tiempo en diálisis de-
sean abandonar el tratamiento, apareciendo proble-
mas clínicos (Greene, 1983), de relación (Slevin,
1983) y éticos (Holley y col., 1989). En un amplio
estudio de pacientes en diálisis (Neu y Kjellstrand,
1986), la diálisis fue abandonada en un 9% de los
casos suponiendo un 22% de las muertes. La mitad
de los abandonos fueron incompetentes y necesita-
ron de una toma de decisión sustitutoria. Pequeños
estudios similares han aparecido en otros países
(Hirsch, 1989; van Nieuwkerk y col., 1990). Los pri-
meros estudios que habían sugerido una tasa muy
alta de suicidios en pacientes en diálisis sobreesti-
maron la prevalencia de suicidio al no distinguir
entre el abandono racional del tratamiento del sui-
cidio. La tasa real de suicidio en diálisis no ha sido
establecida sistemáticamente, ni ha habido atención
cuidadosa de los factores psicológicos que pueden
afectar la decisión de abandonar el tratamiento. Al-
gunos de los principales estudios que examinan los
factores psicológicos y la evolución en la enferme-
dad renal se resumen en la Tabla 15-8. 

Mecanismos 

El actual estado de la investigación permite espe-
cular acerca de cómo factores psicológicos tales
como la depresión pueden influir en la evolución
de la ERFT. La depresión puede afectar de manera
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adversa a la función inmune (Stein y col., 1991). La
evidencia clínica indica que los pacientes con
ERFT deprimidos son más proclives a presentar un
cuidado pobre de sí mismos, incumplimientos, y
pobre seguimiento médico. La depresión se ha aso-
ciado a otras poblaciones con un alto uso de anal-
gésicos, que a su vez han demostrado tener un
papel en la etiología y exacerbación de la enfer-
medad renal crónica (Sandler y col., 1989; Schwarz
y col., 1989). La depresión se asocia con el tabaco,
el alcoholismo y otras formas de consumo de sus-
tancias que son causa mayor en el incremento de
la morbilidad y la mortalidad. La depresión puede
impactar de manera adversa en la evolución de la
ERFT funcionando como factor de riesgo para la
comorbilidad de otras condiciones médicas —como
por ejemplo infarto de miocardio (Booth-Kewley y
Friedman, 1987) o reduciendo la capacidad aeróbi-
ca (Carny y col., 1986). 

I mplicaciones clínicas 

A veces se pide a los psiquiatras que participen en
la decisión de qué modalidad de tratamiento es la
más adecuada para un paciente con ERFT. La in-
vestigación actual arroja alguna luz sobre esta
cuestión, pero ésta debe ser contestada todavía de
manera individualizada. ¿Qué modalidad es la que
más llama la atención del paciente (en función de
su estilo de vida, imagen corporal y demandas del
tratamiento)? ¿Con qué tratamiento será el pa-
ciente más cumplidor? 

La depresión es el trastorno psiquiátrico más
común en los pacientes con ERFT, y los síntomas
pueden ser difíciles de distinguir de la uremia u
otras condiciones médicas comórbidas (Hart y
Kreutzer, 1988; Levenson y Glocheski, 1991). El
diagnóstico diferencial cuidadoso ayudará a identi-
ficar a aquellos pacientes que deberían ser tratados
por depresión, con una esperable mejora subse-
cuente en su calidad de vida y capacidad de funcio-
namiento. (Se pueden encontrar detalles acerca del
tratamiento psiquiátrico en pacientes con insufi-
ciencia renal y en diálisis en Levy,  [1993]). 

El incumplimiento sigue siendo la razón por la
cual los nefrólogos consultan con más frecuencia
a los psiquiatras. El psiquiatra debe ayudar al equi-
po de tratamiento de ERFT a evitar ideas simplis-
tas acerca del incumplimiento del tratamiento y
estar atentos al riesgo de utilizar al paciente como
chivo expiatorio. «La no adherencia» como ya se
ha comentado, representa un complejo conjunto
de conductas y relaciones interpersonales (pacien-
te, familia, médico, enfermera) con importantes
consideraciones éticas y culturales. El caso más ex-
tremo de no adherencia, es la negación a aceptar el
tratamiento en la ERFT o abandonarlo. Algunos
clínicos se equivocan al considerar a esos pacien-
tes siempre como deprimidos o suicidas, mientras
otros se equivocan en el sentido contrario, acep-
tando con demasiada frecuencia esa decisión como
racional. Los psiquiatras tienen un papel crucial en
lo que puede ser una distinción difícil entre una
toma de decisión autónoma racional versus una
rendición suicida irracional sintomática de una de-
presión tratable. 

C O NC LUSIONES 

Los criterios diagnósticos revisados para la cate-
goría del DSM-IV «Factores psicológicos que afec-
tan al estado físico» se presentan en la Tabla 15-2.
Estos criterios ponen énfasis en la importancia de
que el clínico observe la relación entre los facto-
res psicológicos y la condición médica en relación
no sólo con el inicio sino también con el curso y
la evolución de la enfermedad. Tal como se des-
prende de esta revisión de la literatura, el hecho de
que dichas relaciones existen y de que las inter-
venciones terapéuticas temporales pueden signifi-
car una diferencia positiva en muchos trastornos,
ha sido bien documentado. Estas observaciones
ponen de relieve la importancia de la detección de
los factores psiquiátricos en el contexto de la en-
fermedad médica y auguran una mayor implica-
ción de los psiquiatras en el cuidado clínico de los
pacientes con trastornos médicos. 
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Tr a s t o rnos somatomorf o s
Ronald L. Martin, M . D .

Sean H. Yu t z y, M . D .
Los trastornos somatomorfos fueron delimitados
por primera vez como una clase de trastornos psi-
quiátricos en la tercera edición del Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders ( D S M - I I I ;
American Psychiatric Association, 1980). Esta clase
fue creada para facilitar el diagnóstico diferencial
de los trastornos caracterizados primariamente por
«síntomas físicos que sugieren un trastorno físico
(por lo tanto, somatomorfo) en los cuales no exis-
ten hallazgos orgánicos demostrables o mecanis-
mos fisiológicos conocidos y para los que existen
pruebas positivas, o una fuerte presunción, de que
los síntomas están relacionados con factores o con-
flictos piscológicos» (American Psychiatric Asso-
ciation, 1980; p. 241). Con unas pequeñas modifi-
caciones, este grupo y el concepto subyacente han
permanecido en el DSM-III-R (American Psychia-
tric Association, 1987) y en el DSM-IV (American
Psychiatric Association, 1994). En contraste con los
trastornos facticios y la simulación, los síntomas
de los trastornos somatomorfos n o están bajo un
control voluntario. La estipulación presente en el
DSM-IV de que los síntomas n o pueden explicarse
totalmente por los mecanismos fisiológicos cono-
cidos distingue los trastornos somatomorfos de
ciertos trastornos anteriormente denominados tras-
tornos psicofisiológicos, incluidos, en parte, en el
DSM-IV bajo el epígrafe «Factores psicológicos que
afectan el estado físico». En general, cuando se afec-
tan las creencias o las preocupaciones, éstas no son
de una intensidad delirante. Esta exclusión se des-
prendió en el DSM-IV para el trastorno dismórfico
corporal, debido a que esta diferenciación es fre-
cuentemente difícil de realizar en este trastorno.
Otra condición es que los síntomas no están mejor
representados por otros trastornos mentales. 

En el DSM-IV, los trastornos incluidos dentro
de la rúbrica somatomorfos son el trastorno de so -

matización, el trastorno somatomorfo indiferen -
ciado, el trastorno de conversión, el trastorno por

dolor, la hipocondría, el trastorno dismórfico cor -

p o r a l y la categoría residual trastorno somatomor -
fo no especificado. Los criterios del DSM-IV para
estos trastornos se describen en la Tabla 16-1. El
agrupamiento somatomorfo se basa en una utilidad
clínica compartida más que en las asunciones refe-
rentes a una etiología o a un mecanismo comparti-
do. La finalidad de esta agrupación por utilidad clí-
nica refleja el temor a que al realizar el diagnóstico
no se descarte la patología «f í s i c a» u «o r g á n i c a»
oculta subyacente a los síntomas. En la terminolo-
gía del DSM-IV, algunas etiologías se definen como
«patologías orgánicas generales» o «efectos directos
de una sustancia». Las patologías orgánicas genera-
les incluyen todas aquellas patologías que no se in-
cluyen en la sección de los trastornos mentales de
la décima revisión del International Classification
of Diseases ( I C D - 1 0 ; World Health Organization, 
6 2 5
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TABLA 16-1. TRASTORNOS SOMATOMORFOS EN EL DSM-IV: UNA COMPARACIÓN

T r a s t o r n o Exclusiones por parte 
somatomorfo  Requisitos temporales de otros trastornos
en el DSM-IV Descripción general y de otro tipo p s i q u i á t r i c o s Otras exclusiones

Trastorno de
s o m a t i z a c i ó n

Historia de múltiples
molestias físicas: dolor
como mínimo en cuatro
localizaciones o
funciones, dos
gastrointestinales no
dolorosas, una sexual o
reproductora y una
pseudoneurológica (por
conversión o
d i s o c i a t i v o ) .

Inicio antes de los 30
años. Se produce
durante un período de
varios años de duración.
Búsqueda de 
tratamiento o alteración
significativa en las
funciones sociales,
laborales u otras áreas
i m p o r t a n t e s .

No especificado. No explicado por
completo por un
trastorno orgánico
conocido o por el efecto
directo de alguna
sustancia.  

T r a s t o r n o
s o m a t o m o r f o
i n d i f e r e n c i a d o

Una o más molestias
f í s i c a s .

Duración mínima de 6
meses. Alteración
clínica significativa o
alteración significativa
en las funciones
sociales, laborales u
otras áreas importantes.

No suele estar causado
por otro tipo de
trastorno mental.

No explicado por
completo por un
trastorno orgánico
conocido o por un
m e c a n i s m o
fisiopatológico 
(p. ej., a causa de una
lesión, medicación,
drogas o alcohol).

Trastorno de
c o n v e r s i ó n

Síntomas o déficits que
afectan a la función
motora voluntaria o
sensorial que sugieren
un trastorno 
neurológico u orgánico.

Asociación de factores
psicológicos. Alteración
clínica significativa o
alteración significativa
en las funciones
sociales, laborales u
otras áreas importantes.

No está limitado al
dolor o a una 
disfunción sexual. No
se produce
exclusivamente durante
el curso de un trastorno
por somatización. No
suele estar causado por
otro tipo de trastorno
m e n t a l .

No producido de forma
intencionada o
simulado. No explicado
por completo por un
trastorno neurológico u
orgánico conocido, por
el efecto directo de una
sustancia o por una
conducta o experiencia
c u l t u r a l m e n t e
s a n c i o n a b l e .

Trastorno por
d o l o r

Dolor como signo
principal de la
presentación clínica. De
suficiente gravedad para
necesitar atención
m é d i c a .

Alteración clínica
significativa o 
alteración significativa
en las funciones
sociales, laborales u
otras áreas importantes.
Los factores 
psicológicos tienen un
papel importante.

No suele estar causado
por un trastorno por
ansiedad, del estado de
ánimo o psicótico y no
cumple los criterios de
una dispareunia.

No especificado  

H i p o c o n d r i a s i s Preocupación por miedo
de tener, o la idea de 
que uno tiene, una
enfermedad grave 
basada en la mala
interpretación de los
síntomas corporales.
Persiste a pesar de una
evaluación médica
adecuada y de
comentarios que
tranquilicen al paciente.

Duración mínima de 6
meses. Alteración
clínica significativa o
alteración significativa
en las funciones
sociales, laborales u
otras áreas importantes.

No se produce
exclusivamente durante
el curso de un trastorno
por ansiedad
generalizada, obsesivo-
compulsivo o por
angustia; un episodio
depresivo mayor;
ansiedad por separación
u otro trastorno
s o m a t o f o r m e .

No posee una 
intensidad delirante. No
está restringido a la
única preocupación
sobre el aspecto físico.  

T r a s t o r n o
d i s m ó r f i c o
c o r p o r a l

Preocupación (que puede
ser de intensidad
delirante) sobre un
defecto imaginario en la
apariencia física o
preocupación excesiva
sobre una anomalía
física mínima.

Alteración clínica
significativa o 
alteración significativa
en las funciones
sociales, laborales u
otras áreas importantes.

No suele estar causado
por otro tipo de
trastorno mental (p. ej.,
insatisfacción por la
forma o el tamaño del
cuerpo que se produce
durante la anorexia
n e r v i o s a ) .

No especificado
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TABLA 16-1. TRASTORNOS SOMATOMORFOS EN EL DSM-IV: UNA COMPARACIÓN (continuación)

T r a s t o r n o Exclusiones por parte 
somatomorfo  Requisitos temporales de otros trastornos
en el DSM-IV Descripción general y de otro tipo p s i q u i á t r i c o s Otras exclusiones

T r a s t o r n o
s o m a t o m o r f o
no especificado

Trastornos con 
síntomas somatoformes.
Ejemplos: pseudociesis;
trastornos de duración
inferior a los 6 meses
que presentan fatiga o
debilidad corporal,
síntomas 
hipocondríacos no
psicóticos u otras
molestias físicas.

Pueden tener una
duración inferior a 6
m e s e s .

No cumple los criterios
de un trastorno
somatoforme específico.

No especificado.

Fuente: Adaptado de «Somatoform Disorders in the General Hospital Setting», en Handbook of Studies on General Psychiatry. Editado por Judd
FK, Burrows GD, Lipsitt DR. Amsterdam, Elsevier, 1991. Copyright 1991, Elsevier Science Publishers. Utilizado con su permiso.
1992). Como ejemplo, todos los trastornos infeccio-
sos, parasitarios, endocrinos, nutricionales, metabó-
licos, inmunológicos y congénitos que pueden afec-
tar de forma virtual a cualquier órgano (incluyendo
el sistema nervioso) son considerados patologías or-
gánicas generales. Esta terminología se adoptó para
evitar la connotación de que las patologías «m e n t a-
l e s» o psiquiátricas no posean causas «o r g á n i c a s» y
para ser coherente con la visión de que los trastor-
nos psiquiátricos son también trastornos «o r g á n i c o s».

Las críticas sobre la categoría de los trastornos
somatomorfos han sido resumidas por Murphy
(1990). Entre las críticas específicas cabe destacar
la argumentación de que la categoría es «s u p e r f i-
c i a l» debido a que se define en base a la presenta-
ción de síntomas físicos. Es más, los trastornos in-
dividuales no son cualitativamente distintos, se
describirían mejor dimensionalmente que categó-
ricamente, se derivan de poblaciones hospitalarias
más que de poblaciones comunitarias o de asis-
tencia primaria, y proporcionan una «falsa impre-
sión de entendimiento», conduciendo a una «a s u n-
ción sencilla sobre estas entidades patológicas» ( p .
13) (p. ej., los criterios diagnósticos son demasia-
do restrictivos para el uso clínico o están insufi-
cientemente operacionalizados). Otros autores (p.
ej., Cloninger, 1987) mantienen que la agrupación
somatomorfo representa un avance importante
sobre sistemas anteriores. La segregación de estos
trastornos hacia un grupo ha promovido intentos
de clarificar conceptos y de conseguir una mayor
consistencia en la terminología y en las distincio-
nes descriptivas entre los trastornos somatomor-
fos específicos. Se espera que esta clarificación y
consistencia genere una investigación más gene-
ralizable y por lo tanto con una mayor aplicación
clínica. Realmente, la comparación entre la lite-
ratura anterior y posterior al DSM-III revela este
esfuerzo para conseguir una mayor congruencia.    
Se asume que los trastornos específicos en el
grupo somatomorfo son heterogéneos tanto en la
focalización como en la presentación de los sínto-
mas. En la somatización, el trastorno somatomor-
fo indiferenciado, los trastornos por conversión y
el dolor somatomorfo, el foco está en los mismos
síntomas. En la hipocondría y el trastorno dis-
mórfico corporal el foco está en las preocupacio-
nes. En la hipocondría el problema reside en la in-
terpretación y las implicaciones de los síntomas
corporales, mientras que en el trastorno dismórfi-
co corporal en la aparición de un defecto imagina-
rio o exagerado. En varios sentidos, la hipocondría
y el trastorno dismórfico corporal se parecen bas-
tante más a los trastornos obsesivo-compulsivos y
a veces a los psicóticos que a los trastornos soma-
tomorfos que se centran en los síntomas. 

El concepto «s o m a t o m o r f o», que empezó a uti-
lizarse desde el año 1980 cuando se publicó el DSM-
III, no debe ser comparado con otros dos conceptos
que poseen una larga historia: «enfermedad psico-
s o m á t i c a» y «s o m a t i z a c i ó n». En las enfermedades
psicosomáticas, los cambios estructurales o fisio-
lógicos de una enfermedad están asociados teóri-
camente con factores psicológicos. No obstante, en
los trastornos somatomorfos estos cambios gene-
ralmente no son evidentes. Las enfermedades psi-
c o s o m á t i c a s «c l á s i c a s» descritas por Alexander
(1950) eran el asma bronquial, la colitis ulcerosa, la
tirotoxicosis, la hipertensión esencial, la artritis
reumatoidea, la neurodermatitis y la úlcera pépti-
ca. Actualmente estas enfermedades se consideran
patologías orgánicas, que pueden ser mencionadas
en la categoría «factores psicológicos que afectan al
estado físico» del DSM-IV (ver el capítulo 15 de este
l i b r o ). 

El término «s o m a t i z a c i ó n» se atribuye a Stekel
(Lipowski, 1988), el cual a principio de este siglo
lo definió como un trastorno corporal que surge a
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causa de la expresión de una neurosis muy profun-
dizada. Esta conceptualización de la «s o m a t i z a c i ó n»
no debe confundirse con el uso descriptivo del tér-
mino en el trastorno de somatización. Se han pro-
puesto muchas hipótesis elaboradas sobre la «s o-
m a t i z a c i ó n» (Kellner, 1990; Lipowski, 1988). Como
ya observó Kellner (1990) en su revisión, muchas
de estas teorías postulan que los síndromes somá-
ticos representan la expresión somática de altera-
ciones psicológicas. No obstante, Kellner resume
el punto de vista de Kirmayer y otros autores, que
dicen que «la somatización no es una entidad mé-
dica discreta ni es el resultado de un único proce-
so patológico» y que «hace desaparecer las catego-
rías diagnósticas» (p. 151). Además, Kellner destaca
q u e «los estudios empíricos... sugieren que no exis-
te una única teoría que pueda explicar de una forma
adecuada la somatización, la cual no sólo está de-
terminada multifactorialmente sino que además es
un fenómeno extremadamente complejo» (p. 150). 

Generalmente, las teorías sobre la somatización
han sido difíciles de demostrar e imposibles de re-
futar. Las estrategias terapéuticas derivadas de estas
teorías, como pueden ser la promoción de la ex-
presión verbal de las emociones y de los conflictos
psicológicos en los pacientes «a l e x i t í m i c o s» ( p a-
cientes que presumiblemente presentan un déficit
de su expresión), con la finalidad de que expresar
las emociones somáticamente sea innecesario, no
se ha podido demostrar que sean especialmente
e f e c t i v a s .

Históricamente, se han utilizado muchas con-
venciones diagnósticas para identificar y distinguir
los trastornos somatomorfos. Estas convenciones
frecuentemente se han solapado, entrado en con-
flicto o en contradicción unas con otras. Por el bien
de la consistencia, en este capítulo se utilizan los
criterios y la terminología del DSM-IV, revisándo-
se y contrastándose con otros sistemas cuando es
necesario. La Tabla 16-2 describe las categorías que
mejor se corresponden a los trastornos somato-
morfos descritos en el DSM-IV con los descritos en
el DSM, DSM-II, DSM-III, DSM-III-R, así como en
el ICD-9 (World Health Organization, 1977a) y el
ICD-10. 

En el DSM y el DSM-II no existía ninguna cate-
goría que se correspondiera con el término «s o m a-
t o m o r f o». En el DSM, en el cual únicamente se des-
cribía de forma específica la «reacción por
c o n v e r s i ó n», cualquier otra patología actual descri-
ta en el DSM-IV hubiera correspondido al diagnós-
tico de «Trastornos psiconeuróticos». El DSM-II in-
cluía la «neurosis histérica de tipo de conversión»
bajo el epígrafe «N e u r o s i s». Tanto el DSM como el
DSM-II contenían la categoría «P s i c o f i s i o l ó g i c o» e n
la cual se incluían aquellos síndromes que altera-
ban a los órganos que estaban bajo el control del sis-
tema nervioso autónomo. La agrupación somato-
morfo no fue incluida en el sistema internacional
hasta la aparición del IDC-10. En el IDC-9, los tras-
tornos que se correspondían a los trastornos so-
matomorfos del DSM-IV fueron incluidos bajo el
e p í g r a f e «Trastornos neuróticos». En el IDC-10, la
categoría somatomorfo está conceptualizada de un
modo muy similar a la introducida en el DSM-III,
recalcando como característica principal los «s í n-
tomas físicos» que no se pueden explicar de forma
adecuada a partir de trastornos orgánicos. Además,
el IDC-10 incluye una especificación de uso mé-
dico, que requiere la «presentación repetida» de los
s í n t o m a s , «demandas persistentes de exploracio-
nes médicas» y resistencia a considerar una «c a u s a
p s i c o l ó g i c a» a pesar de «repetidos hallazgos nega-
tivos y confirmaciones por parte de otros médicos
de que los síntomas no tienen un origen físico»
(World Health Organization, 1992, p. 161). En el
IDC-10, los trastornos somatomorfos se dividen en
trastorno de somatización, trastorno somatomor-
fo indiferenciado, trastorno hipocondríaco (el cual
también engloba el trastorno dismórfico corporal
del DSM-IV), la alteración somatomorfa autonó-
mica (una categoría no incluida en el DSM-IV que
corresponde, en parte, a los trastornos psicofisio-
lógicos del DSM y del DSM-II), el trastorno por
dolor somatomorfo persistente, otros trastornos so-
matomorfos y el trastorno somatomorfo no espe-
cificado. El trastorno por conversión no se incluye
dentro de los trastornos somatomorfos, pero se en-
globa dentro de la categoría «trastorno disociativo
(por conversión)». Como ya comentaremos en este
capítulo dentro de la sección del trastorno por con-
versión, esta opción fue considerada cuidadosa-
mente durante la preparación del DSM-IV, pero se
decidió conservar el trastorno por conversión den-
tro del grupo de los trastornos somatomorfos en
base a que cumple los requisitos esenciales de pre-
sentación con síntomas físicos que sugieren una
alteración del estado físico, aunque no existe una
explicación médica o psicológica adecuada. 

A pesar de las diferencias entre el DSM-IV y el
IDC-10, existe un solapamiento suficiente para
permitir generalizaciones en relación con trastor-
nos somatomorfos específicos, aunque no debemos
olvidarnos de estas diferencias. La comparación, y
gracias a sus diseños, la compatibilidad entre el
DSM-IV y el IDC-10 proporcionan pruebas de un
aumento de la cooperación internacional para de-
sarrollar un lenguaje común para poder conseguir
una mejor comunicación entre los médicos e in-
vestigadores del mundo entero. 

Dada la heterogeneidad de la clase de los tras-
tornos somatomorfos, la discusión extensa de la
clase no es particularmente útil. Los trastornos
s omatomorfos específicos se pueden discutir mejor 
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TABLA 16-2. TRASTORNOS SOMATOMORFOS EN EL DSM-IV Y SUS CATEGORÍAS CORRESPONDIENTES EN ANTERIORES 
SISTEMAS DIAGNÓSTICOS DEL DSM Y EL ICD

D S M - I I I - R
DSM-IV (1994) DSM (1952) DSM-II (1968) ICD-9 (1977) DSM-III (1980) ( 1 9 8 7 ) ICD-10 (1992)

T r a s t o r n o s
s o m a t o m o r f o s

— — — T r a s t o r n o s
s o m a t o f o r m e s

T r a s t o r n o s
s o m a t o f o r m e s

T r a s t o r n o s
s o m a t o f o r m e s ;
t a m b i é n
t r a s t o r n o s
d i s o c i a t i v o s
(por conversión)

Trastorno de
s o m a t i z a c i ó n

— — O t r o s
t r a s t o r n o s
n e u r ó t i c o s :
trastorno por
s o m a t i z a c i ó n ;
trastorno de
B r i q u e t .

Trastorno por
s o m a t i z a c i ó n

Trastorno por
s o m a t i z a c i ó n

Trastorno por
somatización  

T r a s t o r n o
s o m a t o m o r f o
i n d i f e r e n c i a d

— — — T r a s t o r n o
s o m a t o f o r m e
a t í p i c o

T r a s t o r n o
s o m a t o f o r m e
i n d i f e r e n c i a d o

T r a s t o r n o
s o m a t o f o r m e
i n d i f e r e n c i a d o

Trastorno de
c o n v e r s i ó n

Reacción por
c o n v e r s i ó n

N e u r o s i s
histérica: de
c o n v e r s i ó n

Trastorno de
c o n v e r s i ó n

Trastorno de
c o n v e r s i ó n

Trastorno de
c o n v e r s i ó n

T r a s t o r n o s
disociativos 
(de conversión)

Trastorno por
d o l o r

— N e u r o s i s
histérica: de
c o n v e r s i ó n

Psicalgia, dolor
p s i c ó g e n o

Trastorno por
dolor psicógeno

Trastorno por
d o l o r
s o m a t o f o r m e

Trastorno por
d o l o r
p e r s i s t e n t e

H i p o c o n d r i a s i s R e a c c i ó n
p s i c o n e u r ó t i c a :
o t r a s

N e u r o s i s
h i p o c o n d r í a c a

H i p o c o n d r i a s i s H i p o c o n d r i a s i s H i p o c o n d r i a s i s Hipocondriasis 

T r a s t o r n o
d i s m ó r f i c o
c o r p o r a l

— — — T r a s t o r n o
s o m a t o f o r m e
a t í p i c o :
d i s m o r f o f o b i a

T r a s t o r n o
d i s m ó r f i c o
c o r p o r a l

Incluido dentro
del trastorno
hipocondríaco 

T r a s t o r n o
s o m a t o m o r f o
no especificado

— — — T r a s t o r n o
s o m a t o f o r m e
a t í p i c o

T r a s t o r n o
s o m a t o f o r m e
no especificado

O t r o s
t r a s t o r n o s
s o m a t o f o r m e s

F u e n t e : Adaptado de «Somatoform Disorders in the General Hospital Setting», en Handbook of Studies on General Psychiatry. Editado por Judd
FK, Burrows GD, Lipsitt DR. Amsterdam, Elsevier, 1991. Copyright 1991, Elsevier Science Publishers. Utilizado con su permiso. 
de un modo particular. Así, con la excepción del
dolor somatomorfo, el cual se revisa en un capítu-
lo aparte de este libro (ver Capítulo 26), procede-
remos a la revisión de los trastornos somatomor-
fos incluidos en el DSM-IV. Por conveniencia, los
trastornos serán comentados en el orden en el cual
aparecen en el DSM-IV. 

T R A STO R NO DE SOMAT I Z ACIÓN 

D e finición y descripción clínica 

La característica principal del trastorno de soma-
tización es la presencia de múltiples molestias fí-
sicas que no se pueden explicar por completo me-
diante factores físicos y que producen la demanda
de asistencia médica o un deterioro funcional sig-
nificativo.       
Podemos tipificar a un paciente con un trastor-
no de somatización a través del siguiente ejemplo:

Una mujer casada en su tercera década de vida fue re-
mitida al psiquiatra por el internista, el cual estaba
desanimado tras varios intentos fallidos de estable-
cer una historia longitudinal clara de las numerosas
molestias físicas y de demostrar una explicación mé-
dica general plausible de los síntomas a través del
examen clínico y de los análisis clínicos. Además, la
paciente presentaba una historia de molestias depre-
sivas y ansiosas para las cuales el internista le había
recetado distintos antidepresivos y ansiolíticos. Al-
gunos de estos fármacos parecieron efectivos duran-
te la primera fase del tratamiento, mostrándose ine-
fectivos posteriormente, lo cual asociaba el paciente
a la presencia subjetiva de una serie de efectos se-
cundarios, ninguno de los cuales estaba relacionado
con cualquier signo objetivo. 

Tras la presentación inicial al psiquiatra, la pa-
ciente se centró en una molestia en particular que
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había desorientado tanto a la paciente como al mé-
dico de cabecera. El psiquiatra observó la presenta-
ción vaga y a veces dramática de su larga y comple-
ja historia clínica. Por otra parte, la paciente centró
sus molestias no en síntomas somáticos sino en una
elaborada y a veces dramática discusión sobre pro-
blemas conyugales, sociales y laborales. A medida
que la historia clínica era cada vez más clara, surgió
un patrón crónico de múltiples molestias físicas que
nunca pudieron ser explicadas de forma adecuada con
una base clínica.

El trastorno de somatización es el trastorno so-
matomorfo más omnipresente. Por definición, es
un trastorno polisintomático que afecta a múlti-
ples sistemas corporales. Dos trastornos somato-
morfos específicos, el trastorno por dolor y el t r a s -

torno por conversión, constituyen los criterios
diagnósticos de los trastornos somatomorfos. El
trastorno somatomorfo indiferenciado, en esencia,
representa un síndrome similar al trastorno de so-
matización pero con unas manifestaciones menos
importantes. Desde un punto de vista jerárquico,
ninguno de estos trastornos puede ser diagnosti-
cado si los síntomas ocurren durante el curso de
un trastorno de somatización. Esta preempción
diagnóstica también se aplica a la hipocondría,
aunque la validez de ésta ha sido cuestionada. Así,
el trastorno de somatización es un paradigma ex-
celente para el estudio de los trastornos somato-
morfos como una clase. 

El trastorno de somatización ha sido el tras-
torno somatorforme más rigurosamente estudiado
y el mejor validado en términos de su fiabilidad
diagnóstica, estabilidad a lo largo del tiempo y pre-
dicción del uso médico, e incluso respecto a su he-
redabilidad. Su validez como síndrome discreto to-
davía se discute (Bass y Murphy, 1990). Vaillant
(1984), que observó que la mayoría de las investi-
gaciones sobre este síndrome habían surgido de
cuatro universidades del medio oeste de los Esta-
dos Unidos, llegó a la conclusión de que el diag-
n ó s t i c o «reside en los ojos del observador» (p. 543). 

D i a g n óstico 

Historia 

Los criterios del DSM-IV del trastorno de somati-
zación son el producto de una aproximación pro-
longada e inconsistente a un síndrome (aunque co-
nocido por distintos nombres) caracterizado por
múltiples molestias físicas no explicadas (Martin,
1988). Originalmente designado como «h i s t e r i a»,
el síndrome fue descrito por primera vez hace 4.000
años, siendo conceptualizado probablemente en
Egipto (Goodwin y Guze, 1989). En la medicina
egipcia se creía que el desplazamiento del útero
precipitaba los síntomas (Veith, 1965); su trata-
miento consistía en intentar atraer el «útero erran-
t e» hacia su posición original. 

Freud se interesó mucho sobre el concepto de
histeria (Breuer y Freud 1893-1895/1955). Parece
ser que muchos de los principios del psicoanálisis
derivaron de observaciones sobre la histeria. Los
teóricos psicodinámicos postularon la operación
del mecanismo de conversión de defensa del ego
en la histeria. Este mecanismo fue conceptualiza-
do como el que convertía la «energía psíquica» e n
síntomas físicos. Con el tiempo, los síntomas de
«c o n v e r s i ó n» se asociaron con la histeria. Poste-
riormente, Stekel (1943) acuñó el término «s o m a-
t i z a c i ó n», que consideró similar al concepto de
conversión de Freud. 

En 1859, Paul Briquet describió en una mono-
grafía titulada «Traité, Clinique et Thérapeutique
à l’Hystérie» una forma de histeria que podría a la
larga constituir la base del trastorno de somatiza-
ción, como se conceptualiza actualmente. Briquet
describió la histeria como un síndrome caracteri-
zado por la presencia de molestias orgánicas dra-
máticas y excesivas en ausencia de una patología
orgánica demostrable. Purtell y sus colaboradores
(1951) recobraron el concepto de Briquet y añadie-
ron una perspectiva cuantitativa al proporcionar
una lista de síntomas asociados. Este síndrome de
múltiples molestias inexplicadas fue refinado por
Perley y Guze (1962). 

L a «h i s t e r i a» fue incluida como uno de los 14
trastornos psiquiátricos «c a n o n i z a d o s» en los in-
fluyentes criterios descritos por Feighner y sus co-
laboradores (1972). Los 14 trastornos incluían todos
aquellos trastornos considerados suficientemente
validados por los autores. Para la histeria, los cri-
terios de Feighner exigían una enfermedad cróni-
ca o recurrente que se hubiese iniciado antes de los
30 años de edad y que presentase una historia clí-
nica sorprendente, vaga o complicada. Para su diag-
nóstico era necesario que el paciente mostrase 25
síntomas médicos «p o s i t i v o s» inexplicados (de una
lista de 59) en 9 de 10 grupos (Tabla 16-3); la pre-
sencia de 20 síntomas en el mismo número de gru-
pos hacía el diagnóstico probable. Para poder ser
valorado como «p o s i t i v o», el síntoma tenía que
haber causado la visita del enfermo al médico o a
otro profesional sanitario, tenía que ser suficien-
temente incapacitante para afectar a su vida nor-
mal, tenía que inducir al enfermo a que se medi-
case en una o más ocasiones o tenía que ser de
«importancia clínica» a pesar de que no cumpliera
los criterios anteriores. Un ejemplo de esto sería
un breve episodio de ceguera al que el paciente no
le hubiera dado importancia. Los síntomas no se
puntuaban como «p o s i t i v o s» si se podían explicar
a causa de una enfermedad orgánica conocida. 
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Como ya expondremos en este capítulo, el sín-
drome, tal y como fue definido por Feighner y sus
colaboradores (1972), permanece como el estándar
perfecto en el cual se ha podido validar mejor su
estabilidad y predictividad. Los estudios clínicos,
epidemiológicos y de seguimiento que han utili-
zado los criterios de Feighner y sus colaboradores
confirman la validez, la fiabilidad y la consisten-
cia interna del síndrome definido por Feighner y
sus colaboradores (Barsky, 1989). La estabilidad del
trastorno se confirma por el hecho de que a los 6-
8 años del diagnóstico existe una probabilidad del
90% de que el cuadro clínico permanezca esen-
cialmente invariable y de que no se descubran nue-
vos trastornos médicos o mentales que expliquen
los síntomas originales (Barsky, 1989). Por este mo-
tivo se reproducen en la Tabla 16-3 los criterios de
Feighner y sus colaboradores. 

A pesar de esta validación, los médicos no han
utilizado al completo esta construcción (Clonin-
ger, 1986). Esto se ha atribuido a dos motivos: la
connotación peyorativa del término «h i s t e r i a» y la
complejidad para acordarse de los numerosos sín-
tomas divididos en varios grupos que no están or-
ganizados de acuerdo a ningún sistema lógico.
Estos criterios fueron desarrollados principalmen-
te para un marco de investigación. Era virtual-
mente necesario que el médico siguiese una lista
de síntomas para que éste pudiese evaluar de forma
profunda el síndrome. 

L a «h i s t e r i a», además de su definición como un
síndrome caracterizado por múltiples molestias or-
gánicas, era frecuentemente confundida con las te-
atrales o volátiles características «h i s t é r i c a s» de la
personalidad como ya describieron Chodoff y
Lyons (1958). Guze (1970) sugirió la utilización del
término más neutral de «síndrome de Briquet». El
DSM-III, que evitó el uso de epónimos, renombró
el síndrome de una forma descriptiva, denomi-
n á n d o l o «trastorno de somatización». 

Se realizó un intento para simplificar los crite-
rios de Feighner para su inclusión en el DSM-III.
Estos cambios fueron los siguientes: 

1 . El número necesario de síntomas fue disminui-
do a 14 para las mujeres (12 para los hombres)
de una lista de 37 síntomas somáticos común-
mente identificados. Se observó que estos 37
síntomas eran los que mejor discriminaban el
trastorno de somatización de otros trastornos.
El número de síntomas necesarios para realizar
el diagnóstico en los hombres fue reducido con
respecto al de las mujeres para intentar reducir
el posible sesgo sexual debido a la imposibili-
dad de que los hombres presenten síntomas
menstruales y gestacionales.
TABLA 16-3. LISTA DE SÍNTOMAS DE FEIGHNER PARA 
LA HISTERIA (TRASTORNO DE 
S O M A T I Z A C I Ó N )

N o t a : Para el diagnóstico de histeria definitivo es necesaria la
presencia de 25 síntomas de nueve de los grupos; para el diagnóstico
de histeria probable es necesaria la presencia de 20 síntomas de
nueve de los grupos. 
F u e n t e : Adaptado de Perley y Guze, 1962. Reimpreso de Cloninger
C R . «Somatoform and Dissociative Disorders», en The Medical
Basis of Psychiatry. Editado por Winokur G, Clayton P.
Philadelphia, PA, WB Saunders, 1986, pp 123-151. Copyroght 1986,
WB Saunders. Utilizado con su permiso.

2 . El requisito de los grupos fue descartado a causa
de que parecía que proporcionaba muy poca in-
formación adicional.

3 . Los síntomas depresivos y de las crisis de 
angustia fueron eliminados de los criterios para

Grupo 1
Cefaleas 
Enfermizo la mayoría 

de la vida 

Grupo 2
Ceguera 
Parálisis 
Anestesia 
Afonía Ataques o
c o n v u l s i o n e s
Inconsciencia 
Amnesia 
Sordera 
Alucinaciones 
Retención urinaria
Dificultades en la marcha
Otros síntomas

«n e u r o l ó g i c o s» 
inexplicados 

Grupo 3
Fatiga 
Sensación de nudo en la 

garganta 
Voz débil 
Visión borrosa 
Debilidad 
Disuria 

Grupo 4
Respiración dificultosa
Palpitaciones 
Crisis de angustia 
Dolor torácico 
Mareos 

Grupo 5
Anorexia 
Pérdida de peso
Fluctuaciones importantes 

del peso 
Náuseas 
Distensión abdominal
Intolerancias alimentarias
Diarrea 
E s t r e ñ i m i e n t o

Grupo 6
Dolor abdominal 
Vómitos 

Grupo 7
D i s m e n o r r e a
Irregularidades 

menstruales 
A m e n o r r e a
Menstruacciones 

abundantes 

Grupo 8
Indiferencia sexual
Frigidez 
Dispareunia 
Otras dificultades sexuales 
Vómitos durante los 9 

meses del embarazo o 
hiperemesis grávida 

Grupo 9
Dolor de espalda 
Dolor articular 
Dolor en las extremidades
Dolor urente en los 

órganos sexuales, boca o
recto 

Otros dolores corporales 

Grupo 10
Nerviosismo 
Miedos 
Sentimientos depresivos
Necesidad de abandonar el

t rabajo o incapacidad 
de realizar las tareas 
habituales a causa de 
sentirse enfermo

Facilidad de llanto
Sentimiento de desespero
Pensamientos positivos 

frente a la muerte
Necesidad de morirse
Pensamientos suicidas
Intentos de suicidio
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evitar un solapamiento con los trastornos de-
presivos y por angustia. 

Debido a que los criterios del trastorno de so-
matización en el DSM-III, DSM-III-R y actual-
mente del DSM-IV se basan en los conceptos ori-
ginales del síndrome de Briquet, y a que identifican
una población muy similar a la que estudió Feigh-
ner para la histeria, la posterior exposición utili-
zará el término «trastorno de somatización» c u a n-
do se revisen los resultados de los diversos estudios
(incluyendo los estudios que utilizaron los térmi-
n o s «h i s t e r i a» o «síndrome de Briquet»), excepto
cuando se especifique de otro modo en particular. 

Los criterios diagnósticos del trastorno de so-
matización en el DSM-III requieren la presencia de
varios años de duración de los síntomas físicos
cuando el inicio del trastorno se produce en pa-
cientes con una edad inferior a los 30 años. Son ne-
cesarias condiciones similares a las definidas en
los criterios de Feighner para considerar un sínto-
ma como «p o s i t i v o». Se puede excluir una expli-
cación médica si los síntomas no son atribuibles a
u n «trastorno físico o a una lesión física» y que no
sean causados por «efectos secundarios de fárma-
cos, drogas o alcohol» (American Psychiatric As-
sociation, 1980, p. 243). El médico no precisaba
estar seguro de que el síntoma se hubiera produci-
do, le bastaba con la información del enfermo. 

Los criterios del trastorno de somatización se
modificaron discretamente en el DSM-III-R. Estos
cambios incluyeron el acortamiento de la lista de
síntomas a 35 y la necesidad de presentar 13 sínto-
mas para su diagnóstico en ambos sexos. Un sínto-
ma no contaba si únicamente se presentaba duran-
te una crisis de angustia. Se consideraba que un
síntoma era válido si no se hallaba una patología
específica o un mecanismo fisiopatológico. (Mien-
tras en el DSM-III únicamente se tenía que descar-
tar un trastorno físico o los efectos de la lesión, me-
dicación, drogas o alcohol que pudiera ser el
causante de los síntomas). Además, si se identifi-
caba una patología orgánica, la molestia o la alte-
ración social o laboral resultante debía ser mayor
de la que se podía esperar a partir de los hallazgos
físicos. 

Por recomendación de Cloninger (1986), se tuvo
mucho cuidado en mantener la precisión de los cri-
terios de la histeria de Feighner empíricamente
bien documentados cuando se simplificaron para
el DSM-III, pero la concordancia diagnóstica entre
los criterios del DSM-III para el trastorno de so-
matización y los criterios de Feighner fue menos
óptima. Como resultado de esto, surgió la cuestión
de si los tipos de casos identificados por los crite-
rios del DSM-III constituían una entidad patológi-
ca válida (Cloninger y col., 1986; Guze y col.,
1986). La idoneidad de estos criterios fue también
cuestionada cuando el estudio E p i d e m i o l o g i c
Catchment Area (ECA) realizado por el N a t i o n a l

Institute of Mental Health (NIMH), que utilizó los
criterios del DSM-III, halló una tasa de prevalen-
cia del trastorno de somatización en las mujeres a
lo largo de la vida mucho menor (0,2%-0,3%) que
en la población en general, estimado en un 2% por
Woodruff y sus colaboradores (1971), los cuales uti-
lizaron los criterios de Feighner y sus colaborado-
res. Además, muchos psiquiatras aún consideran
que tanto los criterios del DSM-III como los del
DSM-III-R son demasiado extensos y complejos
para su utilización en la práctica clínica habitual. 

Criterios del DSM-IV

En un intento para que el DSM-IV tratase estos
temas, la American Psychiatric Association c o-
ordinó la realización de una nueva revisión ex-
haustiva de la literatura y de los datos ya existen-
tes. En base a esta revisión, Cloninger y Yutzy
(1993) sugirieron una estrategia diagnóstica que
simplificaba los criterios del trastorno de somati-
zación y parecía útil en la práctica rutinaria. Se re-
analizaron los datos obtenidos en 500 pacientes
psiquiátricos en régimen ambulatorio, lo cual per-
mitió el desarrollo de un algoritmo derivado de
forma empírica capaz de diagnosticar un trastor-
no de somatización. Este algoritmo requiere la pre-
sencia de cuatro síntomas dolorosos, dos síntomas
gastrointestinales no dolorosos, y algún síntoma
sexual o reproductivo y un síntoma pseudoneuro-
lógico (por conversión o disociativo). Esta técnica
es la que se ha adoptado de forma esencial en el
DSM-IV (Tabla 16-4). Los criterios de reanálisis de
los datos identificaron a casi los mismos pacien-
tes que se diagnosticaron mediante los criterios
de Feighner sobre la histeria y los criterios del tras-
torno de somatización del DSM-III (kappa = 0,79;
sensibilidad = 81%; especificidad = 96%) (Yutzy y
col., 1992). 

Estos nuevos criterios fueron ensayados en un
estudio de campo multicéntrico para examinar su
concordancia con los criterios diagnósticos previos.
Este estudio (Yutzy y col., en prensa) ha hallado
una correlación excelente entre la nueva estrate-
gia diagnóstica propuesta y los anteriores criterios
diagnósticos: los del DSM-III-R (kappa = 0,84; sen-
sibilidad = 84%; especificidad = 98%), los del DSM-
III (kappa = 0,82; sensibilidad = 82%; especificidad
= 98%) y los criterios originales de Feighner para
la histeria (kappa = 0,79; sensibilidad = 80%; es-
pecificidad = 97%) (Yutzy y col., en prensa). Estos
hallazgos apoyan la nueva estrategia diagnóstica
de los trastornos por somatización adoptada por el
DSM-IV. 
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TABLA 16-4. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL DSM-IV PARA EL TRASTORNO DE SOMATIZACIÓN

A . Historia de múltiples síntomas físicos que empieza
antes de los 30 años, persiste durante varios años y
obliga a la búsqueda de atención médica o provoca 
un deterioro significativo social, laboral, o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

B . Deben cumplirse todos los criterios que se exponen 
a continuación, y cada síntoma puede aparecer en
cualquier momento de la alteración: 
1 . Cuatro síntomas dolorosos: historia de dolor

relacionada con al menos cuatro zonas del cuerpo 
o cuatro funciones (p. ej., cabeza, abdomen, 
dorso, articulaciones, extremidades, tórax, recto,
durante la menstruación, el acto sexual o la 
m i c c i ó n )

2 . Dos síntomas gastrointestinales: historia de al
menos dos síntomas gastrointestinales distintos al
dolor (p. ej., náuseas, distensión abdominal,
vómitos  no durante el embarazo, diarrea o
intolerancia a diferentes alimentos)

3 . Un síntoma sexual: historia de al menos un
síntoma sexual o reproductor al margen del dolor
(p. ej., indiferencia sexual, disfunción eréctil o
eyaculadora, menstruaciones irregulares, pérdidas
menstruales excesivas, vómitos durante el
e m b a r a z o )

4 . Un síntoma pseudoneurológico: historia de al menos
un síntoma o déficit que sugiera un trastorno
neurológico no limitado a dolor (síntomas de
conversión del tipo de la alteración de la coordinación
psicomotora o debilidad muscular localizada,
dificultad para deglutir, sensación de nudo en la
garganta, afonía, retención urinaria, alucinaciones,
pérdida de la sensibilidad táctil y dolorosa, diplopía,
ceguera, sordera, convulsiones, síntomas disociativos
como amnesia, o pérdida de conciencia distinta del
d e s m a y o ) .

C . Cualquiera de las dos características siguientes: 
1 . Tras un examen adecuado, ninguno de los síntomas

del criterio B puede explicarse por la presencia de una
enfermedad médica o por los efectos directos de una
sustancia (p. ej., drogas o fármacos)

2 . Si hay una enfermedad médica, los síntomas
físicos o el deterioro social o laboral son 
excesivos en comparación con lo que cabría
esperar por la historia, la exploración física o los
hallazgos de laboratorio.

D . Los síntomas no se produce intencionadamente y no
son simulados (a diferencia de lo que ocurre en el
trastorno facticio y en la simulación).
Diagnóstico diferencial 

El cuadro sintomático que se halla en los trastor-
nos por somatización normalmente es inespecífi-
co y puede solaparse con una multitud de trastor-
nos orgánicos. Según Cloninger (1986), existen tres
características que son útiles para discriminar un
trastorno de somatización de una patología orgá-
nica: 1) alteración de múltiples sistemas orgánicos,
2) inicio precoz y curso crónico con desarrollo de
signos físicos y anomalías estructurales y 3) au-
sencia de las anomalías características de las prue-
bas de laboratorio del trastorno orgánico que se sos-
pecha (Tabla 16-5). Estas características deben
tenerse en cuenta en aquellos casos cuya etiología
no queda clara tras un análisis cuidadoso. El mé-
dico también debe tener en cuenta que ciertos tras-
tornos orgánicos pueden ser confundidos con un
trastorno de somatización. Tanto la esclerosis múl-
tiple (EM) como el lupus eritematoso sistémico
(LES) pueden presentarse como alteraciones fun-
cionales y sensitivas vagas y con síntomas físicos
poco claros. La porfiria aguda intermitente (PAI)
puede presentarse con una historia de episodios do-
lorosos y varias alteraciones neurológicas que en
ocasiones conducen a su confusión con un tras-
torno de somatización. 

Además de los síntomas somáticos, los pa-
cientes con un trastorno de somatización frecuen-
temente presentan molestias de naturaleza psico-
lógica o interpersonal. Wetzel y sus colaboradores
(en prensa) los denominan como «síntomas psico-
f o r m e s». Este grupo halló que los perfiles del M i n -
nesota Multiphasic Personality Inventory ( M M P I )
en los pacientes con un trastorno de somatización
imitaban a los de múltiples trastornos psiquiátricos. 

Según Cloninger (1986), existen tres trastornos
psiquiátricos que deben considerarse cuidadosa-
mente en el diagnóstico diferencial del trastorno de
somatización: los trastornos por ansiedad (en par-
ticular, el trastorno por angustia), los trastornos del
estado de ánimo y la esquizofrenia. La distinción
más molesta es entre los trastornos por ansiedad y
el trastorno de somatización. Los individuos con
un trastorno por ansiedad generalizada pueden pre-
sentar múltiples molestias físicas que son comu-
nes en los pacientes con un trastorno de somatiza-
ción. Los individuos con un trastorno por ansiedad
muchas veces están preocupados por enfermedades
y molestias hipocondríacas que son frecuentes en
los trastornos por somatización. Por otra parte,
los pacientes con un trastorno de somatización
pueden presentar crisis de angustia. Aunque los
parámetros habituales de edad de inicio y curso
no son útiles para diferenciar un trastorno por an-
siedad de un trastorno de somatización, puede
ayudarnos la presencia de ciertos rasgos, síntomas
y factores. En particular, la presencia de rasgos
histriónicos de la personalidad, síntomas de con-
versión y disociativos, problemas sexuales y
menstruales así como alteraciones sociales, apo-
yan el diagnóstico de un trastorno de somatizac i ó n
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TABLA 16-5. CARACTERÍSTICAS ÚTILES PARA 
DISCRIMINAR ENTRE EL TRASTORNO DE 
SOMATIZACIÓN Y LOS TRASTORNOS 
O R G Á N I C O S

Afectación de múltiples sistemas orgánicos. 

Inicio precoz y curso crónico sin desarrollo de signos
físicos producidos por las anomalías estructurales. 

Ausencia de analíticas alteradas sugerentes de un
trastorno orgánico.

(Cloninger, 1986). Además debe considerarse el
sexo del paciente, debido a que los hombres tienen
muchas más posibilidades de sufrir un trastorno
por ansiedad que un trastorno de somatización. A
pesar de su dificultad, es importante realizar un
diagnóstico diferencial preciso, debido a que el tra-
tamiento médico del trastorno de somatización es
distinto al de los trastornos por ansiedad. 

Las personas con trastornos del estado de
ánimo (depresión o manía, pero especialmente de-
presión) pueden presentar molestias somáticas.
Son habituales en ellos las quejas por cefalea, un
trastorno gastrointestinal o un dolor no explicado.
Estos síntomas se resuelven cuando se trata el tras-
torno del estado de ánimo, mientras que en el tras-
torno de somatización las molestias físicas conti-
núan. Asimismo, las personas con un trastorno de
somatización suelen estar afectas de síntomas de-
presivos. De hecho, como ya fue descrito por De-
Souza y sus colaboradores (1988), los pacientes con
un trastorno de somatización que cumplen los cri-
terios de una depresión mayor presentan más mo-
lestias depresivas que los pacientes con depresión
mayor que presentan ciertas molestias somáticas,
pero que no cumplen los criterios de un trastorno
de somatización. En este estudio, los pacientes con
un trastorno somatización presentaban con más
frecuencia un sentimiento de culpa, disminución
de la concentración, pensamientos confusos, dis-
minución de la autoestima, autodesprecio, deseos
de muerte, planes suicidas, intentos de suicidio,
aumento del apetito, así como antecedentes de
consumo de drogas y de rasgos antisociales. 

Los individuos esquizofrénicos pueden presen-
tar molestias somáticas inexplicadas. Su evaluación
cuidadosa puede revelar delirios, alucinaciones y/o
un trastorno formal del pensamiento. Rara vez los
síntomas somáticos serán lo suficientemente im-
portantes para cumplir los criterios de un trastor-
no de somatización. No obstante, si esto es así,
entonces pueden realizarse ambos diagnósticos.
Debe destacarse que ocasionalmente un paciente
con una importante sintomatología por somatiza-
ción pero sin evidencia de psicosis puede desarro-
llar posteriormente un cuadro clínico de esquizo-
TABLA 16-16. TRASTORNOS ORGÁNICOS QUE PUEDEN 
CONFUNDIRSE CON UN TRASTORNO DE 
S O M A T I Z A C I Ó N

Esclerosis múltiple (EM) 

Lupus eritematoso sistémico (LES) 

Profiria aguda intermitente (PAI)

frenia (Goodwin y Guze, 1989). No obstante, como
ya se describirá posteriormente en la sección sobre
el trastorno por conversión, las alucinaciones son
frecuentes entre las mujeres con un trastorno de
somatización (R.L. Martin, manuscrito en prepa-
ración). Es importante que el relato de estos sín-
tomas no nos conduzca al diagnóstico de psicosis,
por las consecuencias de un tratamiento a largo
plazo innecesario con neurolépticos. 

También es probable que en individuos con un
trastorno antisocial y/o histriónico de la persona-
lidad se asocie un trastorno de somatización. Estos
trastornos se agrupan tanto en un mismo indivi-
duo como en una familia determinada (Cloninger
y Guze, 1970; Cloninger y col., 1975) y es posible
que muchos de estos casos tengan una etiología
común. 

H i sto ria natural 

Robins y O’Neal (1953) observaron que el trastor-
no de somatización no era frecuente en niños me-
nores de 9 años. En la mayoría de los casos, es tí-
píco que los síntomas característicos se manifiesten
durante la adolescencia y los criterios se satisfacen
de manera plena aproximadamente a los 25 años
(Guze y Perley, 1963; Purtell y col., 1951). 

El trastorno de somatización es una enferme-
dad crónica que presenta fluctuaciones en su fre-
cuencia y en la diversidad de los síntomas, pero la
probabilidad de que remita es muy escasa o nula
(Guze y Perley, 1963; Guze y col., 1986). La fase
sintomática más activa se produce durante los pri-
meros años de la edad adulta, pero el envejeci-
miento no produce la remisión total (Goodwin y
Guze, 1989). Pribor y sus colaboradores (en pren-
sa) han hallado que el trastorno de somatización
en los pacientes de edades superiores a los 55 años
no es distinto del que sufren los pacientes más jó-
venes en lo que se refiere al número de síntomas
de somatización o la utilización de los servicios sa-
nitarios. Los estudios prospectivos longitudinales
han confirmado que del 80 al 90% de los pacien-
tes diagnosticados de un trastorno de somatización
mantienen un cuadro clínico importante y que el
diagnóstico persiste durante varios años (Clonin-
ger y col., 1986; Perley y Guze, 1962; Guze y col.,
1986). 
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Según Goodwin y Guze (1989), las complica-
ciones más frecuentes e importantes del trastorno
de somatización son las intervenciones quirúrgi-
cas repetidas, la dependencia de drogas, la separa-
ción o el divorcio y los intentos de suicidio. Estos
autores sugieren que los dos primeros son preve-
nibles si el médico es capaz de reconocer el tras-
torno y trata al paciente de un modo adecuado. Ge-
neralmente, si se tiene en cuenta que el trastorno
de somatización es una explicación alternativa de
ciertos dolores y de otros síntomas, las técnicas in-
vasivas pueden ser evitadas o pospuestas cuando
las indicaciones objetivas son como mínimo equí-
vocas. Goodwin y Guze no constataron un exceso
de mortalidad en los pacientes con un trastorno de
somatización. Los intentos de suicidio son fre-
cuentes, pero son raros los suicidios consumados
(Martin y col., 1985; Murphy y Wetzel, 1982). Es
de suma importancia que el médico no recete fár-
macos que desencadenen hábito o sean adictivos
para los dolores recurrentes o persistentes. No se
sabe con seguridad hasta qué punto pueden mejo-
rarse la disfunción conyugal o laboral mediante la
psicoterapia. 

Epidemiología 

Aún no está claro el riesgo a lo largo de la vida, la
prevalencia y la incidencia del trastorno de soma-
tización. El riesgo estimado a lo largo de la vida del
trastorno de somatización en las mujeres es del 2%
cuando se controlan las variables de edad de inicio
y el método diagnóstico (Cloninger y col., 1975).
Este riesgo coincide con el 2% observado previa-
mente por Woodruff y sus colaboradores (1971).
Cloninger y sus colaboradores (1984), utilizando
historias clínicas completas, hallaron una frecuen-
cia elevada (3%) del trastorno de somatización en
859 mujeres suecas que pertenecían a la población
general. No obstante, como ya se comentó ante-
riormente, el estudio ECA (Robins y col., 1984), que
utilizó entrevistadores que no eran médicos, halló
un riesgo a lo largo de la vida del trastorno de so-
matización entre las mujeres del 0,2 al 0,3%. Se su-
pone que los estudios basados en entrevistas por
parte de personal no médico subestiman la preva-
lencia del trastorno de somatización. Probable-
mente el problema reside en el hecho de que en la
determinación de si un trastorno cumple o no los
criterios diagnósticos del trastorno de somatización
es importante que el entrevistador sea capaz de des-
cartar una enfermedad médica. Es de esperar que el
entrevistador tenga una base de conocimientos mé-
dicos suficiente como para interpretar correcta-
mente los datos objetivos y las quejas referidas y
que conozca el curso propio de las enfermedades
(Cloninger, 1986). Los pacientes con un t r a s t o r n o
de somatización frecuentemente atribuyen los sín-
tomas a varios trastornos orgánicos. El personal no
médico normalmente no es lo suficientemente ex-
perto para evaluar de forma crítica estos síntomas,
por lo cual tiende a aceptarlos. Además, los pa-
cientes pueden estar menos predispuestos a des-
cribir sus molestias físicas al personal no médico.
Todos estos factores pueden conducir a diagnosti-
car por defecto el trastorno de somatización en los
estudios que utilizan entrevistadores que no son
médicos. En un estudio realizado por Robbins y sus
colaboradores (1981), el personal no médico mos-
tró una mayor especificidad diagnóstica (99% fren-
te al 97%) con respecto a los psiquiatras en rela-
ción al trastorno de somatización. No obstante, la
sensibilidad diagnóstica fue menor en el personal
no médico (55% para la histeria definida por Feigh-
ner y del 41% para el trastorno de somatización de-
finido en el DSM-III). Este déficit en la identifica-
ción de los casos es responsable probablemente de
la baja prevalencia del trastorno de somatización
que se observa en los estudios poblacionales a larga
escala que utilizan entrevistadores no médicos. 

El trastorno de somatización se diagnostica de
forma predominante en mujeres, siendo raramen-
te diagnosticado en los hombres. Algunos autores
han sugerido que esta diferencia sexual puede ser
un artefacto, ya que los criterios del trastorno de
somatización están desviados hacia la mujer debi-
do a que algunos síntomas son inaplicables en los
hombres (p. ej., quejas del embarazo y la mens-
truación). Asimismo, al observar que los hombres
tienden a informar de menos síntomas de los que
experimentan, cosa que no sucede en las mujeres,
algunos autores sugieren que se desarrolle algún
tipo de mecanismo para poder ajustar esta discre-
pancia (Temoshok y Attkisson, 1977). Como ya se
comentó previamente, el DSM-III redujo el núme-
ro de síntomas necesarios para diagnosticar un tras-
torno de somatización, necesitándose 14 en las
mujeres y 12 en los hombres. Esto compensa los
síntomas ginecológicos que no son aplicables en
los hombres, pero no la desviación de las respues-
tas en el número de molestias somáticas. El tras-
torno de somatización será mucho menos fre-
cuente en los hombres que en las mujeres, a no ser
que el número de molestias somáticas necesarias
para el diagnostico en los hombres se reduzca a la
mitad (es decir, 7) de los 14 necesarios en las mu-
jeres (Cloninger, 1986). En un estudio realizado con
pacientes psiquiátricos ambulatorios y sus fami-
liares se contó el número de síntomas del trastor-
no de somatización. Se calcularon las frecuencias
de los probandos y de los familiares de sujetos no
somatizadores. La prevalencia del trastorno de so-
matización fue del 22% en las mujeres en régimen
ambulatorio al utilizar los criterios DSM-III de 14
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síntomas sin explicación médica en la mujer, com-
parado con el 2,9% de las mujeres parientes de su-
jetos no somatizadores. Aplicando el criterio del
DSM-III de 12 síntomas inexplicados en los hom-
bres, la prevalencia de este trastorno entre los fa-
miliares de los sujetos no somatizadores fue del
0,3%, siendo el trastorno 10 veces más prevalente
entre las mujeres que los hombres. Cuando se re-
dujo la presencia de síntomas a 7 u 8 en los hom-
bres, la prevalencia entre hombres y mujeres fue
la misma. No obstante, según Cloninger (1986), los
hombres que presentan entre 7 y 11 molestias so-
máticas presentan un cuadro mixto de ansiedad y
de trastorno de la personalidad, además de no agru-
parse en familias con individuos somatizadores
tanto masculinos como femeninos. 

Etiología 

La etiología del trastorno de somatización es des-
conocida, pero podemos afirmar que es un tras-
torno claramente familiar. En una serie de estu-
dios se ha comprobado que aproximadamente el
20% de los familiares de primer grado de sexo fe-
menino de los pacientes con un trastorno de so-
matización cumplen los criterios de este trastor-
no (Cloninger y Guze, 1970; Guze y col., 1986;
Woerner y Guze, 1968). Guze y sus colaboradores
(1986) también pudieron demostrar la naturaleza
familiar del trastorno de somatización mediante
un estudio familiar «c i e g o», así como documen-
taron la existencia de una asociación entre el tras-
torno de somatización y la presencia de un tras-
torno antisocial en los familiares de ambos sexos.
Además, algunos estudios sugieren que los pa-
rientes de sexo masculino de las pacientes de sexo
femenino que presentan un trastorno de somati-
zación presentan un riesgo elevado de sufrir un
trastorno antisocial de la personalidad y alcoho-
lismo (Cloninger y col., 1975; Woerner y Guze,
1968). Como ya se comentó anteriormente, Clo-
ninger y sus colaboradores (1968) observaron que
los hombres con múltiples molestias somáticas
eran clínicamente heterogéneos y no se agregaban
en familias con sujetos somatizadores de cual-
quiera de los dos sexos. Globalmente, esto sugie-
re que la somatización en las mujeres comparte
una etiología común con la de la personalidad an-
tisocial. Es probable que la somatización en los
hombres se relacione más bien con los trastornos
por ansiedad (Cloninger y col., 1984, 1986). 

La agregación familiar que se observa en el tras-
torno de somatización puede ser debida a factores
genéticos, a factores ambientales o a ambos. Boh-
man y sus colaboradores (1984), mediante un es-
tudio de adopción realizado en Suecia, hallaron que
tanto los factores genéticos como los ambientales
influían de un modo importante en los trastornos
somatomorfos. Mediante la utilización de histo-
rias clínicas completas, este estudio identificó dos
tipos discretos de trastorno somatomorfo en la
mujer. Un tipo, descrito como «somatización de
alta frecuencia», estaba caracterizado por cefaleas
frecuentes, lumbalgias, trastornos gastrointesti-
nales y molestias ginecológicas asociadas a una pa-
tología psiquiátrica (Figura 16-1). La revisión de las
historias psiquiátricas reveló un solapamiento con
el trastorno de somatización. Los autores hallaron
que las mujeres que fueron adoptadas antes de los
3 años de edad tenían una probabilidad cinco veces
superior a sufrir un trastorno somatomorfo de alta
frecuencia si sus padres biológicos sufrían un tras-
torno antisocial de la personalidad o alcoholismo.
También se observó que el riesgo de sufrir un tras-
torno de somatización en el niño adoptado depen-
día del estatus social de los padres adoptivos. Estos
hallazgos indican que tanto los factores biológicos
como los ambientales contribuyen al desarrollo de
este trastorno. Bohman y sus colaboradores (1984)
estudiaron las influencias genéticas y ambientales
a través del análisis entre hermanos, considerando  

Figura 16-1. Distribución y número de las bajas labora-
les en sujetos suecos frecuentemente somatizadores («f r e-
cuencia elevada») y en sujetos no somatizadores control.
Reimpreso de Cloninger CR: «Somatoform and Dissocia-
tive Disorders», en The Medical Basis of Psychiatry. Edi-
tado por Winokur G, Clayton P. Philadelphia, PA, WB
Saunders, 1986, pp 123-151. Copyright 1986, WB Saunders.
Utilizado con su permiso. 

S o m a t i z a d o r C o n t r o l

1 baja laboral somática/10 personas año

1 baja laboral psiquiátrica/10 personas año
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las posibles combinaciones entre las situaciones
genéticas y postnatales. Estos autores también ha-
llaron que tanto las situaciones genéticas como las
ambientales contribuyen de forma independiente
a la generación de un trastorno de somatización. 

Los estudios neuropsicológicos experimentales
indican que los individuos que presentan un tras-
torno de somatización tienen dificultades para pro-
cesar la información relativa a los problemas de
atención y memoria (Almgren y col., 1978; Bende-
feldt y col., 1976; Ludwig, 1972). Flor-Henry y sus
colaboradores (1981) investigaron la función neu-
ropsicológica de los pacientes con un trastorno de
somatización y la compararon con sujetos control
normales, pacientes con depresiones psicóticas y
con pacientes esquizofrénicos. Todos los grupos de
comparación fueron iguales en lo que se refiere al
sexo, edad, habilidades y coeficiente de inteligen-
cia medido mediante la Wechsler Adult Intelli -

gence Scale (WAIS). En comparación con los con-
troles normales, los sujetos con un trastorno de
somatización presentaban patrones bilaterales y si-
métricos de disfunción del lóbulo frontal. Los au-
tores también observaron una disfunción en el he-
misferio no dominante, observándose las mayores
alteraciones en las regiones anteriores del cerebro.
Los pacientes con un trastorno de somatización
presentaban una mayor alteración en el hemisfe-
rio dominante que los sujetos normales y los pa-
cientes con una depresión psicótica. Este hallazgo
concuerda con los hallazgos del trastorno antiso-
cial de la personalidad. Los sujetos con un trastor-
no de somatización presentaban una menor desor-
ganización del hemisferio no dominante que los
sujetos esquizofrénicos. Este patrón de alteracio-
nes neuropsicológicas permitió la identificación de
los pacientes con trastornos por somatización a
partir de los grupos de comparación. 

Existen otras teorías que intentan explicar las
características de los pacientes con un trastorno de
somatización. En particular, Saphiro (1965) y Ho-
rowitz (1977) sugirieron que el procesamiento «h i s-
t é r i c o» de la información podría ser el responsable
de muchas de las características clínicas. Este dé-
ficit en el procesamiento de la información podría
ser la base de las molestias somáticas, de los re-
sultados en cuanto a vaguedad y circunstanciali-
dad en el estado mental, así como de muchos de
los problemas sociales, interpersonales y laborales
que se presentan en estos pacientes y en sus fami-
liares biológicos (Cloninger, 1978; Flor-Henry y
col., 1981; Horowitz, 1977). Ford (1983) y Quill
(1985) postularon un modelo de comunicación so-
cial basado en la teoría de que los individuos con
un trastorno de somatización aprenden a somati-
zar como un método para expresar las emociones
(p. ej., la angustia) en su constelación familiar, bus-
cando apoyo y cuidados por parte de individuos im-
portantes para ellos. Estas teorías deben ser some-
tidas a estudio para que puedan ser corroboradas. 

Tra ta m i e n to 

El trastorno de somatización es difícil de tratar y
además parece que no existe ninguna técnica tera-
péutica que sea superior a las otras (Murphy, 1982).
Aunque los médicos de atención primaria pueden
normalmente tratar de forma adecuada a los pa-
cientes con un trastorno de somatización, se ha po-
dido observar que es útil la experiencia de un psi-
quiatra, al menos como consultor para proporcionar
sugerencias terapéuticas. En un estudio prospecti-
vo, aleatorio y controlado, Smith y sus colaborado-
res (1986) observaron una reducción de los costes
sanitarios en los pacientes con un trastorno de so-
matización que recibieron una consulta psiquiátri-
ca previa a la consulta médica, comparados con
aquellos que no consultaron al psiquiatra. La re-
ducción de los gastos se reflejaba principalmente en
la disminución de las estancias hospitalarias. Estas
ganancias fueron posibles sin que se observase una
disminución de la calidad médica o de la satisfac-
ción del paciente, lo cual sugiere que muchas de las
exploraciones y tratamientos que anteriormente se
realizaban en los pacientes con trastornos por so-
matización son innecesarios. Smith y sus colabora-
dores sugieren que el tratamiento debe incluir de
forma regular visitas programadas que no deben
estar asociadas con la frecuencia de las molestias. 

Scallet y sus colaboradores (1976), mediante la
revisión de los primeros estudios, informaron del
porcentaje de éxitos de diversos tratamientos. La
mayoría de estos estudios no estuvieron controla-
dos y poseían varios tipos de errores metodológi-
cos. No obstante, son interesantes los hallazgos de
Luff y Garrod (1935), quienes observaron una tasa
de mejoría del 51% durante un período de segui-
miento de 3 años en los pacientes tratados de un
«modo ecléctico». Como resumieron Scallet y sus
colaboradores (1976), este tratamiento se basaba en
l a «reeducación, nueva confianza y sugestión» ( p .
348). Carter (1949) describió tambien la eficacia de
estas técnicas en el tratamiento de la crisis de con-
versión aguda. 

La técnica ecléctica es compatible con los prin-
cipios generales del tratamiento recomendados más
recientemente por Quill (1985), Cloninger (1986) y
Smith y sus colaboradores (1986). A partir de la re-
visión de estos informes emergen tres objetivos im-
portantes: 1) el establecimiento de una alianza te-
rapéutica firme con el paciente; 2) la educación del
paciente en relación a las manifestaciones del tras-
torno de somatización y 3) dar sentimiento de se-
guridad al paciente. La implementación de estos



6 3 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
principios, como describiremos con mayor detalle
posteriormente, puede facilitar de un modo impor-
tante el manejo clínico del trastorno de somatiza-
ción y prevenir complicaciones potencialmente im-
portantes, entre las cuales destacan los efectos de
procedimientos diagnósticos y terapéuticos inne-
cesarios, La revisión de la literatura reciente no ha
podido documentar la superioridad de cualquier
otra técnica terapéutica específica (Kellner, 1989). 

En primer lugar debe establecerse una alianza te-
rapéutica firme, la cual es la base de cualquier rela-
ción terapéutica satisfactoria. Esto es particular-
mente importante en el tratamiento de los pacientes
con un trastorno de somatización, pero frecuente-
mente es difícil de conseguir. Generalmente, estos
pacientes ya han visitado a muchos médicos durante
el intento de descubrir explicaciones físicas a sus
síntomas. Muchas veces, durante esta búsqueda, fre-
cuentemente se les ha dicho que no se ha podido ha-
llar ninguna explicación a estos síntomas, junto
con el mensaje (directo o indirecto) de que su difi-
cultad es de origen «m e n t a l», «p s i c o l ó g i c a» o «p s i-
q u i á t r i c a», por lo cual el médico no está particu-
larmente interesado en continuar proporcionando
cuidados a estos pacientes. Esto genera un patrón
d e «ir a comprar médicos», con el riesgo consi-
guiente de la práctica de procedimientos diagnós-
ticos y terapéuticos innecesarios. Para evitar este
fenómeno es necesaria la existencia de una alian-
za terapéutica. El primer paso para establecer esta
alianza es que el médico reconozca el dolor y el su-
frimiento del paciente. Esto comunica al paciente
que el médico se preocupa por él y es compasivo,
así como que está interesado en proporcionar una
ayuda. Posteriormente, el médico debe realizar una
revisión exhaustiva de la historia médica del pa-
ciente, incluyendo la revisión cuidadosa de todos
sus cursos clínicos. Este proceso generalmente for-
talece la relación terapéutica incipiente. De-
muestra al paciente la buena voluntad que tiene
el médico para tomarse tiempo y esforzarse en
comprender el estado del paciente. Además, este
paso es crucial para descartar la presencia de tras-
tornos orgánicos que pueden presentarse con ano-
malías motoras o sensitivas inespecíficas que pre-
sentan signos transitorios o equívocos (p. ej., EM,
LES, PAI, etc.) (Tabla 16-6). Asimismo, el conoci-
miento profundo del paciente permitirá una mejor
valoración continua de los síntomas. Una vez que
se ha establecido de una forma clara el diagnósti-
co de un trastorno de somatización, deben reali-
zarse evaluaciones diagnósticas en base a eviden-
cias objetivas y no en base a molestias subjetivas.
No obstante, el médico debe tener siempre en
mente que los pacientes con un trastorno de so-
matización no son inmunes a desarrollar una en-
fermedad orgánica. 
La educación es el segundo principio general.
Cloninger (1986) está a favor de informar al pa-
ciente sobre su diagnóstico y de la descripción
desde un punto de vista positivo de las múltiples
facetas del trastorno de somatización. El informar
al paciente de que no está «l o c o», sino que sufre un
trastorno médicamente reconocido, así como que
este trastorno no le producirá un deterioro físico o
mental crónico o le causará la muerte, puede pro-
porcionar cierta tranquilidad al paciente. No obs-
tante, el médico debe ser cuidadoso para conseguir
un equilibrio entre la exposición de un cuadro po-
sitivo del trastorno y la exposición realista del pro-
nóstico, metas y tratamiento. 

El tercer principio es proporcionar un senti-
miento de seguridad. Frecuentemente, los pacien-
tes con un trastorno de somatización creen que el
médico no está estudiando suficientemente su en-
fermedad y por lo tanto cambian de médico. Estos
temores pueden superarse confirmando directa-
mente que no se abandona la búsqueda de la posi-
ble existencia de una enfermedad orgánica no des-
cubierta y que el cambio de médicos dejaría las
decisiones en manos de personas que desconocen
la complejidad del caso. El paciente debe llegar a
entender que no existen pruebas de causas físicas
de las molestias pero que en cambio puede existir
una relación con el «e s t r é s». La revisión en pro-
fundidad de las molestias frecuentemente identi-
fica una asociación temporal de los síntomas con
problemas interpersonales, sociales o laborales. La
discusión de dichas asociaciones puede ayudar a
que el paciente sea capaz de intuir de que estos pro-
blemas pueden precipitar algunos síntomas somá-
ticos o psicológicos. En aquellos pacientes en los
cuales es difícil la introspección, puede ser útil la
modificación de la conducta utilizando técnicas
conductuales sencillas. 

Además de estos principios generales, existen
otros varios temas que merecen una consideración
en el tratamiento del trastorno de somatización.
Como ya se mencionó previamente, los pacientes
con un trastorno de somatización frecuentemente
presentan molestias asociadas con la ansiedad y
síntomas depresivos. El uso de fármacos para estas
molestias debe ser reducido al mínimo y ser cui-
dadosamente controlado. Wheatley (1962, 1964,
1965), en una serie de estudios a doble ciego reali-
zados con médicos de asistencia primaria, halló
que los fármacos ansiolíticos a dosis bajas propor-
cionaban cierta mejoría de los síntomas. El fárma-
co recomendado por razones de seguridad, prefe-
rencia de los pacientes y efectividad en el alivio de
los síntomas fue el clordiacepóxido; pero los me-
jores resultados fueron obtenidos por los médicos
optimistas que utilizaban dosis bajas de cualquier
ansiolítico (Wheatley, 1965). El uso de la farmaco-
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terapia en los pacientes con un trastorno de soma-
tización debe confrontarse con el conocimiento de
que estos pacientes pueden tomar fármacos de un
modo totalmente aleatorio e impredecible, pueden
desarrollar dependencia y tomar una sobredosis du-
rante un intento o amenaza de suicidio. 

El médico debe desarrollar una relación con la
familia del paciente. Esto ayuda a conseguir una
mayor apreciación de la estructura social por parte
del paciente, la cual puede ser crucial para enten-
der y tratar el estilo de vida caótico que frecuente-
mente se observa en estos tipos de pacientes. Cuan-
do sea apropiado, el médico debe imponer limites
estrictos sobre las demandas excesivas, las mani-
pulaciones y la búsqueda de atención (Murphy,
1982; Murphy y Guze, 1960). 

T R A STO R NO SOMATO M O R F O

I N D I F E R E NCIADO 

D e finición y descripción clínica 

El aspecto esencial del trastorno somatomorfo in-
diferenciado es la presencia de uno o más síntomas
médicos clínicamente significativos que no tienen
una explicación orgánica, con una duración de 6 o
más meses y que no se pueden explicar a través de
otro trastorno mental (Tabla 16-7; ver Tabla 16-1
para su comparación con otros trastornos somato-
morfos). De hecho, esta categoría sirve para cap-
turar síndromes que se asemejan al trastorno de
somatización pero que no cumplen todos los cri-
terios de éstos. Los síntomas que se pueden obser-
var son los mismos que se observan en el trastor-
no de somatización. 

D i a g n ó stico 

Historia 

La categoría del trastorno somatomorfo indiferen-
ciado no existía antes de la aparición del DSM-III-
R. Esta categoría se añadió para incluir aquellos
síndromes que en el DSM-III estaban incluidos bajo
el epígrafe «trastorno somatomorfo atípico». No
sabemos si la categoría del trastorno somatomor-
fo indiferenciado ha sido adoptada por todos los
médicos, pero una serie de estudios apoyan su exis-
tencia. Entre los términos alternativos que se han
propuesto están los trastornos somatomorfos «s u b-
s i n d r ó m i c o s», «de forma frustrada» o «a b r e v i a d o s»
(Kirmayer y Robbins, 1991). 

DSM-IV 

Tras cierta discusión, se han realizado muy pocos
cambios menores en el DSM-IV sobre la categoría 
TABLA 16-7. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV DEL TRASTORNO SOMATOMORFO 
I N D I F E R E N C I A D O

A . Uno o más síntomas físicos (como fatiga, pérdida del
apetito, síntomas gastrointestinales o urinarios).

B . Cualquiera de las dos características siguientes: 
1 . Tras un examen adecuado, los síntomas no

pueden explicarse por la presencia de una
enfermedad médica conocida o por los efectos
directos de una sustancia (p. ej., consumo de una
droga o medicación).

2 . Si hay una enfermedad médica, los síntomas
físicos o el deterioro social o laboral son
excesivos para lo que cabría esperar por la
historia, la exploración física o los hallazgos de
l a b o r a t o r i o .

C . Los síntomas provocan un malestar clínico
significativo o un deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

D . La duración del trastorno es de al menos 6 meses.

E . La alteración no se explica mejor por la presencia de
otro trastorno mental (p. ej., otro trastorno
somatomorfo, disfunciones sexuales, trastornos del
estado de ánimo, trastornos de ansiedad, trastornos
del sueño o trastorno psicótico).

F . Los síntomas no se producen intencionadamente ni
son simulados (a diferencia de lo que sucede en el
trastorno facticio y en la simulación).

del trastorno somatomorfo indiferenciado. Debido
a su baja utilización por parte de los médicos atri-
buida a la ambiguedad de un trastorno «i n d i f e r e n-
c i a d o», fue propuesto el término «trastorno multi-
s o m a t o m o r f o». No obstante, debido que a los pocos
datos empíricos disponibles parecían indicar la
existencia de un curso variable y de unas fronteras
poco claras que lo separaran de la normalidad y de
otros trastornos mentales (especialmente los tras-
tornos por ansiedad y depresivos), finalmente se
adoptó este término. 

A causa de esto, los únicos cambios han sido la
sustitución del «estado médico general» e s t á n d a r
por la «patología orgánica» del DSM-III-R. También
se añadió un umbral a su diagnóstico, que reque-
ría la presencia de alteraciones o molestias clíni-
camente significativas. Más que su exclusión en
base a «su presencia exclusiva durante el curso de
otro trastorno mental», en el DSM-IV esta exclu-
sión es en base a «que no puede ser explicado por
cualquier otro trastorno mental». 

Diagnóstico diferencial 

Las consideraciones principales a tener en cuenta
son si se mantienen o no los criterios de trastorno
de somatización en el seguimiento. Los pacientes
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con un trastorno de somatización presentan de
forma típica historias erráticas, por lo cual duran-
te una exploración se pueden observar un gran nú-
mero de síntomas y los criterios necesarios para
que se cumpla el síndrome claramente, mientras
que durante otra exploración se pueden observar
muy pocos síntomas, que quizás únicamente cum-
plan los criterios de un síndrome abreviado (Mar-
tin y col., 1979). Otra consideración es si los sín-
tomas somáticos que califican a un paciente para
la realización de un diagnóstico de trastorno so-
matomorfo indiferenciado son la manifestación de
un trastorno depresivo o por ansiedad. De hecho,
se ha informado de tasas muy elevadas de trastor-
nos por depresión o de depresión mayor entre los
pacientes somatizadores atendidos por médicos de
familia (Kirmayer y col., 1993). 

Epidemiología 

Algunos investigadores han argumentado que el
trastorno somatomorfo indiferenciado es el tras-
torno somatomorfo más frecuente. Escobar y sus
colaboradores (1991), utilizando un paradigma en
el cual era necesaria la presencia de seis síntomas
somáticos en las mujeres y cuatro en los hombres,
informaron que en los Estados Unidos el 11% de
los sujetos blancos, hispanos y no hispanos, el 15%
de los sujetos negros, y en Puerto Rico el 20% de
los puertorriqueños cumplían estos criterios. Se
evidenció una preponderancia entre las mujeres de
todos los grupos étnicos excepto entre los puerto-
rriqueños. 

Etiología 

Si suponemos que el trastorno somatomorfo indi-
ferenciado no es más que una forma abreviada de
un trastorno de somatización, las teorías etiológi-
cas que se revisaron para este diagnóstico también
son aplicables en este caso. Tiene un interés teó-
rico el estudio del porqué el síndrome se expresa
por completo en algunos sujetos y parcialmente en
otros. Algunos investigadores postulan teorías etio-
lógicas basadas primariamente en el concepto de
somatización, del cual existe un gran número de
definiciones. Como revisaron Kirmayer y Robbins
(1991), la somatización puede ser contemplada
como un patrón de conductas enfermizas por el
cual la expresión corporal de la angustia es un
medio simbólico de regulación social y de protes-
ta o contestación. Hasta la fecha, existen muy
pocas, si es que existen, pruebas empíricas sobre
estas teorías. 
Tra ta m i e n to 

Los datos existentes presentan problemas metodo-
lógicos, como es el uso de diversos grupos que sólo
tienen en común un cierto numero de molestias so-
máticas crónicas. Ciertos estudios sugieren que con
la psicoterapia —mejor de apoyo que de tipo no di-
rectivo— se acelera la mejoría. No obstante, un nu-
mero sustancial de pacientes mejoran o se recupe-
ran sin que hayan recibido ningún tipo de
psicoterapia formal. También parece ser beneficio-
so el uso juicioso de la farmacoterapia, siendo los
fármacos antidepresivos útiles en los pacientes con
síntomas depresivos y las benzodiacepinas y el pro-
panolol en los pacientes con síntomas de ansiedad.
Nos encontramos nuevamente en la situación de
que carecemos de datos empíricos extensos para
poder realizar unas recomendaciones definitivas. 

T R A STO R NO DE CONVERSIÓN 

D e finición y descripción clínica 

Las características esenciales del trastorno de con-
versión son la presencia de síntomas o déficits no
intencionados que afectan la función motora vo-
luntaria o sensorial y que no pueden ser explicados
por completo por trastornos neurológicos u orgá-
nicos de otro tipo, por los efectos directos de una
sustancia o por una experiencia o conducta cultu-
ralmente sancionable. Los síntomas específicos
mencionados como ejemplo en el DSM-IV son al-
teración de la coordinación o el equilibrio, paráli-
sis y debilidad localizada, temblor, disfagia o sen-
sación de nudo en la garganta (es decir, «g l o b u s
h i s t e r i c u s»), afonía y retención urinaria; síntomas
sensoriales como alucinaciones, sensación de anes-
tesia o de dolor, visión doble, ceguera y sordera; así
como convulsiones con componentes motores vo-
luntarios o sensoriales. Los episodios aislados sue-
len presentar únicamente un síntoma, pero a me-
dida que transcurre el tiempo pueden presentarse
otros síntomas de conversión. Parece ser que los
factores psicológicos están relacionados con estos
síntomas, ya que frecuentemente se producen en el
contexto de una situación conflictiva que puede ser
resuelta de cierto modo mediante el desarrollo del
s í n t o m a .

Una mujer de unos 20 años fue llevada a un servicio
de urgencias por sus familiares tras una discusión con
su marido que le obligó a abandonar su casa. Tras su
llegada, la mujer mostraba una alteración variable de
la marcha, que a veces parecía tan inestable que re-
quería la ayuda de otras persona, de los muebles o de
la pared para deambular. Otras veces la marcha esta-
ba discretamente afectada. Se pidió una interconsul-
ta con el psiquiatra, pero antes de producirse se ob-
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servó que la mujer sufrió una «c o nv u l s i ó n», durante
la cual se observaron convulsiones generalizadas que
aparecían y desaparecían. No se produjo inconti-
nencia, pero tras el episodio se objetivó un reflejo cu-
táneo-plantar izquierdo dudoso. Sus ojos permane-
cían cerrados, respondía de forma variable a las
preguntas, algunas veces contestando de forma in-
coherente, mientras que otras veces no respondía.
Cuando no respondía, no presentaba movimientos
voluntarios, pero ofrecía resistencia a la moviliza-
ción pasiva, por ejemplo cuando se intentaban abrir
los párpados para valorar el reflejo pupilar. 

Durante su estancia en urgencias se consultó con
el servicio de medicina interna. Se realizó una pun-
ción lumbar, una resonancia magnética nuclear
(RMN) y una analítica de rutina. La paciente fue in-
gresada en la unidad de cuidados intensivos. No se
hallaron alteraciones en las pruebas efectuadas. 

Al día siguiente, la paciente estaba completamen-
te alerta, no mostraba alteraciones de la marcha y no
presento más episodios «c o n v u l s i v o s». Tras pregun-
tarle, esta paciente tenía un recuerdo borroso del día
anterior, pero no recordaba la pelea con su marido. La
paciente admitió que no era feliz a causa de sus pro-
blemas conyugales, pero no presentaba síntomas su-
ficientes para poder realizar un diagnóstico de episo-
dio depresivo. La paciente no estaba particularmente
interesada en la exploración de las causas psicológi-
cas. Negó que hubiese tenido problemas psiquiátricos
ni que hubiera sido tratada a causa de ellos, aunque
sus familiares informaron que había sufrido un epi-
sodio similar 4 años antes tras una discusión con un
novio. La exploración neurológica fue normal a ex-
cepción de un reflejo cutáneo-plantar izquierdo du-
doso. Se llegó a la conclusión de que esta presentación
aparentemente neurológica era causada por una mez-
cla de síntomas de conversión y disociativos, una
combinación que no es rara, aunque se informó a la
paciente y a su familia de que vigilasen la aparición
de síntomas sugestivos de un trastorno neurológico. 

La paciente fue trasladada al servicio de psiquia-
tría, del cual fue dada de alta a los 2 días con un plan
terapéutico que incluía el asesoramiento conyugal. 

Este caso ilustra varios aspectos típicos de la
presentación y el curso del trastorno de conversión
que serán comentados a lo largo de esta sección. 

D i a g n ó stico 

Historia 

Una de las contribuciones más importantes en el
estudio del trastorno de conversión fue realizada
por neurólogos como Charcot (Torack, 1978) y
Breuer y Freud (1983-1985/1955), a finales del siglo
diecinueve y a principios del siglo veinte; más re-
cientemente las han realizado Ziegler y Paul (1954)
y Marsden (1986). Como se puede observar en la
Tabla 16-2, el trastorno de conversión fue llamado
«reacción por conversión» en el DSM y «n e u r o s i s
histérica de tipo conversión» en el DSM-II. Tanto
en el DSM como en el DSM-II, el proceso de «c o n-
v e r s i ó n» estaba restringido a la producción de sín-
tomas que afectasen a la motricidad voluntaria y al
sistema nervioso sensitivo. Los síntomas que po-
seían una base fisiológica (que generalmente afec-
tan al sistema nervioso autónomo) fueron añadidos
dentro del grupo de trastornos psicofisiológicos. 

También se utilizaron otros términos como
puede ser el de «histeria aguda». Desafortunada-
mente, algunos médicos utilizaron los términos
trastorno de conversión o «histeria de conversión»
como sinónimos de la «h i s t e r i a», un término re-
emplazado por trastorno de somatización en el
DSM-III. Generalmente, la histeria se utilizaba
para describir un trastorno más penetrante, cróni-
co y polisintomático. Mientras que los síntomas
de conversión son los síntomas más sorprendentes
de un trastorno de somatización, el trastorno de
somatización está caracterizado por la presencia
inexplicable de múltiples síntomas que afectan a
varios órganos, mientras que para el trastorno de
conversión es suficiente la presentación de un
único síntoma, normalmente de tipo «p s e u d o n e u-
r o l ó g i c o» (es decir, que sugiere la presencia de una
enfermedad neurológica). Estas diferencias en el
uso de los términos ha producido una gran confu-
sión, tanto a nivel de la investigación como a nivel
de la practica médica. 

A esta confusión se añadió el cambio introdu-
cido en el DSM-III, y mantenido en el DSM-III-R,
donde dentro del trastorno de conversión se inclu-
yeron trastornos caracterizados por la presencia de
síntomas que producían cualquier «pérdida, o alte-
ración, del funcionalismo físico que sugiriese un
trastorno físico» (American Psychiatric Associa-
tion, 1987, p. 259) desde el momento en que se
hacía evidente el mecanismo de «c o n v e r s i ó n» —e s
decir, el síntoma era «una expresión de un conflic-
to o necesidad psicológica» (American Psychiatric
Association, 1987, p. 257). Así, síntomas tan dis-
pares como los que afectan los sistemas autonómi-
cos o endocrinos como el vómito (que se asumió
que representaba la repulsa y el disgusto) y la pseu-
dociesis (como manifestación de un conflicto in-
consciente sobre el embarazo) fueron mencionados
como ejemplos de síntomas de conversión. 

Criterios del DSM-IV 

Durante el planteamiento de las modificaciones de
los criterios del trastorno de conversión en el DSM-
IV, se consideraron cuidadosamente varias cues-
tiones, incluyendo aquellas sobre dónde debe in-
cluirse en la nosología el trastorno de conversión
(es decir, debe permanecer dentro de los trastornos
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somatomorfos o debe ser agrupado dentro de los
trastornos disociativos), así como dónde deben es-
tablecerse las fronteras (es decir, qué tipos de sín-
tomas deben ser incluidos) (Martin, 1994). Aunque
se pueden reconocer similitudes sintomáticas, epi-
demiológicas y quizás patogenéticas entre los sín-
tomas de conversión y los disociativos, esta revi-
sión apoyó el mantenimiento del trastorno de
conversión dentro de los trastornos somatomorfos
por la ventaja que supone el facilitar que se reali-
ce el diagnóstico diferencial en los pacientes que
presentan síntomas físicos que sugieren un tras-
torno orgánico. La revisión de la literatura apoya
la utilidad de restringir el trastorno de conversión
a los síntomas que afectan las funciones motoras
voluntarias y las funciones sensoriales. 

Como se define en el DSM-IV (Tabla 16-8), los
«síntomas o déficits no intencionados que afectan
la función motora voluntaria o la función senso-
r i a l» (American Psychiatric Association, 1994) son
el eje central del trastorno de conversión. La ma-
yoría de estos síntomas sugieren una alteración
neurológica (es decir, son «p s e u d o n e u r o l ó g i c o s») ,
aunque también pueden sugerir otros trastornos
orgánicos. No obstante, los síntomas pseudoneu-
rológicos son los síntomas clásicos. Por definición,
no se incluyen los síntomas limitados a la presen-
cia de dolor o trastornos en la actividad sexual. 

En el trastorno de conversión, como en los otros
trastornos somatomorfos, los síntomas no pueden
ser explicados por completo por un trastorno orgá-
nico conocido, y esto sea quizás la consideración
diagnóstica más imperativa. Además, el síntoma
tampoco debe poder ser explicado totalmente por
u n a «conducta o experiencia culturalmente san-
c i o n a b l e». Son ejemplo de estas conductas las ex-
periencias en el contexto de ciertas ceremonias re-
ligiosas como los «episodios pseudoconvulsivos» y
ciertas respuestas culturalmente deseables como
eran hace tiempo los «d e s m a y o s» que sufrían las
mujeres como respuesta a la excitación. 

El DSM-IV especifica que los síntomas del tras-
torno de conversión no están producidos de forma
intencionada, pudiendo así distinguir los síntomas
de conversión de aquellos producidos por la simu-
lación o los trastornos facticios. Esta discrimina-
ción suele ser difícil pero es muy importante, de-
bido a que el tratamiento y el pronóstico de estos
distintos trastornos son marcadamente diferentes. 

El juicio clínico es también necesario para de-
terminar si los factores psicológicos están etioló-
gicamente relacionados con los síntomas. La in-
clusión de este criterio probablemente depende de
la influencia de la conceptualización inicial de los
síntomas de conversión cuando representaban la
«c o n v e r s i ó n» de un conflicto psíquico inconscien-
te hacia un síntoma físico. Como revisó Cloninger 
TABLA 16-8. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL DSM-
IV PARA EL TRASTORNO DE CONVERSIÓN

A . Uno o más síntomas o déficits que afectan a las
funciones motoras voluntarias o sensoriales y que
sugieren una enfermedad neurológica o médica.

B . Se considera que los factores psicológicos están
asociados al síntoma o al déficit debido a que el
inicio o la exacerbación del cuadro vienen
precedidos por conflictos u otros desencadenantes.

C . El síntoma o déficit no está producido
intencionadamente y no es simulado (a diferencia de
lo que sucede en el trastorno facticio y en la
s i m u l a c i ó n ) .

D . Tras un examen clínico adecuado, el síntoma o
déficit no se explica por la presencia de una
enfermedad médica, por los efectos directos de una
sustancia o por una comportamiento o experiencia
culturamente normales.

E . El síntoma o déficit provoca malestar clínico
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del sujeto, o
requiere atención médica.

F . El síntoma o el déficit no se limita al dolor o a
disfunción sexual, no aparece exclusivamente en el
transcurso de un trastorno de somatización y no se
explica mejor por la presencia de otro trastorno
m e n t a l .

E s p e c i f i c a r el tipo de síntoma o de déficit: 
Con síntoma o déficit motor 
Con síntoma o déficit sensorial 
Con crisis y convulsiones 
De presentación mixta

(1987), esta comprobación es virtualmente impo-
sible excepto en los casos en los cuales existe una
relación temporal entre un factor precipitador psi-
cosocial y el síntoma o en los casos en los que si-
tuaciones similares produjeron en el pasado sínto-
mas de conversión. 

Diagnóstico diferencial 

Debido a que los síntomas de conversión sugieren
una enfermedad orgánica, suelen ser observados
por primera vez por médicos que no son psiquia-
tras. Probablemente sean los neurólogos los médi-
cos más consultados por los médicos de asistencia
primaria a causa de estos síntomas, ya que la ma-
yoría sugieren una enfermedad neurológica. Se ha
estimado que el 1% de los ingresos neurológicos
muestran síntomas de conversión (Marsden, 1986). 

El problema diagnóstico no surge únicamente
a partir de que los síntomas de conversión puedan
sugerir una enfermedad neurológica u orgánica de
otro tipo, sino también a partir de que los sínto-
mas de estas enfermedades pueden ser diagnosti-
cados erróneamente como causados por la conver-
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sión. Una serie de estudios han hallado una pro-
porción significativa de pacientes con síntomas de
conversión que han desarrollado enfermedades
neurológicas durante su seguimiento. Slater y Glit-
hero (1965) hallaron una tasa del 50% durante un
período de seguimiento que osciló entre 7 y 11
años, mientras que Gatfield y Guze (1962) obser-
varon una tasa del 21%. Aunque el estudio de Sla-
ter y Glithero ha sido utilizado con frecuencia para
recusar la validez de la «h i s t e r i a» (actualmente lla-
mada trastorno de somatización), su importancia
reside en que recalca la necesidad de que el diag-
nóstico de un trastorno de conversión se haga de
un modo provisional. 

Existen varias enfermedades neurológicas cuyos
síntomas pueden no concordar de entrada con unas
bases neurofisiológicas y neuropatológicas, por lo
cual pueden sugerir que son causados por la con-
versión. Las enfermedades que se deben incluir son
la esclerosis múltiple (EM) (considerar la ceguera
secundaria a una neuritis óptica con un fondo de
ojo normal), la miastenia gravis, la parálisis perió-
dica, la miopatía mioglobinúrica, la polimiositis,
otras miopatías adquiridas (que se pueden mani-
festar como una marcada debilidad en presencia de
reflejos osteotendinosos profundos normales) y el
síndrome de Guillain-Barré, en el cual la debilidad
precoz de los brazos y las piernas puede ser poco
congruente (Cloninger, 1986). Según la revisión rea-
lizada por Ford y Folks (1985), más del 13% de la
patología neurológica fue diagnosticada como «f u n-
c i o n a l» antes de que se descubriese la causa neuro-
lógica que producía dicha patología.

Un hecho que complica el diagnóstico es el
hecho de que la enfermedad orgánica y la conver-
sión (u otra patología psiquiátrica aparente supe-
rimpuesta) no son mutuamente exclusivos. Los pa-
cientes con enfermedades orgánicas incapacitantes
y aterradoras en ocasiones se expresan de un modo
que puede parecer exagerado. Asimismo, los pa-
cientes con enfermedades neurológicas también
pueden presentar «p s e u d o s í n t o m a s». Por ejemplo,
los pacientes con crisis comiciales reales pueden
p r e s e n t a r «p s e u d o c o n v u l s i o n e s» (Desai y col., 1982). 

Considerando estas observaciones, los médicos
deben evitar un diagnóstico precipitado y apresu-
rado de trastorno de conversión cuando se enfren-
tan a unos síntomas difíciles de interpretar. La ocu-
rrencia de síntomas aparentes de conversión obliga
a la realización de un examen exhaustivo para des-
cubrir una causa orgánica subyacente. Este examen
puede incluir la realización de una exploración fí-
sica y psiquiátrica, radiología, análisis de sangre y
orina, todo ello según lo que indiquen los síntomas
y los signos. 

Los estudios longitudinales indican que el pre-
dictor más fiable de que un paciente con síntomas
aparentes de conversión no presentará posterior-
mente un trastorno orgánico es los antecedentes
previos de otros episodios de conversión o de otros
síntomas inexplicados (Cloninger, 1986). Los pa-
cientes con un trastorno de somatización mani-
festarán múltiples síntomas poliorgánicos, inclui-
dos los del sistema nervioso motor voluntario y
sensitivo. Así, la presencia de síntomas aparentes
de conversión en el contexto de un trastorno de so-
matización debe proporcionarnos cierta tranquili-
dad al considerar que será poco probable que exis-
ta un trastorno orgánico subyacente. Aunque los
trastornos por conversión pueden presentarse a
cualquier edad, son más vulnerables a su presen-
tación por primera vez los sujetos al final de la ado-
lescencia o en las primeras etapas de la edad adul-
ta (Cloninger, 1986), mientras que los síntomas de
conversión que se producen a mediados o al final
de la edad adulta deben hacernos sospechar la pre-
sencia de una enfermedad orgánica oculta. 

Debe recalcarse que el DSM-IV cita las «a l u c i-
n a c i o n e s» entre los ejemplos de alteración del sis-
tema nervioso sensitivo. La presencia de alucina-
ciones sugiere una psicosis, especialmente una
esquizofrenia, o un trastorno del estado de ánimo
con características psicóticas. De hecho, tanto el
DSM-III como el DSM-III-R prácticamente «o b l i-
g a b a n» a que solamente se interpretasen las aluci-
naciones en un trastorno no psicótico en las per-
sonas que habían sufrido un trastorno por estrés
postraumático y que revivían el suceso traumáti-
co y en aquellas personas con un trastorno múlti-
ple de la personalidad («trastorno disociativo de la
i d e n t i d a d» en el DSM-IV), en el cual una o más per-
sonalidades escuchan voces, hablan o realizan ac-
tividades conjuntas con una o más personalidades.
Hace tiempo que se han descrito las alucinaciones
como un síntoma de conversión (Andrade y Sri-
nath, 1986; Fitzgerald y Wells, 1977; Goodwin y
col., 1971; Modai y Cygielman, 1986). En el ensa-
yo de campo realizado en el DSM-IV sobre el tras-
torno de somatización, una tercera parte de una
gran muestra de mujeres no psicóticas que pre-
sentaban molestias somáticas no explicables mé-
dicamente referían antecedentes de alucinaciones.
De entre el 40% de estas mujeres que cumplían los
criterios de un trastorno de somatización, más de
la mitad presentaban alucinaciones (R.L. Martin,
manuscrito en preparación). Las mujeres con otros
síntomas de conversión tenían más probabilidades
de sufrir alucinaciones que aquellas mujeres que
no presentaban síntomas de conversión, lo cual
apoya la inclusión de las alucinaciones como un
síntoma de conversión. 

Generalmente, las alucinaciones que se produ-
cen durante un trastorno de conversión difieren en
bastantes características con respecto a las produ-
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cidas durante un trastorno psicótico y suelen de-
n o m i n a r s e «p s e u d o a l u c i n a c i o n e s». Las alucinacio-
nes del trastorno de conversión se producen habi-
tualmente en ausencia de otros síntomas psicóticos.
Normalmente los enfermos saben que estas aluci-
naciones no son «r e a l e s». Mientras que las aluci-
naciones en las psicosis generalmente afectan a una
única modalidad sensorial (especialmente auditivas
y secundariamente táctiles), las alucinaciones por
conversión frecuentemente afectan a más de una
modalidad. Estas alucinaciones pueden tener un
contenido inocente, fantástico o infantil, descri-
biéndose con ilusión como una historia interesan-
te (p. ej., «Vino una gran rana verde, se sentó a mi
lado y me empezó a hablar»). Las alucinaciones por
conversión frecuentemente tienen un significado
psicológico (p. ej., «Oí la voz de mi ex-novio di-
ciendo que se había equivocado»). Debido a que las
alucinaciones de las psicosis pueden compartir al-
gunas de estas características, debe vigilarse que no
aparezcan otros signos psicóticos. No debe reali-
zarse el diagnóstico de un trastorno de conversión
si las alucinaciones son probablemente causadas por
un trastorno por estrés postraumático o por un tras-
torno disociativo de la identidad (p. ej., un trastor-
no múltiple de la personalidad). 

Es notable la asociación entre síntomas de con-
versión que afectan el funcionamiento motor vo-
luntario y sensorial y los síntomas disociativos que
afectan a la memoria y a la identidad. Tradicio-
nalmente, estos síntomas han sido atribuidos a me-
canismos psicológicos similares. Estos dos tipos de
síntomas frecuentemente se producen en el mismo
individuo y a veces durante el mismo episodio de
la enfermedad (considérese el ejemplo que se des-
cribe al principio de esta sección). Así, en los pa-
cientes con un trastorno de conversión debe des-
cartarse la presencia de síntomas disociativos,
mientras que en los pacientes con un trastorno di-
sociativo debe evaluarse la presencia de síntomas
de conversión. 

H i sto ria natural 

El inicio de esta enfermedad se suele producir entre
el final de la infancia y el principio de la edad adul-
ta. El trastorno de conversión suele ser raro antes
de los 10 años (Maloney, 1980) y raramente se pre-
senta después de los 35 años, pero en algunos casos
publicados, esta enfermedad se ha iniciado después
de los 90 años (Weddington, 1979). Cuando se ini-
cia a mediados o a final de la edad adulta, existen
muchas probabilidades de que exista un trastorno
neurológico u orgánico subyacente. El inicio suele
ser agudo, pero puede estar caracterizado por un
aumento gradual de la sintomatología. El curso de
los síntomas de conversión individuales general-
mente es breve, mostrando desde la mitad (Folks
y col., 1984) hasta casi todos (Carter, 1949) los pa-
cientes la desaparición de los síntomas en el mo-
mento del alta hospitalaria. No obstante, entre el
20 y el 25% de los pacientes recaen antes del año.
Son factores asociados a un buen pronóstico el ini-
cio agudo, la presencia de un factor estresante en
el momento de inicio, un breve intervalo entre el
inicio y el ingreso hospitalario y un coeficiente in-
telectual elevado (Toone, 1990). La presencia de
ciertos síntomas como la ceguera, la afonía y la pa-
rálisis se asocian con un pronóstico relativamente
bueno, mientras que las convulsiones y el temblor
están asociados a un mal pronóstico (Toone, 1990).
Cuando se realiza un seguimiento longitudinal, al-
gunos pacientes diagnosticados de un trastorno de
conversión posteriormente cumplen los criterios
de un trastorno de somatización (Kent y col., en
prensa). 

Generalmente, los síntomas individuales de
conversión son autolimitados y no producen cam-
bios o invalideces físicas. Ocasionalmente pueden
producirse secuelas físicas como la atrofia, pero
esto suele ser raro. La morbilidad en términos de
afectación conyugal o laboral parece ser menor que
la producida por el trastorno de somatización (Kent
y col., en prensa; Tomasson y col., 1991). En un es-
tudio de seguimiento a largo plazo (hasta 44 años
de seguimiento) realizado en un número pequeño
de personas (N = 28) con un trastorno de conver-
sión, se observó un aumento de la mortalidad por
causas no naturales (Coryell y House, 1984). Nin-
guna de las muertes observadas en este estudio fue
causada por suicidio. 

Epidemiología 

Las conclusiones con respecto a la epidemiología
del trastorno de conversión están comprometidas
por las diferencias metodológicas en relación al es-
tablecimiento de las fronteras diagnósticas así
como por los procedimientos diagnósticos utiliza-
dos en cada estudio. Se han publicado estimacio-
nes que difieren ampliamente. Las tasas de preva-
lencia a lo largo de la vida de los síntomas de
conversión tratados en la población general varían
desde 11/100.000 hasta 300/100.000 (Ford y Folks,
1985; Toone, 1990). Los síntomas de conversión se
desarrollan mucho más en las mujeres que en los
hombres. Más del 25% de las mujeres con enfer-
medades orgánicas o sanas postparto han presen-
tado síntomas de conversión en algún momento de
su vida (Cloninger, 1986). 

Se ha observado la presencia de síntomas de
conversión entre el 5 y el 24% de los pacientes psi-
quiátricos ambulatorios, entre el 5 y el 14% de los
pacientes ingresados en un hospital general y del
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1 y al 3% de los pacientes ambulatorios remitidos
a consulta psiquiátrica (Cloninger, 1986; Ford,
1983; Toone, 1990). Existe una asociación con el
estatus socioeconómico bajo, una menor educación
y una menor sofisticación psicológica y con la so-
brerrepresentación de las poblaciones rurales
(Folks y col., 1984; Guze y Perley, 1963; Lazare,
1981; Stefansson y col., 1976; Weinstein y col.,
1969). De un modo coherente con estos hallazgos,
se ha observado que en los países en vías de desa-
rrollo existen tasas mucho más elevadas (cercanas
al 10%) de síntomas de conversión en los pacien-
tes ambulatorios remitidos a consulta psiquiátri-
ca. A medida que aumenta el desarrollo de un país
se observa una disminución de la incidencia a lo
largo del tiempo, la cual se relaciona probable-
mente con un aumento en la calidad y la sofisti-
cación de la educación (Stefanis y col., 1976). 

El trastorno de conversión parece que se diag-
nostica con más frecuencia entre las mujeres que
entre los hombres, con tasas que varían desde 2:1
(Ljundberg, 1957; Stefansson y col., 1976) hasta 10:1
(Raskin y col., 1966). En parte, esto puede estar re-
lacionado con los patrones de remisión a consulta
psiquiátrica, pero también parece que existe un pre-
dominio entre las mujeres, en relación con los hom-
bres, a desarrollar síntomas de conversión. 

Etiología 

En el término «c o n v e r s i ó n» existe de forma implí-
cita una hipótesis etiológica. De hecho, el término
conversión deriva de la hipótesis de la «c o n v e r s i ó n»
de un conflicto psicológico en un síntoma somáti-
co. Existen ciertos factores psicológicos relaciona-
dos con la patogénesis, o como mínimo con la fi-
siopatología, del trastorno de conversión. No
obstante, como comentaremos a continuación, estas
relaciones etiológicas son difíciles de demostrar.

Según la hipótesis de la «ganancia primaria», la
ansiedad se reduce teóricamente al mantener ale-
jado un conflicto o una necesisdad internos me-
diante la expresión simbólica de un deseo incons-
ciente en forma de un síntoma de conversión. No
obstante, los individuos que presentan síntomas
de conversión activos frecuentemente continúan
presentando una ansiedad importante, que se re-
fleja claramente en las pruebas psicométricas (Lad-
der y Sartorious, 1968; Meares y Horvath, 1972).
El simbolismo es raramente evidente y su evalua-
ción implica la realización de juicios altamente in-
ferenciales y poco fiables (Raskin y col., 1966). Se
ha observado que la interpretación de los simbo-
lismos en personas con un trastorno orgánico ocul-
to contribuye a la realización de diagnósticos in-
correctos. La «ganancia secundaria», por la cual los
síntomas de conversión permiten la evitación de
actividades nocivas o la obtención de una ayuda
que anteriormente era imposible de obtener, tam-
bién podría sospecharse en las personas que sufren
trastornos orgánicos, las cuales también obtienen
estos beneficios (Raskin y col., 1966; Watson y Bu-
ranen, 1979). 

Se ha descrito que los individuos con un tras-
torno de conversión presentan una despreocupación
incongruente con la naturaleza o las implicaciones
inherente al síntoma (fenómeno denominado como
la belle indifference). No obstante, la indiferencia
hacia los síntomas no siempre está presente en el
trastorno de conversión (Lewis y Berman, 1965) y
también es observable en individuos que sufren un
trastorno orgánico (Raskin y col., 1966), algunas
veces en base a su negación o a una postura estoica
(Pincus, 1982). Los síntomas de conversión pueden
presentarse de una forma dramática o histriónica y
pueden ser altamente sugestionables. Una minoría
de individuos con un trastorno de conversión cum-
ple los criterios de un trastorno histriónico de la
personalidad. También se puede observar una pre-
sentación dramática en los individuos muy preo-
cupados por sus trastornos orgánicos. Además, in-
cluso algunos síntomas con una base patológica
orgánica frecuentemente responden a la sugestión,
al menos temporalmente (Gatfield y Guze, 1962).
Las personas con un trastorno de conversión suelen
referir antecedentes de trastornos sexuales (Lewis,
1974), informando muchos pacientes (una tercera
parte) de la presencia de una historia de abuso se-
xual, especialmente incestuoso. (No obstante, dos
terceras partes de los pacientes no tienen estos an-
tecedentes). Los individuos con un trastorno de con-
versión suelen ser el hermano más pequeño, o el
menor en orden dentro de los hermanos del mismo
sexo, aunque estos datos no son concluyentes (Step-
hen y Kamp, 1962; Ziegler y col., 1960). 

Existen datos muy limitados que sugieren que
los síntomas de conversión son más frecuentes en
los familiares de individuos con un trastorno de
conversión (Toone, 1990). En un estudio no ciego
se detectaron unas tasas diez veces mayores en los
familiares de mujeres afectas que las estimadas en
la población general y aproximadamente cinco
veces superiores a las tasas de los familiares del
sexo masculino (Ljundberg, 1957). Los datos acu-
mulados a partir de los estudios realizados en ge-
melos muestran 9 pares concordantes y 33 discor-
dantes de gemelos monocigotos y en los dicigotos
no se ha observado ningún par concordante y 43
pares discordantes (Inouye, 1972). También son
frecuentes los factores familiares no genéticos, par-
ticularmente el abuso incestuoso durante la in-
fancia. Aproximadamente una tercera parte de los
individuos con convulsiones no explicadas médi-
camente sufrieron abusos sexuales durante su in-
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fancia, comparado con menos del 10% de aquellos
que presentan crisis comiciales parciales comple-
jas (Alper y col., 1993). Actualmente no se dispo-
ne de datos específicos sobre los antecedentes de
abusos sexuales en los casos bien definidos de tras-
torno de conversión, aunque se han observado
tasas más elevadas de trastornos solapados. El 85%
de los individuos con un trastorno disociativo de
la identidad (p. ej., trastorno múltiple de la perso-
nalidad) refieren antecedentes de abuso sexual du-
rante la infancia, aproximadamente la mitad de
ellos presentan síntomas de conversión y también
se detectan estos antecedentes en el 50% de los in-
dividuos con un trastorno de somatización, la ma-
yoría de los cuales son candidatos a presentar sín-
tomas de conversión (Martin, 1994). 

Aunque no son etiológicamente directos, se
han sugerido varios factores que predisponen a un
trastorno de conversión. En muchos casos son diag-
nosticables determinados trastornos de la perso-
nalidad que pueden predisponer a un trastorno de
conversión. Asimismo, también están relaciona-
dos ciertos factores psicosociales subyacentes. Fre-
cuentemente existe una historia de abusos (espe-
cialmente sexuales e incestuosos). Los individuos
de ambientes rurales y los que son psicológica-
mente y médicamente débiles, parecen ser los más
predispuestos, al igual que aquellos que presentan
un trastorno neurológico. En este último caso, la
tendencia a la presencia de síntomas de conversión
ha sido atribuida al «m o d e l a m i e n t o» —es decir, es
posible que los pacientes con un trastorno neuro-
lógico observen en otras personas, como en ellos
mismos, la presencia de varios síntomas neuroló-
gicos de modo que en algún otro momento pueden
manifestar como un síntoma de conversión. 

Tra ta m i e n to 

Generalmente, el propósito del tratamiento es la
eliminación del síntoma. La necesidad de conseguir
este objetivo depende de la angustia y la incapaci-
dad asociada con el síntoma (Merksey, 1989). Si el
paciente no está especialmente angustiado y la ne-
cesidad de volver a conseguir la función no es muy
grande, puede que no sea necesaria una atención di-
recta. En ninguna situación es recomendable la
confrontación directa. Este tipo de comunicación
puede causar que el paciente se sienta aún más ais-
lado. Suele ser efectiva una técnica conservadora
consistente en dar apoyo y en conseguir la relaja-
ción del paciente. Este apoyo no debe proceder ne-
cesariamente del psiquiatra, sino que puede ser lle-
vado a término de forma efectiva por el médico de
cabecera. Una vez que se ha excluido la presencia
de una enfermedad orgánica, el pronóstico de los
síntomas de conversión es bueno. Folks y sus co-
laboradores (1984) observaron que la mitad de 50
pacientes hospitalizados con síntomas de conver-
sión mostraron una remisión completa en el mo-
mento del alta. 

Si los síntomas no desaparecen con esta técni-
ca y existe una necesidad inmediata de resolución
de los síntomas, pueden utilizarse una serie de téc-
nicas como el narcoanálisis (p. ej., entrevista bajo
amobarbital), la hipnosis y la terapia conductual.
Parece ser que es importante una rápida resolución
de los síntomas de conversión, ya que una larga du-
ración de los síntomas de conversión se asocia con
un mayor riesgo de recurrencia y con la incapaci-
dad crónica (Cloninger, 1986). 

En el narcoanálisis se administra al paciente
por vía intravenosa amobarbital u otra medicación
sedante-hipnótica como el lorazepam a una dosis
que produzca adormecimiento. A veces esto va se-
guido por la administración de una medicación es-
timulante como la metilanfetamina. Posterior-
mente se pide al paciente que hable sobre los
factores estresantes y sus conflictos. Esta técnica
puede ser efectiva de forma aguda, produciendo
como mínimo un alivio temporal de los síntomas
y proporcionando una mejor información sobre el
paciente. En la terapia hipnótica, los síntomas
pueden ser eliminados durante el estado hipnóti-
co mediante la sugestión de que los síntomas me-
jorarán progresivamente tras la sesión de hipnosis.
Simultáneamente pueden explorarse los factores
estresantes y los conflictos. La terapia conductual,
utilizando técnicas de entrenamiento de relajación
y la terapia de aversión, ha sido propuesta por al-
gunos investigadores como efectiva. 

A partir de la anterior exposición sobre el tra-
tamiento es evidente que no existe una técnica
concreta que se asocie con el alivio de los sínto-
mas, a excepción de la influencia de la sugestión.
Ciertos rituales como el exorcismo y otros tipos
de ceremonias religiosas han producido induda-
blemente curaciones «i n m e d i a t a s». Parece ser que
la sugestión tiene un papel importante en los casos
d e «histeria colectiva», en la cual los individuos
expuestos a una «t o x i n a» desarrollan síntomas
muy similares que parecen no tener un origen or-
gánico. Frecuentemente, la epidemia puede ser
contenida si los individuos «a f e c t a d o s» son segre-
gados. Normalmente suele ser efectivo el simple
anuncio de que la «t o x i n a» ya no está presente y
que los síntomas estaban relacionados con la «h i s-
teria colectiva». 

Existen informes anecdóticos sobre la efectivi-
dad de los tratamientos somáticos realizados con fe-
notiacinas, litio y terapia electroconvulsiva (TEC).
Es indudable que en algunos casos la respuesta es
debida a la sugestión. En otros casos puede ser que
la desaparición de los síntomas se deba a la resolu-
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ción de otro trastorno psiquiátrico, especialmente
un trastorno del estado de ánimo. 

Hasta aquí, la exposición sobre el tratamiento
del trastorno de conversión se ha centrado en el tra-
tamiento agudo dirigido a la eliminación de los sín-
tomas. Entre las técnicas a largo plazo están las es-
trategias que ya se han discutido previamente en el
trastorno de somatización. Éstas se basan en una
aproximación pragmática y conservadora que apoya
y explora las múltiples áreas de conflicto, particu-
larmente las relaciones interpersonales. Debe con-
seguirse cierto grado de penetración, como mínimo
en los términos de apreciar las relaciones entre los
múltiples factores estresantes y los conflictos, así
como en el desarrollo de los síntomas. Algunos au-
tores han adoptado metas más ambiciosas, basadas
en la psicoterapia a largo plazo, intensiva y orien-
tada a la introspección, especialmente de naturale-
za psicodinámica. Los primeros informes sobre
estas técnicas datan del trabajo de Freud sobre Anna
O. Existen tres estudios realizados sobre pacientes
tratados mediante psicoterapia psicoanalítica que
han publicado buenos resultados (Merksey, 1989). 

HIPOCONDRÍA 

D e finición y descripción clínica 

La característica esencial de la hipocondría no es
la preocupación sobre los síntomas sino el miedo
o la idea de sufrir una enfermedad importante, que
se basa en la mala interpretación de los signos y
las sensaciones corporales (Tabla 16-1). Esta preo-
cupación persiste a pesar de evidencias de lo con-
trario y de las informaciones tranquilizadoras pro-
porcionadas por los médicos. Es bastante habitual
que exista cierto grado de preocupación sobre las
enfermedades. A través de una revisión que reali-
zó Kellner (1987), entre el 10 y el 20% de las per-
s o n a s «n o r m a l e s» y el 45% de las personas «n e u-
r ó t i c a s» presentan preocupaciones infundadas e
intermitentes sobre las enfermedades, dudando el
9% de los pacientes de las informaciones tranqui-
lizadoras proporcionadas por los médicos. Kellner
(1985), en otra revisión, estimó que el 50% de los
pacientes atendidos en los despachos de los médi-
c o s «sufrían síntomas hipocondríacos primarios o
presentaban ‘trastornos somáticos menores con un
componente hipocondríaco’» (p. 822). Es difícil va-
lorar cómo estas estimaciones se relacionan con la
hipocondría como trastorno, debido a que no pa-
recen distinguir entre la preocupación sobre los
síntomas (como sucede en el trastorno de somati-
zación) y la preocupación sobre la implicación de
los síntomas (como sucede en la hipocondría). 
D i a g n ó stico 

Historia 

Las primeras descripciones clínicas de un síndro-
me designado como hipocondría y que se caracte-
riza por una preocupación sobre la función cor-
poral datan de los escritos de la era hipocrática
(Stoudermine, 1988). Los griegos atribuyeron el
síndrome a los trastornos de las vísceras situadas
por debajo del cartílago xifoides, de ahí el térmi-
no h i p o c o n d r í a. Aún en el siglo diecinueve, el tér-
mino hipocondría, a diferencia del concepto to-
pográfico inespecífico de uso más reciente, se
utilizaba de forma específica para las molestias
somáticas que se producían por debajo del dia-
fragma (Cloninger y col., 1984). Como ya observó
Murphy (1990) en su revisión, en el año, 1928 Gi-
llespie encapsuló un concepto de hipocondría que
era esencialmente idéntico a los conceptos mo-
dernos, destacando la preocupación existente
sobre la convicción de sufrir una enfermedad «d e
un modo superior al justificable», que implica
«una indiferencia a la opinión del entorno, inclu-
yendo la falta de respuesta a la persuasión» (p. 28).
Gillespie considero la hipocondría como una en-
tidad patológica discreta. La primera edición del
DSM no incluyó a la hipocondría como una en-
fermedad por separado, mencionando únicamen-
te la «preocupación hipocondríaca» como uno de
l o s «síntomas malignos» que se observan en la de-
p r e s i ó n «p s i c ó t i c a» pero no «r e a c t i v a». Como se
puede observar en la Tabla 16-2, el síndrome fue
incluido en el DSM-II como una neurosis hipo-
condríaca y en el ICD-9, el DSM-III y el DSM-III-
R como hipocondría. 

A lo largo del período moderno han existido
controversias de si la hipocondría representa o no
una entidad patológica discreta e independiente
como ya propuso Gillespie. Kenyon (1976), en un
estudio frecuentemente citado, pero que presenta
errores metodológicos (ver Murphy, 1990), llegó a
la conclusión de que la hipocondría era virtual-
mente siempre secundaria a otro trastorno psi-
quiátrico, normalmente la depresión. Barsky y va-
rios de sus colaboradores (Barsky y Klerman, 1983;
Barsky y col., 1986, 1993) han estudiado amplia-
mente a pacientes con molestias hipocondríacas,
mediante el uso de una serie de criterios operacio-
nales derivados del DSM-III. 

Estos autores llegaron a la conclusión de que
entre la mayoría de los pacientes con este tipo de
molestias, muy pocos cumplían todos los criterios
para su diagnóstico. No obstante, no observaron
una bimodalidad que sugiriese que la hipocondría
representase una entidad continua más que dis-
creta. 
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Criterios del DSM-IV 

Los criterios específicos para el diagnóstico de la hi-
pocondría se describen en la Tabla 16-9. Como ya
se mencionó anteriormente, el interés principal se
centra en la preocupación que posee el individuo de
que sufre una enfermedad grave que se basa en una
mala interpretación de los síntomas corporales. Du-
rante el desarrollo del DSM-IV existieron debates
sobre si era necesario que algún síntoma estuviera
presente. No obstante, en base a datos empíricos, se
determinó que este requisito era válido y que ayu-
daba a distinguir entre la «convicción de enferme-
d a d» de la hipocondría del «miedo a la enfermedad»
de los trastornos fóbicos (Cote y col., en prensa). Los
«síntomas corporales» pueden ser interpretados de
un modo amplio como una mala interpretación de
las funciones corporales normales. Se incluyó el re-
quisito de que la preocupación persista a pesar de
una evaluación médica y a la afirmación de que no
se sufre ninguna enfermedad para enfatizar el grado
de convicción de padecer una enfermedad. También
fue objeto de discusión la exclusión del delirio como
criterio en la enfermedad. Este criterio se ha segui-
do manteniendo para poder discriminar la hipocon-
dría de los trastornos delirantes de tipo somático.
Para distinguir la hipocondría de estados clínicos in-
significantes existe el requisito de presencia de an-
gustia o perturbacón de la vida cotidiana como su-
cede en los otros trastornos somatomorfos. También
se ha mantenido el criterio de 6 meses de duración
para distinguir la hipocondría de los síndromes tran-
sitorios, en los cuales se ha observado que el curso
longitudinal es más variable, lo que sugiere una he-
terogeneidad (Barsky y col., 1993).

Como se expondrá posteriormente con detalle,
la hipocondría no puede ser diagnosticada si los
síntomas se producen exclusivamente durante el
curso de un trastorno por ansiedad generalizado,
una crisis de angustia, un episodio depresivo
mayor, una ansiedad por separación u otro tras-
torno somatomorfo. 

Diagnóstico diferencial 

El primer paso hacia la aproximación de estos pa-
cientes es valorar la posibilidad de que exista una
enfermedad orgánica. La lista de enfermedades im-
portantes que pueden producir el tipo de molestias
que presentan los pacientes hipocondríacos es muy
extensa, aunque pueden considerarse algunas ca-
tegorías generales (Kellner, 1985, 1987). Entre éstas
caben destacar enfermedades neurológicas como la
miastenia gravis y la EM, enfermedades endocri-
nas, enfermedades sistémicas como un LES que
afecte a diversos órganos y las neoplasias ocultas.
Una característica diferencial que presentan los pa-
TABLA 16-9. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA LA HIPOCONDRÍA

A . Preocupación y miedo a tener, o la convicción de
padecer, una enfermedad grave a partir de la
interpretación personal de síntomas corporales.

B . La preocupación persiste a pesar de las
exploraciones y explicaciones médicas adecuadas.

C . La creencia expuesta en el criterio A no es de tipo
delirante (a diferencia del trastorno delirante de tipo
somático) y no se limita a preocupaciones sobre el
aspecto físico (a diferencia del trastorno dismórfico
c o r p o r a l ) .

D . La preocupación produce malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

E . La duración del trastorno es de al menos 6 meses.
F . La preocupación no se explica mejor por la presencia

de un trastorno de ansiedad generalizada, trastorno
obsesivo-compulsivo, trastorno de angustia,
episodio depresivo mayor, ansiedad por separación u
otro trastorno somatomorfo.

E s p e c i f i c a r si: 
Con poca conciencia de enfermedad: si durante la
mayor parte del episodio el individuo no acepta que la
preocupación por padecer una enfermedad grave es
excesiva o injustificada.

cientes con estas enfermedades es que aceptan
mejor las advertencias y consejos de los médicos
(aunque piensen que puedan estar equivocados) que
los pacientes con una hipocondría. 

Si tras la valoración adecuada, la probabilidad
de sufrir una enfermedad orgánica es baja, este tipo
de trastorno debe considerarse que está relaciona-
do con otro tipo de trastorno psiquiátrico. Debe
considerarse si los síntomas hipocondríacos repre-
sentan un trastorno hipocondríaco primario o son
secundarios a otra enfermedad psiquiátrica. Como
ya se mencionó anteriormente, un criterio útil es
si la creencia es de una intensidad delirante. Los
pacientes con una hipocondría como un trastorno
primario, aunque suelen estar extremadamente
preocupados, son generalmente capaces de aceptar
la posibilidad de que sus preocupaciones son in-
fundadas. Por otra parte, los pacientes delirantes
no son capaces de aceptar esto. Los delirios somá-
ticos de enfermedades graves se suelen observar en
algunos casos de trastorno depresivo mayor y en la
esquizofrenia. Un método útil de discriminación
es la presencia de otros síntomas psiquiátricos. Un
paciente en el que la hipocondría es secundaria a
una depresión puede mostrar otros síntomas de-
presivos como trastornos del sueño y del apetito,
sentimientos de inutilidad, autorreproche y otro
tipo de síntomas, aunque los pacientes particular-
mente ancianos pueden presentar tristeza u otras
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expresiones de un estado de ánimo deprimido. Ge-
neralmente, los pacientes esquizofrénicos con de-
lirios de sufrir una enfermedad grave también
muestran otros signos de esquizofrenia como pue-
den ser la pérdida de asociaciones, peculiaridades
sobre el pensamiento y la conducta, alucinaciones
y otro tipo de delirios. Una característica que lleva
a una confusión es que los pacientes hipocondría-
cos frecuentemente desarrollan ansiedad o depre-
sión asociadas a sus preocupaciones hipocondría-
cas. En general, la caracterización de la cronología
del episodio ayuda a separar estos pacientes de
aquellos con hipocondría. 

Los ensayos terapéuticos también pueden tener
un significado diagnóstico. Los pacientes depresi-
vos que son hipocondríacos suelen responder a los
fármacos antidepresivos o al TEC (frecuentemente
necesario para revertir un estado depresivo de gra-
vedad suficiente para que produzca síntomas pro-
fundos), con la resolución de los síntomas hipocon-
dríacos y depresivos. Los pacientes esquizofrénicos
pueden mostrar una mejoría de los aspectos más flo-
ridos de su enfermedad tras el tratamiento con neu-
rolépticos. Aunque, tras una investigación cuida-
dosa, un paciente esquizofrénico puede continuar
presentando un delirio somático, la preocupación
sobre este delirio desaparece tras un tratamiento
neuroléptico adecuado.

H i sto ria natural 

Los pocos datos de que disponemos sugieren que
aproximadamente una cuarta parte de los pacien-
tes con un diagnóstico de hipocondría empeoran,
dos terceras partes presentan un curso crónico pero
fluctuante y la décima parte se recupera. Estos
datos pertenecen a los pacientes con un síndrome
completo. En los pacientes con únicamente algu-
nas preocupaciones hipocondríacas se observa un
curso mucho más variable. 

Epidemiología 

Las estimaciones sobre la frecuencia de los sínto-
mas hipocondríacos que aseguran el diagnóstico
son algo comprometidas ya que el DSM-III-R no
proporcionaba un umbral para cumplir los crite-
rios, a excepción de que la duración fuera superior
a los 6 meses. El estudio ECA (Robins y col., 1984)
no estudió la hipocondría. Un estudio realizado en
1965 informó de unas cifras de prevalencias que
variaron entre el 3 y el 13% según las diferentes
culturas (Kenyon, 1965), pero no está claro si esto
representa el síndrome completo o únicamente sín-
tomas hipocondríacos. Como ya se observó ante-
riormente, muchos pacientes presentan estos sín-
tomas como parte de otros trastornos psiquiátricos,
particularmente trastornos depresivos y por an-
siedad, mientras que otros pacientes desarrollan
síntomas hipocondríacos transitorios en respues-
ta al estrés, especialmente los relacionados con en-
fermedades orgánicas graves. 

Etiología 

Un problema que existe cuando se discute la etio-
logía de la hipocondría es el hecho de que se han
utilizado varias definiciones. Así, cuando se con-
sidera la hipocondría como un aspecto de los tras-
tornos depresivos o por ansiedad, se ha propuesto
que estas alteraciones crean un estado de hipervi-
gilancia hacia las agresiones, incluyendo la per-
cepción excesiva de los problemas físicos (Barsky
y Klerman, 1983). 

La hipocondría se ha discutido extensamente en
la literatura psicoanalítica, sugiriéndose varias te-
orías. Freud hipotetizó que la hipocondría repre-
s e n t a b a «el retorno del objeto de la líbido hacia el
ego, lo cual produce la catexis del cuerpo» ( V i e d e r-
man, 1985). La teoría de la catexis del cuerpo de
Freud ha sido la base de una serie de interpretacio-
nes psicoanalíticas, incluyendo las relaciones tras-
tornadas con el objeto y el desplazamiento de la
hostilidad reprimida hacia el cuerpo por lo cual la
ira puede ser comunicada de forma indirecta hacia
las otras personas, así como la dinámica relaciona-
da con el masoquismo, la culpabilidad, los conflic-
tos de necesidades de dependencias y la necesidad
de sufrir y ser amado al mismo tiempo (Stouder-
mine, 1988). Antes se creía que este mecanismo
«n a r c i s i s t a» era el que hacía inalizables a estos pa-
cientes. Otras teorías psicológicas se basan en la
producción de defensas contra los sentimientos de
baja autoestima e insuficiencia, en las anomalías
perceptivas y cognitivas y en los refuerzos que se
obtienen al asumir el «papel de enfermo».

Tra ta m i e n to 

Los síntomas depresivos y por ansiedad secunda-
rios a la hipocondría pueden mejorar con una in-
tervención farmacológica apropiada. Desafortuna-
damente, parece ser que la hipocondría primaria
no responde a las medicaciones psicofarmacológi-
cas conocidas. Sin embargo, parece ser que esta pa-
tología se beneficia de la intervención psiquiátri-
ca. Los pacientes que se remiten en un breve plazo
de tiempo a una consulta psiquiátrica parecen
tener un mejor pronóstico que aquellos que úni-
camente son sometidos a evaluaciones y trata-
mientos médicos (Kellner, 1983). 

La remisión hacia la consulta psiquiátrica debe
realizarse con cierto grado de sensibilidad. Quizá
la mejor manera para remitir al paciente al psi-
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quiatra es recalcar que las molestias que sufre el pa-
ciente son graves y que la evaluación psiquiátrica será
un complemento, y no un sustituto, de un cuidado
médico continuado. Se han utilizado una larga serie
de técnicas psicoterapéuticas. Éstas pueden ser resu-
midas en terapias de apoyo, racionales, ventilatorias
y educativas (Kellner, 1987). No obstante, no existen
pruebas que demuestren la superioridad de cualquier
técnica sobre las otras. Debe ser considerada la téc-
nica propuesta por Stoudermire (1988) —que incluye
un tratamiento constante, generalmente realizado
por el mismo médico de cabecera, que se basa en vi-
sitas regulares y frecuentes y que no están basadas en
la evaluación de los síntomas. Deben evitarse en todo
lo posible las hospitalizaciones, las pruebas diagnós-
ticas y las medicaciones que posean un poder adicti-
vo elevado. El centro de interés de la visita médica
debe desplazarse gradualmente desde los síntomas a
los problemas sociales o interpersonales. Este tipo de
técnica puede consumir mucho tiempo a un médico
de asistencia primaria ocupado, pero ofrece algunas
esperanzas para conseguir el objetivo final en el tra-
tamiento de los pacientes hipocondríacos: prevención
de la adopción del papel de enfermo y de la invalidez
crónica (Kellner, 1987).

T R A STO R NO DISMÓRFICO CORPORAL 

D e finición y descripción clínica 

La característica esencial del trastorno dismórfico
corporal es una preocupación sobre ciertos defec-
tos imaginarios en el aspecto corporal o una preo-
cupación excesiva sobre una anormalidad física mí-
nima (Tabla 16-10). Esta preocupación persiste a
pesar de evidencias de lo contrario y de las infor-
maciones tranquilizadoras proporcionadas por los
médicos. Las molestias más comunes son una va-
riedad de defectos imaginarios sobre la cara o la ca-
beza, como pueden ser defectos variables en el pelo
(por exceso o por defecto), piel, forma de la cara o
características faciales. No obstante, la preocupa-
ción puede recaer sobre cualquier parte del cuer-
po, incluyendo los genitales, senos, nalgas, extre-
midades y hombros, pudiendo también recaer en
todo el cuerpo. De Leon y sus colaboradores (1989)
observaron que los lugares más afectados son «l a
nariz, las orejas, la cara o los órganos sexuales».
Por lo tanto, no es sorprendente que los pacientes
con un trastorno dismórfico corporal se hallen más
frecuentemente entre las personas que quieren so-
meterse a una intervención de cirugía estética. 

Como ejemplo, el siguiente caso ilustra algunas
de las incertidumbres diagnósticas y terapéuticas
que presenta el trastorno dismórfico corporal, es-
pecialmente en relación a su solapamiento con los
trastornos depresivos y obsesivos-compulsivos: 
El paciente, un varón de unos 25 años, fue remitido a
consultas externas de psiquiatría porque hacía 4 años
que estaba preocupado por una mancha facial y una
asimetría subjetivas. En los últimos 3 años había sido
tratado sin éxito con imipramina, fenelzina, perfena-
cina y haloperidol. El paciente no presentaba ningún
tipo de defecto facial. A causa de la preocupación que
se producía por el hecho de inspeccionar la mancha
facial cada vez que el paciente pasaba cerca de un es-
pejo, el paciente empezó a evitar por completo los es-
pejos. También se hallaba ansioso o disfórico, pre-
sentando una «sensación de enfermedad y de muerte
i n m i n e n t e» en el pecho cuando se tocaba la cara y de
un modo especial cuando se tocaba la zona donde se
hallaba la mancha. Debido a su problema, se dejó cre-
cer la barba porque era incapaz de afeitarse él mismo,
por lo cual iba una vez por semana al barbero para que
le cortase la barba y el pelo, que sólo necesitaba se-
carse con una toalla una vez lavado. El paciente se
formó la idea de que ya no tenía ningún defecto facial,
pero pidió una visita a un cirujano plástico. El paciente
estaba turbado por su preocupación y lo disimulaba
frente a las otras personas. Aunque era una persona
diligente en sus estudios y perfeccionista en general,
el paciente no presentaba otras obsesiones o compul-
siones evidentes. 

En el momento que se visitó al paciente aún no
existían los inhibidores selectivos de la recaptación
de la serotonina, como la fluoxetina, la sertralina y
la paroxetina. Con un tratamiento de 100 mg diarios
de clorimipramina (el paciente no toleraba dosis más
elevadas a causa de una sequedad de boca muy im-
portante) mostró cierta mejoría ya que estaba menos
disfórico cuando reflexionaba sobre la mancha, aun-
que la preocupación persistía. De un modo similar,
el alprazolam lo «e m b o t a b a». 

Tras la rotura de una relación sentimental, el
paciente se volvió muy disfórico y desarrolló ideacio-
nes suicidas. Recibió seis sesiones de terapia electro-
convulsiva, tras las cuales sus síntomas depresivos y
dismórficos corporales mejoraron espectacularmente.
Aunque la «i d e a» de la mancha aún permanecía, el pa-
ciente ya no estaba preocupado por ella. Por primera
vez en muchos años el paciente podía mirarse en un
espejo y tocarse la cara sin que se sintiera molesto.
Aunque el beneficio producido por la TEC fue transi-
torio, le proporcionó una esperanza de que podía sen-
tirse libre de su preocupación. 

Desde el inicio del último tratamiento se ins-
tauró una técnica educativa. El paciente leyó mucho
sobre los trastornos dismórficos y obsesivo-compul-
sivos y sobre su tratamiento. 

El paciente, por iniciativa propia, consiguió
bromazepam (Lexatin), una benzodiacepina disponi-
ble en Europa pero no en los Estados Unidos. Se ha
observado en algunos estudios, aunque no en todos,
que este fármaco es efectivo en el tratamiento de los
trastornos obsesivo-compulsivos (Hewlett, 1993). El
paciente informó que con este fármaco, su preocu-
pación estuvo «bajo control» durante 6 años. Ac-
tualmente tiene un trabajo estable y que realiza con
éxito. No obstante, si el paciente deja unos días de
tomar este fármaco, su preocupación y su senti-
miento de «e n f e r m e d a d» en el pecho vuelven.
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TABLA 16-10. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA EL TRASTORNO 
DISMÓRFICO CORPORAL

A . Preocupación por algún defecto imaginado del
aspecto físico. Cuando hay leves anomalías físicas,
la preocupación del individuo es excesiva.

B . La preocupación provoca malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral u de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

C . La preocupación no se explica mejor por la presencia
de otro trastorno mental (p. ej., la insatisfacción con
el tamaño y la silueta corporales en la anorexia
n e r v i o s a ) .

D i a g n ó stico 

Historia 

Como es evidente en la Tabla 16-2, el trastorno dis-
mórfico corporal no había sido mencionado en las
nomenclaturas oficiales hasta la aparición del DSM-
III y bajo el término «d i s m o r f o f o b i a». El síndrome,
generalmente bajo la rúbrica de la dismorfofobia,
posee una larga historia en la literatura europea y ja-
ponesa, siendo mucho menos tratado en la literatu-
ra estadounidense (Phillips y Hollander, en prensa).
Debido a que los síntomas no son realmente de una
n a t u r a l e z a «f ó b i c a» con una conducta de evitación,
este trastorno fue renombrado como «trastorno dis-
mórfico corporal» en el DSM-III-R. Existe un deba-
te continuo de si el trastorno dismórfico corporal es
un trastorno discreto. Se ha argumentado que re-
presenta una variante de la fobia social, de un tras-
torno del estado de ánimo, de un trastorno obsesi-
vo-compulsivo, de la hipocondría, de un trastorno
psicótico (particularmente de un trastorno deliran-
te) o el extremo del continuo de la preocupación nor-
mal sobre la apariencia física. El ICD-9 no lo men-
ciona como parte de ninguno de estos trastornos. El
ICD-10 lo cataloga como un tipo de trastorno hipo-
condríaco. Desde su inclusión en el DSM-III, cada
vez se han realizado más estudios por lo que este
trastorno cada vez está mejor caracterizado. 

DSM-IV 

En el DSM-IV, la característica esencial del tras-
torno dismórfico corporal es una preocupación por
un defecto imaginario del aspecto físico o una preo-
cupación excesiva sobre una anomalía leve (Tabla
16-10). Esto representa un cambio menor a partir
del DSM-III-R, que incluía la frase «en una persona
de apariencia normal». Debido a que una persona
con algún defecto puede tener una preocupación por
otro defecto imaginario distinto o exagerado, esta
frase se ha eliminado. 
Como en los otros trastornos somatomorfos, es
necesario para que se diagnostique que la preocu-
pación produzca unas molestias o alteraciones clí-
nicamente significativas que sean capaces de ex-
cluir a los individuos con síntomas triviales. Como
ya comentaremos posteriormente, no se puede diag-
nosticar un trastorno dismórfico corporal si la preo-
cupación está causada por otro trastorno mental.
Por otra parte, el DSM-IV eliminó el criterio ex-
cluyente basado en si la preocupación es delirante,
la cual se incluían tanto en el DSM-III-R como en
el ICD-10. 

Diagnóstico diferencial 

Por definición, no se puede diagnosticar un tras-
torno dismórfico corporal cuando la preocupación
por el cuerpo es causada por otro trastorno men-
tal. La anorexia nerviosa, en la cual existe una in-
satisfacción con la forma y el tamaño corporal, se
menciona específicamente en los criterios como
ejemplo de esta situación. En el DSM-III-R, el tran-
sexualismo (trastorno por identidad sexual en el
DSMIV) también se ha mencionado como un tipo
de este trastorno. Aunque no se menciona de
forma específica en el DSM-IV, si la preocupación
se limita a un malestar o a un sentimiento de ino-
portunidad de las características sexuales prima-
rias o sexuales, unido a una identificación fuerte
y persistente con el sexo opuesto, entonces no
debe diagnosticarse un trastorno dismórfico cor-
poral. Pueden existir problemas diagnósticos con
las reflexiones congruentes con el estado de ánimo
que se producen en la depresión mayor, las cuales
a veces producen una preocupación sobre un as-
pecto poco atractivo que se asocia a una baja au-
toestima. Estas preocupaciones generalmente no
se centran en una parte en particular del cuerpo
como sucede en el trastorno dismórfico corporal.
Las preocupaciones del trastorno dismórfico cor-
poral se parecen a las obsesiones y a las rumia-
ciones que se observan en el trastorno obsesivo-
compulsivo. En el trastorno dismórfico corporal
las preocupaciones están limitadas al aspecto fí-
sico. Las preocupaciones en el trastorno dismórfi-
co corporal pueden alcanzar unas proporciones de-
lirantes y los pacientes con este trastorno pueden
mostrar ideas de referencia con respecto a los de-
fectos de su aspecto, las cuales pueden conducir a
considerar la presencia de una esquizofrenia. No
obstante, en el trastorno dismórfico corporal no
se observan otros delirios extraños, particular-
mente de persecución o de grandeza, ni alucina-
ciones. Desde otra perspectiva, la esquizofrenia
con delirios somáticos no suele centrarse en un
defecto que se produzca en un lugar específico del
cuerpo. 
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Al contrario de la hipocondría, si la preocupa-
ción es de proporciones psicóticas, aún es posible
realizar el diagnóstico de trastorno dismórfico cor-
poral. De Leon y sus colaboradores (1989) señala-
ron las dificultades para determinar si una preocu-
pación dismorofofóbica es delirante o no. Estos
autores sugirieron que estos casos sean clasificados
como una «dismorfofobia primaria» sin intentar dis-
tinguir entre su aspecto delirante o no delirante,
siempre y cuando se pueda excluir la presencia de
esquizofrenia, depresión mayor o trastornos men-
tales orgánicos. Éste es el punto de vista que ha
adoptado el DSM-IV. En el trastorno dismórfico cor-
poral parece que existe una continuidad entre las
preocupaciones y los delirios, por lo cual es muy di-
fícil, si no imposible, definir una frontera entre el
trastorno dismórfico corporal y el trastorno deli-
rante de tipo somático. Además, parece ser que los
pacientes se mueven a lo largo de este continuo. Al-
gunos investigadores sugieren que la frontera entre
estos dos trastornos es artificial. En estas situacio-
nes se puede decidir realizar ambos diagnósticos si
la preocupación dismórfica es delirante. En este
continuo también está la preocupación normal
sobre el aspecto físico, lo cual añade aún más difi-
cultades al diagnóstico. 

Debido a que los pacientes con un trastorno dis-
mórfico corporal frecuentemente se aíslan, debe
sospecharse la presencia de una fobia social. De
este modo, ambas patologías pueden coexistir. No
obstante, en la fobia social la persona tiene un sen-
timiento de autoconsciencia exagerada pero no
suele fijarse en un defecto imaginario específico.
Las personas con un trastorno histriónico de la per-
sonalidad pueden ser presumidas y preocuparse ex-
cesivamente por su aspecto físico. No obstante, en
este trastorno, los pacientes se preocupan por man-
tener un aspecto bueno o excepcional, más que pre-
ocuparse por algún defecto. 

H i sto ria natural 

El inicio de la enfermedad puede tener dos picos:
uno en la adolescencia o al inicio de la edad adul-
ta y el otro, únicamente en las mujeres, durante la
menopausia (De Leon y col., 1989). Se cree que los
casos de inicio tardío se asocian con los trastornos
del estado de ánimo. El trastorno dismórfico cor-
poral es generalmente un trastorno crónico, de in-
tensidad oscilante pero que raramente remite de
forma completa (Phillips y col., 1993). Son típicas
la presencia de múltiples preocupaciones a lo largo
de la vida. (Phillips y col.  1993, en su estudio, han
hallado una media de cuatro.) Algunas personas
sólo presentan una preocupación a lo largo de su
vida. En otras personas, las preocupaciones sobre
nuevos defectos percibidos se añaden a las preo-
cupaciones originales. Por último, en algunas per-
sonas los síntomas remiten si se reemplazan por
otros síntomas. 

El trastorno dismórfico corporal es altamente
incapacitante. Casi todas las personas con este tras-
torno muestran una importante alteración en sus
actividades sociales y laborales. Probablemente la
tercera parte de los pacientes se encierran en sus
casas. La mayoría de los pacientes atribuyen sus li-
mitaciones a la verguenza que tienen por su «d e-
f e c t o». Se desconoce la proporción de pacientes con
un trastorno dismórfico corporal que se someten a
intervenciones quirúrgicas o a tratamientos médi-
cos. Son frecuentes los episodios depresivos su-
perpuestos, así como las ideas suicidas y los in-
tentos de suicidio. Actualmente se desconoce el
riesgo de suicidio entre estos pacientes. 

Epidemiología 

Se desconoce el riesgo a lo largo de la vida del tras-
torno dismórfico corporal en la población general.
Aunque el trastorno dismórfico corporal por si solo
raramente se ve en el marco psiquiátrico, Andrea-
sen y Bardach (1977) estimaron que el 2% de los pa-
cientes que quieren someterse a una intervención
quirúrgica estética sufren este trastorno. General-
mente, los pacientes con trastorno dismórfico cor-
poral se ven en el marco psiquiátrico únicamente
después de su remisión por parte de un cirujano
plástico, un dermatólogo o un otorrinolaringólogo
(De Leon y col., 1989). 

Etiología 

Sorprendentemente, se ha estudiado muy poco las
posibilidades etiológicas a excepción de las rela-
ciones sugeridas con los trastornos subyacentes del
estado de ánimo, la esquizofrenia, el trastorno ob-
sesivo-compulsivo y la fobia social. 

Tra ta m i e n to 

Actualmente aún quedan sin contestar muchas
preguntas relacionadas con el tratamiento de este
trastorno. Sólo el hecho de reconocer que una mo-
lestia deriva de un trastorno dismórfico corporal
puede tener un beneficio terapéutico al interrum-
pir una procesión sin fin de evaluaciones repetidas
por parte de otros médicos y a una cirugía innece-
saria. La cirugía se ha recomendado como trata-
miento de este trastorno, pero no existen eviden-
cias claras de que sea efectiva. Existen informes
anecdóticos sobre el beneficio de una serie de tra-
tamientos, como la terapia conductual, la psicote-
rapia dinámica y la farmacoterapia, ésta última con
neurolépticos y antidepresivos, en especial los in-
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hibidores de la monoamino oxidasa (De Leon y
col., 1989), y más recientemente, con los inhibi-
dores selectivos de la recaptación de la serotoni-
na (Phillips y col., 1993). Se ha sugerido que la
respuesta al tratamiento con neurolépticos es una
prueba diagnóstica que ayuda a distinguir entre
un trastorno dismórfico corporal y un trastorno
delirante de tipo somático (Riding y Munro,
1975). Los síndromes delirantes frecuentemente
responden a los neurolépticos, mientras que el
trastorno dismórfico corporal, aún cuando las pre-
ocupaciones corporales son psicóticas, no res-
ponde a este tipo de medicación. Se ha observa-
do que el pimozide, un neuroléptico, posee una
efectividad específica para los delirios somáticos,
pero este fármaco no parece ser más efectivo que
los otros neurolépticos para el tratamiento del
trastorno dismórfico corporal. En la mayoría de
estudios que comentan la respuesta positiva pro-
ducida por los fármacos antidepresivos (que tam-
bién se aplica al TEC), no está claro si las res-
puesta está producida por la mejoría de los
síntomas dismórficos o a una mejoría de los sín-
tomas depresivos. Las únicas excepciones pare-
cen ser los tratamientos con clorimipramina o
con los inhibidores selectivos de la recaptación
de la serotonina. Phillips y sus colaboradores
(1993) informaron que más del 50% de los pa-
cientes con un trastorno dismórfico corporal
muestran una revisión parcial o completa tras un
tratamiento con clorimipramina o fluoxetina, una
respuesta no predicha en base a la coexistencia
de una depresión mayor o un trastorno obsesivo-
compulsivo. 

T R A STO R NO SOMATOMORFO NO

E S P E C I F I CADO 

D e finición y descripción clínica 

El trastorno somatomorfo no especificado (NE) es
la categoría residual verdadera de los trastornos so-
matomorfos. Por definición, los trastornos consi-
derados dentro de esta categoría se caracterizan por
la presencia de síntomas somáticos pero que no
cumplen los criterios de ninguno de los trastornos
s o m a t o m o r f o s «e s p e c i f i c a d o s». El DSM-IV propor-
ciona varios ejemplos, pero los síndromes inclui-
dos de forma potencial en esta categoría no están
limitados a estos ejemplos. Al contrario del tras-
torno somatomorfo indiferenciado, no es necesa-
ria una duración mínima. De hecho, algunos tras-
tornos son relegados a la categoría «N E» en base a
que no cumplen los requisitos de tiempo de un
trastorno somatomorfo específico. 
D i a g n ó stico 

Historia 

El DSM-III incluía el trastorno somatomorfo atípi-
co, una categoría residual mínimamente definida
que requería únicamente que la preocupación pre-
dominante del trastorno estuviera caracterizada por
la presencia de síntomas físicos no explicados orgá-
nicamente o fisiopatológicamente o por molestias
que estuvieran aparentemente ligadas a factores psi-
cológicos. El único ejemplo que proporcionaba era
l a «d i s m o r f o f o b i a». En el DSM-III-R, la categoría atí-
pica fue renombrada y redefinida, requiriendo la
presencia de «síntomas somatomorfos», lo cual im-
plica que no exista un mecanismo orgánico o fi-
siopatológico y que tampoco existan criterios de
cualquier trastorno somatomorfo específico o
adaptativo con síntomas físicos. Entre los ejemplos
que proporcionaba estaban los síntomas hipocon-
dríacos no psicóticos o las molestias físicas de du-
ración inferior a 6 meses que no estuvieran rela-
cionadas con el estrés. 

DSM-IV 

Otra vez, el requisito básico es la presencia de un
trastorno con síntomas somatomorfos que no cum-
ple con los criterios de un trastorno somatomorfo
«e s p e c i f i c a d o». El primer ejemplo descrito en el
DSM-IV es la pseudociesis. En el DSM-III y en el
DSM-III-R, los criterios de conversión fueron am-
pliados para incluir cualquier alteración o pérdida
de funcionalismo corporal que sugiera un trastor-
no físico que sea la expresión de un conflicto o una
necesidad psicológica. Por definición, la pseudo-
ciesis fue incluida dentro de la categoría de los tras-
tornos por conversión. Con la restricción en el
DSM-IV de la conversión a la función motora vo-
luntaria y sensorial, la pseudociesis fue excluida y
relegada a la categoría «N E». Aunque parezca men-
tira, la pseudociesis se presta por sí misma a una
definición bastante «e s p e c í f i c a» (ver Tabla 16-11).
Estos criterios se derivaron a partir de una revisión
de la literatura existente (Martin, 1994). No obs-
tante, dada su rareza, actualmente no se define
como un trastorno somatomorfo «e s p e c i f i c a d o». 

Dos de los ejemplos que se proporcionan son si-
milares a los síndromes somatomorfos «e s p e c i f i c a-
d o s», como la hipocondría, el trastorno de somati-
zación o el trastorno somatomorfo indiferenciado,
aunque tienen una duración inferior a los 6 meses,
lo cual es un tiempo inferior al necesario para su
catalogación. Un ejemplo adicional se describe a
partir de molestias por fatiga o debilidad corporal
que no son causados por otro trastorno mental, y 
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TABLA 16-11. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN EL 
DSM-IV PARA EL TRASTORNO 
SOMATOMORFO NO ESPECIFICADO

En esta categoría se incluyen los trastornos con
síntomas somatomorfos que no cumplen los criterios
para un trastorno somatomorfo específico. Los
ejemplos incluyen: 

1 . S e u d o c i e s i s: creencia errónea de estar embarazada,
con signos objetivos de embarazo como
agrandamiento de la cavidad abdominal (sin
protrusión umbilical), flujo menstrual reducido,
amenorrea, sensación subjetiva de movimientos
fetales, náuseas, secreciones y congestión mamaria
y dolores «a p r o p i a d o s» el día esperado del parto.
Puede haber cambios de tipo endocrino, pero el
síndrome no puede explicarse por la presencia de
una enfermedad médica causante de alteraciones
endocrinas (p. ej., tumor secretor de hormonas).

2 . Un trastorno que implique síntomas hipocondríacos
no psicóticos de menos de 6 meses de duración.

3 . Un trastorno con síntomas físicos no explicados (p.
ej., cansancio o debilidad corporal) de menos de 6
meses de duración que no sea debido a otro
trastorno mental.

como antes, de menos de 6 meses de duración. Este
síndrome es similar a la «n e u r a s t e n i a», un síndro-
me con una larga tradición histórica, el cual fue in-
cluido en el DSM-II, el ICD-9 y el ICD-10. En un
principio el DSM-IV quiso incorporar como un tras-
torno somatomorfo la neurastenia, pero tras una re-
visión cuidadosa no fue adoptado. Se observaron di-
ficultades para diferenciarlo de los trastornos
depresivos, por ansiedad y somatomorfos. Asimis-
mo ha existido una ausencia de estudios sistemáti-
cos que lo apoyasen. Finalmente, existía cierta preo-
cupación en que se convirtiese en una categoría
«fondo de saco», cuya disponibilidad podía promo-
ver el cierre prematuro del proceso diagnóstico hacia
la averiguación de la presencia de otros trastornos
mentales así como de otros trastornos orgánicos. 

D i a g n ó stico dife rencial 

Como ya se mencionó anteriormente, el DSM-IV
enumera varios síndromes que si no fuera por su
corta duración serían diagnosticados como el tras-
torno somatomorfo «e s p e c i f i c a d o» al cual se parecen. 

La pseudociesis merece una atención especial.
Aunque no se mencionaba en el DSM-II, segura-
mente se hubiera encuadrado dentro de los tras-
tornos endocrinos psicofisiológicos. En el DSM-III
y el DSM-III-R fue enumerado de forma específica
como un síntoma de conversión. Su mecanismo
presumible era una ambivalencia con respecto al
embarazo, por lo cual el conflicto resultante se ex-
presaba somáticamente y conducía a su resolución
(ganancia primaria) y quizás existía una necesidad
inconsciente de apoyo ambiental (ganancia secun-
daria). Con la restricción de los síntomas de con-
versión a aquellos que afectan la función motora
voluntaria y a la sensorial, la pseudociesis podía
haber sido subsumida bajo los factores psicológicos
que afectan el estado médico (FPAEM). También se
podría haber realizado el mismo argumento para in-
cluirla dentro de los trastornos orgánicos, debido a
que a partir de las revisiones de la literatura (Mar-
tin, 1994), en la mayoría de los casos, sino en todos,
parece que existe una alteración neuroendocrina, y
que a veces puede ser anterior, durante la falsa cre-
encia de embarazo. No obstante, en la mayoría de
los casos no se puede identificar un trastorno orgá-
nico general discreto (como puede ser un tumor se-
cretor de hormonas). Este trastorno debería haber-
se incluido dentro de los trastornos somatomorfos
«e s p e c í f i c o s» si no fuera tan raro; Whelan y Stewart
(1990) informaron de 6 casos en 20 años de prácti-
ca médica en una unidad que atendía 2.500 partos
por año. Así pues, parece que este síndrome es ra-
zonablemente discreto, ya que los criterios especí-
ficos que se derivan de la literatura se incluyen en
la lista de los trastornos somatomorfos no especi-
ficados (ver Tabla 16-11).

Epidemiología, etiología y tra ta m i e n to 

No se puede esperar que estos parámetros sean uni-
formes en una categoría residual como es la de los
trastornos somatomorfos NE, debido a que repre-
senta un agrupamiento de varios trastornos. La in-
formación epidemiológica y etiológica referente a
la pseudociesis ya se ha revisado en la sección an-
terior referente al diagnóstico diferencial. En rela-
ción al tratamiento, Small (1986), a través de su
completa revisión sobre los estados pseudociési-
cos comentó que: «De todo lo que se ha escrito
sobre el tema  pseudociesis, el tratamiento ha sido
lo menos discutido». Whelan y Stewart (1990) re-
calcan dos principios. En primer lugar, la paciente
debe ser aconsejada de forma directa y «e m p á t i c a»
de que ella (o raramente él) no está embarazada. Si
esta simple advertencia no es efectiva, es reco-
mendable la realización de procedimientos objeti-
vos, como la ecografía, para demostrar a la paciente
que no existe una evidencia visible de la existen-
cia de un feto. De un modo alternativo es útil la
inducción de la menstruación. Es remarcable que
estos procedimientos directos son frecuentemen-
te efectivos (Cohen, 1982). De acuerdo con Whe-
lan y Stewart, el segundo principio, el cual va de
la mano con el primero, se basa en la exploración
de las expectaciones, miedos y fantasías de la pa-
ciente para descubrir la «r a z ó n» de la «n e c e s i d a d»
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de este falso embarazo. También es útil propor-
cionar una resolución «que salve las apariencias»
a la ausencia de embarazo de la paciente permi-
tiendo que ésta tome una actitud congruente con
la existencia de un «a b o r t o». No obstante, aún no
se tienen suficientes datos sistemáticos sobre la
efectividad de estas y otras técnicas. Sea cual sea
el tratamiento, las recidivas son frecuentes. Los
trastornos concomitantes, como la depresión
mayor, deben ser tratados de la forma habitual. 

Un síndrome compatible con el diagnóstico de
trastorno somatomorfo «e s p e c i f i c a d o» excepto por
su duración insuficiente (menos de 6 meses) debe
ser considerado como situado dentro del «e s p e c t r o»
del trastorno que asemeja. Así pues, deben revisar-
se las consideraciones epidemiológicas, etiológicas
y terapéuticas relacionadas con el trastorno «e s p e-
c i f i c a d o», ya que éstas, al menos en parte, pueden
aplicarse a los síndromes de duración más breve.

C O NC LUSIONES 

Los síndromes incluidos dentro de la rúbrica de los
«trastornos somatomorfos» han tenido un curso
tortuoso a lo largo de la nosología psiquiátrica. De
este modo, estos trastornos son extremadamente
importantes ya que son los trastornos que se con-
funden con más frecuencia con aquellos trastornos
que poseen una base física identificable y frecuen-
temente tratable. 

Los desarrollos realizados en la última década
son alentadores. Se han realizado muchos esfuer-
zos coordinados para establecer como mínimo una
nomenclatura global que pueda ser utilizada glo-
balmente. Mientras que el DSM-III y el DSM-III-R
no eran totalmente compatibles con el ICD-10, el
DSM-IV es compatible, aunque no idéntico, con su
homólogo, el ICD-10. A medida que se utiliza un
lenguaje más común y con el uso de un vocabula-
rio mas objetivamente (sino explícitamente) defi-
nido, será posible la realización de investigaciones
empíricas que serán verdaderamente comparables
con respecto a investigaciones posteriores. Con
esto, podrá ser posible obtener una mejor com-
prensión de estas patologías complejas y finalmen-
te desarrollar tratamientos más efectivos para ellas.
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Tr a s t o rnos facticios y simulación
John M. Plewes, M . D .

Joe G. Fagan, M . D .
T R A STO R NOS FACTICIOS 

Los trastornos facticios son desde hace tiempo un
enigma médico y se caracterizan por la producción
intencionada o fingimiento de signos o síntomas
físicos o psicológicos. Los pacientes que presentan
este trastorno suelen ser mal comprendidos por los
médicos y pueden ser diagnosticados y tratados de
forma inapropiada, frecuentemente en detrimento
del paciente. A diferencia de los simuladores, los
cuales intentan conseguir ventajas económicas, la
invalidez o la exención de responsabilidades one-
rosas o peligrosas (como el servicio militar), las per-
sonas con trastornos facticios «aparentemente no
obtienen ningún beneficio excepto las molestias
de exploraciones o intervenciones quirúrgicas in-
n e c e s a r i a s» (Asher, 1951, p. 339). Parece ser que
estos pacientes tienen una única meta: represen-
tar el papel de enfermo (Tablas 17-1 y 17-2). 

El más notorio de los trastornos facticios en el
DSM-IV es el síndrome de Munchausen. En este
tipo especial de trastorno facticio cabe destacar las
mentiras patológicas (pseudología fantástica). El
paciente muestra un patrón de enfermedades fingi-
das en una gran cantidad de servicios hospitalarios
de urgencias, frecuentemente en distintas ciudades,
consiguiendo su ingreso y siendo sometido en oca-
siones a procedimientos invasivos, entra en d i s p u -
ta con los médicos responsables y es dado de alta
en contra de la voluntad médica una vez que su es-
tratagema ha sido descubierta. En 1951 Asher em-
pezó a utilizar el término de síndrome de Mun-
chausen para describir a estos pacientes. Este
término lo adoptó a partir del libro de Rudolf Erich
Raspe titulado Baron Munchausen’s Narrative of
His Marvelous Travels and Campaigns in Russia

(1784), en el cual describía las narraciones exage-
radas de las aventuras bélicas y deportivas, así
como las peregrinaciones del Barón Karl Friedrich
Hieronymous von Munchausen. Munchausen, un
antiguo oficial de caballería del ejército ruso, era
muy conocido por sus absurdas historias y por su
hábito de contarlas de ciudad en ciudad para así ha-
llar un nuevo público que las escuchase, y como
ya se puede suponer, encontrar nuevos admirado-
res y benefactores. 

Otros términos aplicados a estos pacientes son
bastantes pintorescos: «pacientes con problemas
de peregrinación» (Champan, 1977), pacientes con
«fiebre facticia» (Peterdorf y Benneft, 1957), «v a-
gabundos hospitalarios» (Clark y Melnich, 1958) y
«simuladores metabólicos» (Gorman y col., 1970).
Otros términos relacionados con este trastorno son
«enfermedad facticia crónica» (Spiro, 1968), «s í n-
drome de Kopenickades» y «síndrome de Ahasue-
r u s» (Clinical Case Conference, 1984). 
6 5 9



6 6 0 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
TABLA 17-1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL TRASTORNO
FACTICIO SEGÚN EL DSM-IV

A . Fingimiento o producción intencionada de signos o
síntomas físicos o psicológicos.

B . El sujeto busca asumir el papel de enfermo.
C . Ausencia de incentivos externos para el

comportamiento (p. ej., una ganancia económica,
evitar la responsabilidad legal o mejorar el bienestar
físico, como ocurre en el caso de la simulación). 

E s p e c i f i c a r el tipo: 

Trastornos facticios con predominio de signos y
síntomas psicológicos  300.16: si los signos y los
síntomas que predominan en el cuadro clínico son los
p s i c o l ó g i c o s .
Trastornos facticios con predominio de signos y
síntomas físicos  300.19: si los signos y los síntomas
que predominan en el cuadro clínico son los físicos.
Trastornos facticios con signos y síntomas psicológicos
y físicos  300.19: si existe una combinación de signos y
síntomas psicológicos y físicos sin que el cuadro
clínico predominen unos sobre otros.

TABLA 17-2. DESCRIPCIÓN DEL DSM-IV DEL 
TRASTORNO FACTICIO NO ESPECIFICADO

3 0 0 . 1 9 Esta categoría incluye los trastornos que
presentan síntomas facticios que no cumplen los
criterios de los trastornos facticios. Un ejemplo es el
trastorno facticio por poderes: la producción
intencional o la simulación de signos o síntomas
físicos o psicológicos en otra persona que está bajo el
cuidado de esta persona para así poder asumir de forma
indirecta el papel de enfermo.

Asher (1951) describió tres patrones principa-
les de este trastorno. El primero fue el del «tipo ab-
dominal agudo» , en el cual el paciente presenta una
historia de cirugía abdominal múltiple y que pre-
senta un patrón «en parrilla» en el abdomen a causa
de las múltiples cicatrices de las intervenciones
quirúrgicas. El segundo tipo estaba caracterizado
por hemoptisis o hematemesis simuladas y lo de-
n o m i n ó «tipo hemorrágico» . El tercer tipo, el «t i p o
n e u r o l ó g i c o» , presenta síntomas neurológicos fin-
gidos como cefaleas, convulsiones o pérdida del co-
nocimiento. 

La descripción de Asher del síndrome de Mun-
chausen ha permanecido generalmente aceptada por
la mayoría de médicos y se ha utilizado en la ma-
yoría de cuadros clínicos relacionados con los tras-
tornos facticios, incluyendo aquellos cuadros con
síntomas en los sistemas dermatológico y cardíaco,
así como las fiebres facticias. Spiro recomendó en
1968 que se sustituyese el término síndrome de
Munchausen por el de «enfermedad facticia cróni-
c a» . La razón de esto es que Spiro creía que el sín-
drome de Munchausen se asociaba muy directa-
mente con las mentiras, las estafas y con las
connotaciones negativas de estas conductas. Este
autor sugirió el uso del término enfermedad facti-
cia crónica debido a que no era peyorativo y a que
era más preciso y objetivo. En 1980, el término
acuñado por Spiro recibió un reconocimiento for-
mal en el DSM-III como trastorno facticio crónico

con síntomas físicos. No obstante, el síndrome de
Munchausen ha continuado siendo el término fa-
vorito, posiblemente a causa, como comentó Na-
delson (1979), de que «el nombre del Barón es una
referencia más encantadora, evocadora, antigua y
noble, y consigue una frase más pomposa» (p. 11). 

Los trastornos facticios han sido y continúan
siendo motivo de controversia, debido a que para es-
tablecer el diagnóstico el médico debe desviarse de
forma importante de la habitual relación médico-
paciente para poder determinar si el paciente está o
no fabricando los signos y/o los síntomas de una en-
fermedad. A continuación, el médico debe decidir
si la fabricación de los síntomas ha sido consciente
y voluntaria. Finalmente, el médico debe llegar a la
conclusión de que el paciente no obtiene ningún be-
neficio de la fabricación de la enfermedad. El pro-
ceso diagnóstico frecuentemente genera una rela-
ción tirante entre el médico y el paciente que
aumenta la tendencia existente en los pacientes con
trastornos facticios a la truculencia, motivo fre-
cuente de una finalización prematura de los cuida-
dos médicos. Asimismo, el proceso diagnóstico
plantea cuestiones relacionadas con la ética y con
el derecho a la confidencialidad de los pacientes.

Tanto Carney (1980) como Reich y Gottfried
(1983) revisaron varias historias de pacientes con
trastornos facticios y observaron una distribución
bimodal de la presentación facticia: los pacientes
con el síndrome de Munchausen clásico repre-
sentaban un polo, mientras que un grupo más
joven, más geográficamente estable y mayorita-
riamente formado por mujeres, representaba el
otro polo. El grupo de pacientes con un síndrome
de Munchausen clásico se componía principal-
mente de hombres que habían presentado rasgos
criminales o psicopáticos, abuso de alcohol u
otras drogas, quejas multisistémicas, conducta
nómada y múltiples hospitalizaciones. Muchos
presentaban cuadros dramáticos con anteceden-
tes de varias hospitalizaciones en una área geo-
gráfica muy amplia, varias altas voluntarias sin
consentimiento médico, cicatrices abdominales
múltiples y signos de automutilación (Folks y Fre-
eman, 1985). Estos sujetos frecuentemente bus-
can ayuda cuando los servicios de urgencias están
atendidos por médicos con poca experiencia y du-
rante las noches y los fines de semana, cuando es
más probable que los responsables de estos servi-
cios no estén presentes (Clinical Case Conferen-
ce, 1984). 
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Los pacientes con un síndrome de Munchausen
«no clásico» son preferentemente mujeres jóvenes
con un estilo de vida acomodado y con un mayor
apoyo y una mayor relación familiar. Estas pa-
cientes se han descrito como pasivas, inmaduras e
hipocondríacas y aproximadamente la mitad de
ellas tiene trabajos relacionados con el sector sa-
nitario (Ford, 1986). La mayoría de ellas no pre-
senta conductas nómadas, presentan alteraciones
de un único sistema y tienen menos antecedentes
de hospitalizaciones que los pacientes con un sín-
drome de Munchausen «c l á s i c o» . Los pacientes de
tipo no clásico poseen una ilimitada variedad de
cuadros clínicos capaces de despistar al médico de
urgencias. Pueden autoproducirse infecciones, he-
ridas supurantes crónicas que nunca cicatrizan, se
inframedican o se sobremedican cuando presentan
una enfermedad real, como puede ser en el caso de
la insulina en la diabetes, produciendo una cetoa-
cidosis diabética; presentan enfermedades franca-
mente simuladas, manipulan los termómetros se
inyectan por vía subcutánea productos tóxicos, se
reintroducen de forma retrógrada sangre u otros ob-
jetos en la uretra, vejiga urinaria, vagina o recto;
falsifican las historias médicas y se practican fle-
botomías (Reich y Gottfried, 1983). El médico debe
estar especialmente alerta cuando se halla ante un
paciente que presenta fiebre excesiva, hipertiroi-
dismo, hipotiroidismo, convulsiones, náuseas y vó-
mitos, hemoptisis, hematemesis, hipercalcemia y
diarrea crónica (Shafer y Shafer, 1980), o cuando el
trabajo del paciente está relacionado con el sector
sanitario (Aduan y col., 1979). 

Aduan y sus colaboradores (1979) estudiaron 32
casos de fiebre facticia y enumeraron los siguien-
tes indicadores útiles de posible enfermedad febril
facticia: fiebre sin evidencia de enfermedad activa
durante la exploración física (piel fría) y la tempe-
ratura corporal referida; discrepancia entre la tem-
peratura oral y la rectal; ausencia de diaforesis du-
rante la bajada de la fiebre; fiebre superior a 41°;
ausencia de variaciones diurnas, y ausencia de fie-
bre mientras el paciente es observado de forma ac-
tiva. 

Es difícil reunir información sobre incidencia
y prevalencia, la etiología, el curso natural, la fia-
bilidad y la validez diagnóstica, así como la ido-
neidad del tratamiento de los trastornos facticios
y aún así, los datos son escasamente fiables, ya que
los individuos que presentan trastornos facticios
narran historias increíbles y la mayoría de los mé-
dicos no suele verificar los datos aportados. Ade-
más, muchas de las historias están abreviadas. De-
safortunadamente, las historias de estos pacientes
únicamente proporcionan un único punto de vista
transversal de un trastorno crónico, siendo además
difícil obtener una serie de historias debido a la na-
turaleza engañosa y errática de muchos de estos
pacientes. Estos pacientes son muy hábiles para
conseguir atención médica y frecuentemente varí-
an la naturaleza y el tipo de la presentación de los
síntomas para poder conseguir la atención médica
o la hospitalización que desean. De hecho estos pa-
cientes frecuentemente varían su cuadro clínico a
lo largo de una misma estancia hospitalaria. 

En el DSM-III-R (American Psychiatric Asso-
ciation, 1987) se utilizan dos códigos diagnósticos
distintos que poseen casi los mismos criterios para
el diagnóstico de los trastornos facticios: trastorno
facticio con síntomas físicos y trastorno facticio
con síntomas psicológicos. Existe otra categoría,
los trastornos facticios no especificados (NE), en la
cual se pueden situar los trastornos facticios que
presentan tanto síntomas físicos como psicológi-
cos. No obstante, no existe un modo conveniente
para distinguir este trastornos de los otros en la ca-
tegoría NE o para describir y codificar los síntomas
facticios producidos por una persona sobre otra,
como un padre en un hijo, por ejemplo. La revisión
de la literatura que se hizo para la confección del
DSM-IV identificó suficientes pruebas de que mu-
chos casos presentaban una combinación de sínto-
mas físicos y fisiológicos y que era necesaria, al
menos para su posterior estudio, la creación de una
categoría que describiese la capacidad de transmi-
sión de un trastorno facticio de una persona a otra. 

En el DSM-IV (American Psychiatric Associa-
tion, 1994), el trastorno facticio se describe a tra-
vés de los criterios generales del trastorno seguido
por los códigos utilizados para diferenciar entre los
tipos de signos y síntomas que predominan (Tablas
17-1 y 17-2). Los tres códigos son para los síntomas
y signos predominantemente físicos, psicológicos
o físicos y psicológicos combinados. La palabra
clave en la descripción del trastorno que define el
código es la palabra «p r e d o m i n a n t e m e n t e» . El mé-
dico debe decidir cuál de los signos o síntomas es
el más importante, para asignar así el código co-
rrespondiente. Muchos pacientes presentan signos
y síntomas tanto físicos como psicológicos, y en
ese caso debe utilizarse el código del tipo combi-
nado. El código para los trastornos facticios NE
debe ser utilizado en los trastornos con síntomas
facticios que no cumplen los criterios de un tras-
torno facticio específico. Un ejemplo es el trastor-
no facticio por poderes, como ya se expondrá pos-
teriormente. 

D i a g n ó stico dife rencial 

El diagnóstico diferencial más importante en un
paciente que se cree que sufre un trastorno facti-
cio es una enfermedad «r e a l» es decir, una enfer-
medad médica o quirúrgica verificable que necesi-
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te de una intervención médica. Los pacientes fac-
t icios se complacen en un principio con los cuida-
dos y la atención de un médico que está intentando
desenmarañar su historia, signos y síntomas, así
como situarlos dentro de un esquema para su in-
vestigación. El reto del médico es distinguir entre
una enfermedad real y una enfermedad fingida. Aún
si el paciente es lo bastante torpe para que se le des-
cubra el engaño, el hecho de que tenga varias cica-
trices abdominales de intervenciones quirúrgicas,
por ejemplo, puede predisponerle a sufrir una oclu-
sión intestinal y el paciente puede volverse candi-
dato para otra exploración quirúrgica adicional. Asi-
mismo, los pacientes pueden provocarse una
enfermedad verdaderamente grave mientras plane-
an su futura evaluación y tratamiento. Un ejemplo
de esto es el caso de una ex-enfermera que se in-
yectaba por vía subcutánea y de forma repetida
suero fisiológico contaminado con materia fecal;
esta paciente desarrolló una septicemia y una en-
docarditis, lo cual le produjo una insuficiencia car-
díaca congestiva. El médico camina sobre una línea
estrecha: debe estar alerta a los problemas poten-
ciales y perseguirlos de forma vigorosa a la vez que
debe minimizar, siempre que sea posible, los pro-
cedimientos o las pruebas innecesarias o peligrosas.

Pope y sus colaboradores (1982) tuvieron difi-
cultades para distinguir las presentaciones de los
pacientes facticios, simuladores y somatizadores,
por lo cual propusieron que estos trastornos esta-
ban estrechamente relacionados y debían ser estu-
diados como un único grupo. Algunas de las difi-
cultades diagnósticas que presentan estos pacientes
pueden estar relacionadas con las diferencias en la
presentación clínica que existen entre los hombres
y las mujeres. Concretamente, nos referimos a la
posibilidad de que un trastorno por somatización o
un trastorno de conversión en una mujer con una
historia de trastorno histriónico de la personalidad
subyacente sea equivalente a un síndrome de Mun-
chausen o a una simulación en un hombre con un
trastorno antisocial de la personalidad subyacente.
En este modelo, los signos y síntomas facticios que
se observan en varias categorías pueden represen-
tar simplemente manifestaciones sexuales o cul-
turales específicas de un único trastorno. Sólo
puede diagnosticarse una simulación si no existen
otros trastornos psiquiátricos y si existe una con-
ducta sociopática dirigida hacia un objetivo a largo
plazo (Spiro, 1968). 

Pope y sus colaboradores también propusieron
que para distinguir los trastornos facticios de los
trastornos de somatización, de los trastornos por
conversión o la simulación, el objetivo del diag-
nóstico debe centrarse en factores más objetivos
como son la demografía, la fenomenología asocia-
da, los hallazgos biológicos (si existen), la historia
familiar, la respuesta al tratamiento y el pronósti-
co a largo plazo más que la evaluación en términos
conscientes o inconscientes de la motivación del
paciente. Por otro lado, debe tenerse presente la
existencia de un punto de vista comúnmente apo-
yado según el cual, el trastorno de somatización,
el trastorno de conversión y la simulación son muy
distintos —en términos de motivación de las con-
ductas—, de los trastornos facticios. Se supone que
el trastorno de conversión tiene una causa y una
motivación inconscientes; en el DSM-IV no se hace
ninguna mención sobre la motivación, consciente
o inconsciente, del trastorno de somatización. Se
cree que la simulación tiene una causa voluntaria
y una motivación consciente para obtener un be-
neficio secundario. 

Otros trastornos que deben considerarse en el
diagnóstico diferencial de los trastornos facticios
son las psicosis verdaderas (como la esquizofrenia),
los trastornos del estado del ánimo y el trastorno
antisocial de la personalidad. Inicialmente puede
ser difícil distinguir una psicosis verdadera de una
fingida; no obstante, mediante la observación con-
tinuada de las conductas y la respuesta a dosis de
prueba de fármacos antipsicóticos administradas
con el paciente ingresado, se empiezan a descubrir
los fallos de la presentación. El paciente antisocial
también puede exhibir una pseudología fantástica,
escasez de relaciones interpersonales estables y
una historia de actividades delictivas y de abuso
de sustancias, pero estas conductas normalmente
tienen una presentación más precoz que en el caso
de los trastornos facticios. Además, la mayoría de
pacientes antisociales no buscan un estilo de vida
que conlleva largas hospitalizaciones. 

Tra sto rno facticio por poderes 

Ausente en el DSM-III y posteriormente en el
DSM-III-R, existe otro tipo de enfermedad facticia
descrita por Meadow en 1977 y 1982 llamada s í n -

drome de Munchausen por poderes (aunque se re-
alizó un intento de llamar a esta patología síndro-
me de Meadow una vez que fue descrito  O’Shea,
1987). Según la descripción original de Meadow,
una persona fábrica de forma persistente síntomas
o signos sobre otra persona con el propósito de asu-
mir de forma indirecta el papel de enfermo. En la
mayoría de los casos, esta situación comporta una
diada cuidador/víctima (p. ej., padre/hijo). En este
tipo de trastorno facticio, la ganancia del cuidador
es asumir el papel de enfermo, aunque de un modo
indirecto a través de la «v í c t i m a» (p. ej., el padre
que alimenta a su hijo con cristales y se presenta
en urgencias porque el niño tiene «heces sangui-
n o l e n t a s» ). No obstante, si existen pruebas de que
el individuo que presenta los síntomas está de
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acuerdo con su producción, entonces éste será diag-
nosticado de un trastorno facticio y el causante de
estos síntomas será diagnosticado de un trastorno
facticio por poderes (p. ej., el cuidador que asiste
al paciente le produce una sangría a través de un
catéter subclavio, lo cual producirá una anemia
facticia dramática que finalizará en una hospitali-
zación). 

Desde la primera descripción de Meadow se
han descrito unos 200 casos de síndrome de Mun-
chausen por poderes. Los autores de este capítulo
han examinado cuidadosamente 117 casos que
afectaban a niños. Entre los cuidadores, el 99% de
las veces era la madre, y en la mayoría de los casos
el padre no se consideraba implicado en la familia.
A las madres frecuentemente se les diagnosticó
trastorno de la personalidad y/o depresión, pero al-
gunas no presentaron ningún tipo de alteración psi-
quiátrica. Al 10% de las madres se les diagnosticó
síndrome de Munchausen, y se sospechó que un
14% adicional lo podían padecer; un tercio de ellas
trabajaba en el campo de la salud. Las presenta-
ciones más comunes de los niños, las víctimas, fue-
ron alteraciones de múltiples sistemas orgánicos,
apneas y convulsiones. La edad media de aparición
fue de 39,8 meses. El síndrome parecía distinto de
los malos tratos por palizas. La evaluación y las
pruebas psicológicas de los niños mostraron aban-
dono, preocupación de ser envenenado o atacado
con riesgo de la integridad corporal, y preocupa-
ciones sobre la relación maternal, pérdida, muerte
o vulnerabilidad. También se observaron trastor-
nos emocionales relacionados con un miedo al san-
grado y a la muerte. Es importante recalcar que el
índice de mortalidad global en estos niños fue del
8,5%. 

A partir del grupo de 117 casos, se selecciona-
ron 19 casos para su revisión en base al hecho de
que fueron informados de forma individual y a que
contenían, además de los datos del niño, una in-
formación considerable sobre la madre, como su
estado de salud físico y psicológico, así como la
historia familiar. En todos los casos de esta revi-
sión, la madre siempre fue la promotora. Como ya
se mencionó anteriormente el padre se desenten-
día de la relación familiar. Se observó que el 50%
de las madres de esta muestra sufrían un síndrome
de Munchausen, y al 31,5% de ellas se les había
diagnosticado un trastorno de la personalidad. No
obstante, el 10% de las madres eran psiquiátrica-
mente normales. Entre las víctimas, se observó la
misma proporción de niños y de niñas. La edad de
inicio varió entre las 3 semanas y los 2 años; la
edad de presentación del trastorno facticio osciló
entre los 8 meses y los 10 años. 

En el DSM-IV, esta entidad se denomina t r a s -

torno facticio por poderes y aparece en el apéndi-
ce como un diagnóstico que necesita de posterio-
res estudios. Podemos anticipar que a medida que
la población se vaya haciendo mayor, los médicos
deben estar alerta sobre los casos de trastornos fac-
ticios por poderes en la población anciana, así
como en los niños. 

Etiología 

No existen pruebas de que los trastornos facticios
tengan una base genética o biológica directa. Na-
delson (1985), Viederman (1985), así como Folks y
Freeman (1985) han propuesto explicaciones psico-
dinámicas de estos trastornos paradójicos. Para Na-
delson, los trastornos facticios son una manifesta-
ción de una patología límite del carácter más que
un síndrome clínico aislado. El paciente se convierte
tanto en la «víctima como en el castigador» p a r a
conseguir la atención de los médicos y de otras per-
sonas que trabajan en el sector sanitario mientras
intentan desafiarlo y desvalorizarlo. La proyección
de la hostilidad hacia el cuidador se produce cuan-
do el paciente es a la vez querido y rechazado. 

Folks y Freeman (1985) apuntaron que la nece-
sidad de asumir el rol de enfermo subyace al bene-
ficio secundario, como puede ser recibir atenciones,
apoyo, simpatía y evitación de responsabilidades.
Viederman (1985) observó que algunas experiencias
en edades tempranas como son haber sufrido abu-
sos, deprivación emocional, enfermedades y hospi-
talizaciones en la edad infantil, abandono y desnu-
trición pueden contribuir al desarrollo de una
estructura de la personalidad que conduce por sí
misma a conductas facticias. En este modelo, la re-
lación con las figuras de los padres o los tutores está
marcada por los abusos, lo cual conduce a tenden-
cias masoquistas, mientras que los cuidados se aso-
cian con sumisión y dolor.

Con respecto a la historia familiar, Pope y sus
colaboradores (1982) hallaron que ninguno de los
familiares de primer grado de los pacientes con psi-
cosis facticias presentaba un trastorno psicótico,
aunque 7 de los 8 pacientes estudiados presenta-
ban una historia familiar de trastornos psiquiátri-
cos en general. Por ejemplo, 5 de las 7 familias pre-
sentaban un trastorno afectivo, y 3 de las 7 familias
presentaban un trastorno de la personalidad. Ko-
oiman (1987) y otros investigadores han observa-
do que haber sufrido abusos en la infancia y las ne-
gligencias son antecedentes que se encuentran
frecuentemente en la historia de los pacientes con
trastornos facticios. Ford (1985) ha observado la po-
sible existencia de una lesión orgánica real antigua
que proporciona una base sobre la cual el paciente
intenta construir una historia convincente. 

Con respecto a los eventos precipitantes, Car-
ney (1980) halló que el 74% de los pacientes con
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trastornos facticios experimentaba un estrés sexual
o conyugal severo antes del desarrollo de los sig-
nos o síntomas facticios. Kooiman (1987) observó
que el estresante principal que precipitaba los sín-
tomas facticios en estos pacientes era el miedo a
ser abandonados. 

P ruebas psicológicas y hallazgos relacionados 

Una revisión de algunos casos clínicos individua-
les, descritos en la literatura, puso de manifiesto
que a 32 sujetos se les administraron pruebas de
inteligencia. Los resultados mostraron que 5 indi-
viduos estaban por debajo de la media, 21 en la
media y 6 por encima de la media. La dispersión
entre estos sujetos no fue significativa. Se observó
que existía cierta indicación (aunque no era esta-
dísticamente significativa) de que las puntuacio-
nes verbales eran discretamente superiores que las
manipulativas. Ponkrantz y Lezak (1987) observa-
ron que los pacientes con un síndrome de Mun-
chausen parecían intelectualmente intactos gra-
cias a sus excelentes habilidades verbales. No
obstante, las pruebas formales de valoración neu-
ropsicológica revelaron déficits en la organización
conceptual, manejo de la información compleja y
de la capacidad de juicio, lo cual sugiere que cier-
tas alteraciones neuropsicológicas sutiles pero im-
portantes pueden contribuir de forma significati-
va a la conducta aberrante de los pacientes con un
síndrome de Munchausen. La conducta típica del
síndrome de Munchausen, como puede ser la iras-
cibilidad, la búsqueda desesperada de cuidados y la
pseudología fantástica puede ser entendida como
soluciones a problemas creados por un daño cere-
bral. En 8 de los 32 casos clínicos, se practicó un
EEG. De éstos 8, se informaron 4 como normales,
mientras que los otros 4 presentaron anomalías no
específicas. Aparentemente, los EEG fueron soli-
citados por una historia de convulsiones facticias. 

Las pruebas de personalidad revelaron varios
temas y características generales. Los pacientes
tendían a no ser psicóticos, pero sí inmaduros, im-
pulsivos, histriónicos y narcisistas. Asimismo se
observó pasividad, mala imagen corporal y proble-
mas de identidad sexual y una tendencia a consi-
derar al médico como a un familiar que no podía o
no quería ayudarles. Los pacientes estaban preo-
cupados por la muerte y por pensamientos mórbi-
dos, y manifestaban un estado de ánimo deprimi-
do y cierta ideación suicida. 

Tra ta m i e n to 

Lo más importante en el tratamiento de los tras-
tornos facticios es la realización de un diagnósti-
co correcto. Es imperativo que una enfermedad mé-
dica verdadera no sea pasada por alto, y esto puede
ser conseguido mediante un examen médico rigu-
roso y sensato. El poder seguir un esquema de eva-
luación que permita al médico sentirse cómodo
con el convencimiento de que se cumplen los cri-
terios del trastorno y aún así no pasar por alto los
problemas médicos esenciales es todo un arte. Una
vez que se ha realizado el diagnóstico, debe existir
una colaboración estrecha entre el psiquiatra y el
primer clínico que ha asistido al paciente. Es pre-
ferible una visita conjunta de ambos médicos, y el
psiquiatra debe procurar que este encuentro por sí
mismo sea lo más terapéutico posible. El paciente
supone seguramente (y desea) que los médicos
estén molestos por haber sido engañados; cada in-
tento para acercarse al paciente debe ser realizado
de un modo flemático. El médico debe saber que
independientemente de lo cuidadosa que se reali-
ce la visita, el paciente puede enfadarse e intentar
conseguir el alta aunque el médico no lo crea con-
veniente, especialmente si el enfermo está ingre-
sado en un servicio de medicina o cirugía en donde
ya se ha planteado un plan terapéutico. El estable-
cimiento de una buena relación con el paciente, la
cual puede requerir un período «considerable de
t i e m p o», «puede evitar parcialmente una finaliza-
ción brusca del tratamiento» (Stoudemire, 1988, p.
552). 

Una vez que se ha realizado esta confrontación,
el paciente debe ser trasladado a un servicio de psi-
quiatría donde exista la posibilidad de vigilancia du-
rante las 24 horas del día y de iniciar un tratamien-
to. Diversos trabajos documentan los efectos
beneficiosos potenciales de la psicoterapia en este
grupo de pacientes (Mayo y Haggerty, 1984; Yassa,
1978). No obstante, como la esencia de este tras-
torno es que el paciente se opone a los intentos de
descubrir la trampa y a que se elimine el problema
causante del trastorno, debe esperarse que existirá
una fuerte resistencia por parte de éste. El médico
debe entender la dinámica subyacente de la perso-
nalidad del «Grupo B» (Folks y Freeman, 1985; Na-
delson, 1985; Viederman, 1985) de este trastorno y
tratar al paciente de acuerdo con esto. La hospitali-
zación no debe prolongarse más de lo estrictamen-
te necesario y el paciente debe ser citado ambula-
toriamente para un seguimiento estrecho. La meta
del tratamiento debe ser prevenir la realización pos-
terior de exploraciones y tratamientos innecesarios
o peligrosos. Deben esperarse y anticiparse futuras
hospitalizaciones y puede ser beneficioso planificar
hospitalizaciones psiquiátricas o médicas «p r o f i-
l á c t i c a s» con el médico que lo trata normalmente
como parte del equipo de tratamiento para así poder
contener parte de la tendencia del paciente a buscar
cuidados de forma inadecuada. Es obvio que si el pa-
ciente con un trastorno facticio posee un trastorno
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psiquiátrico concomitante, como puede ser una de-
presión, puede ser necesaria la realización de un
tratamiento farmacológico, cognitivo o conductual
apropiado. 

S I M U LACIÓN 

Se considera que la simulación es un trastorno
poco frecuente. Sin embargo, abundan los ejem-
plos. Casi todo el mundo ha simulado una enfer-
medad en algún momento de su vida: durante la
infancia, la mayoría hemos simulado una cefalea
o un dolor de estómago para no ir al colegio. En el
DSM-IV, la simulación se define como 

la producción intencionada de síntomas físicos o psi-
cológicos exagerados, motivados por incentivos ex-
ternos como la evitación de las obligaciones milita-
res, la evitación del trabajo, la obtención de
beneficios económicos, la evitación de la justicia o
la obtención de drogas. Bajo ciertas circunstancias,
la simulación puede representar una conducta adap-
tativa, por ejemplo, fingiendo una enfermedad cuan-
do se es cautivo del enemigo durante un período de
guerra. (American Psychiatric Association, 1994)

En la simulación, a diferencia de los trastornos fac-
ticios, la motivación de la producción de los sín-
tomas es un incentivo externo (la meta que se iden-
tifica está más allá de asumir el papel de
«e n f e r m o» ). En contraste con los trastornos soma-
toformes y los trastornos por conversión, en la si-
mulación la producción de los síntomas es inten-
cional y desencadena por incentivos externos
obvios. El individuo simulador no suele presentar
sus síntomas en un contexto de conflicto emocio-
nal y esta presentación de los síntomas está muy
poco relacionada con un conflicto emocional sub-
yacente. Cuando se los compara con los síntomas
del trastorno de conversión, es mucho menos pro-
bable que los síntomas de la simulación se alivien
mediante sugestión, hipnosis o durante una entre-
vista realizada bajo los efectos del amobarbital. No
obstante, hasta los médicos más experimentados
pueden hallar dificultades para distinguir la simu-
lación de las enfermedades verdaderas o de los tras-
tornos somatoformes, facticios o de conversión. 

La imprecisión entre la distinción de los tras-
tornos facticios de los otros trastornos psiquiátri-
cos, particularmente de la simulación, ha creado
una heterogeneidad considerable dentro de la cate-
goría de los trastornos facticios. La dificultad en la
distinción entre los trastornos facticios y la simu-
lación puede observarse desde la descripción origi-
nal de Asher (1951) del síndrome de Munchausen.
Este autor observó diversos motivos posibles del
síndrome de Munchausen, incluyendo «un deseo
de escapar de la policía» y un «deseo de conseguir
un alojamiento y una alimentación gratuita du-
rante la noche» (Asher, 1951, p. 339). 

La tendencia a incluir a los «s i m u l a d o r e s» d e n-
tro del espectro de los trastornos facticios fue pos-
teriormente descrita por Spiro (1968), el cual reco-
mendó que en los individuos con un síndrome de
M u n c h a u s e n «la simulación debe ser únicamente
diagnosticada en ausencia de una enfermedad psi-
quiátrica y en presencia de una conducta adaptati-
va apropiada para conseguir un beneficio claro a
largo plazo» (p. 569). 

En el DSM-IV, la simulación ha permanecido
en el código V («Otros problemas que pueden ser
objeto de atención médica» ) (American Psychiatric
Association, 1994). Aunque es una entidad impor-
tante, no se considera como una enfermedad psi-
quiátrica. 

De acuerdo con Yudofsky (1985), cualquier
combinación de los siguientes puntos debe aler-
tar al médico sobre la posibilidad de una simula-
ción: 

1 . Acontecimientos escenificados. Los episodios
pueden ser cuidadosamente planeados para em-
bellecer teatralmente un «d a ñ o» , como puede
ser intentar ser «g o l p e a d o» por un vehículo que
circule a baja velocidad por una calle o simular
u n a «c a í d a» en el lugar de trabajo.

2 . Manipulación de los datos. Las pruebas o los
resultados médicos pueden ser alterados o con-
taminados con el fin de simular hallazgos anor-
males o confusos.

3 . Simulación oportunista. Los individuos se
aprovechan intencionadamente de un acciden-
te o herida para maximizar la compensación
económica a través de la exageración de los sín-
t o m a s .

4 . Intervención de síntomas. Se inventan sínto-
mas sin evidencia previas de enfermedad o le-
siones. La simulación de este tipo puede adop-
tar casi cualquier forma de presentación e
incluye lesiones neurológicas (convulsiones, ce-
faleas, debilidad, trastornos visuales, síncope)
psiquiátricas (psicosis, amnesia psicógena, fuga
psicógena y trastorno por estrés postraumático
fingidos) y traumatológicas.

Stoudermire (1988) añadió una quinta forma de
simulación: 

5 . Conducta autodestructiva. Conducta activa de
autodestrucción o mutilación cuyo objetivo
suele ser la evitación de deberes u obligaciones.
Un ejemplo sería heridas de bala autoinflingi-
das en una pierna en soldados obligados a entrar
en combate.
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En el DSM-IV se aconseja que se sospeche fuer-
temente de una simulación cuando el paciente pre-
senta alguno de estos cuadros: 

1 . Presentación médico-legal (la persona es envia-
da al médico por su abogado para que le realice
una exploración).

2 . Marcada discrepancia entre el estrés o la inca-
pacidad referidos por la persona y los hallazgos
o b j e t i v o s .

3 . Falta de cooperación durante la exploración
diagnóstica y durante el cumplimiento del ré-
gimen terapéutico.

4 . Presencia de un trastorno antisocial de la per-
sonalidad. 

Yudofsky (1985) enumeró una serie de indica-
dores clínicos que podrían aumentar el índice de
sospecha de simulación. Estos indicadores abarcan
tanto los descritos en la lista anterior como los si-
guientes criterios: los síntomas son vagos o defi-
nidos de forma enfermiza; el anuncio de un pro-
nóstico favorable se recibe con rechazo; en los
análisis clínicos aparecen drogas o toxinas no sos-
pechadas; existe una historia de accidentes o le-
siones múltiples, y el paciente ha pedido que le su-
ministren fármacos adictivos. 

La mayoría de la literatura relacionada con la
simulación se centra en los temas médico-legales
que se generan con la reacción del paciente al diag-
nóstico. Es necesario que el médico mantenga un
alto índice de sospecha y que utilice de una forma
juiciosa las pruebas y procedimientos diagnósticos.
Debido a que muchos individuos simuladores están
intentando conseguir narcóticos u otras sustancias
que crean adicción, debe tenerse mucho cuidado
cuando se recetan estos fármacos a pacientes con
signos, síntomas o heridas dudosas. Como en el
trastorno facticio, la primera obligación del médi-
co es asegurarse que no se pasa por alto la presen-
cia de una causa médica justificada que sea la que
produzca los síntomas. Una evaluación extensa y
bien planeada, que descubra de forma objetiva la
presencia o la ausencia de hallazgos clínicos y que
relacione éstos con patrones conocidos o con sín-
dromes verdaderos, permitirá al médico decidir de
forma más razonable si se puede considerar el diag-
nóstico de simulación. El médico sagaz debe tener
siempre en mente que la persona simuladora puede
utilizar amenazas de denuncia legal para coaccio-
narle; es absolutamente necesario que se obtenga
una documentación adecuada para evaluar a estos
pacientes. Normalmente está indicado y es útil la
obtención de una segunda opinión. 
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Tr a s t o rnos disociativos
David Spiegel, M . D .
Los trastornos disociativos se caracterizan por al-
teraciones en la organización integradada de la
identidad, la memoria, la percepción o la cons-
ciencia. Situaciones que normalmente se experi-
mentan como una sucesión continua se aíslan de
los otros procesos mentales con los cuales nor-
malmente se asocian. Cuando los recuerdos estén
mal integrados, el trastorno resultante será una
amnesia disociativa. La fragmentación de la iden-
tidad produce una fuga disociativa o un t r a s t o r n o
de identidad disociativo. Una percepción alterada
conduce a un trastorno de despersonalización. L a
disociación de aspectos de la consciencia produce
un trastorno por estrés agudo y varios estadios di-
sociativos por trance y posesión. 

Estos trastornos disociativos son más una alte-
ración en la organización o la estructura del con-
tenido mental que de los contenidos en sí mismos.
Los recuerdos en la amnesia disociativa están muy
distorsionados o son muy extraños si se separan
los unos de los otros. La identidad perdida en la
fuga disociativa, o la fragmentada en el trastorno
de identidad disociativo, son aspectos bidimensio-
nales de una estructura global de la personalidad.
En este sentido, se ha dicho que los pacientes con
un trastorno de identidad disociativo no sufren por
tener más de una identidad, sino por tener menos
de una. El problema es la incapacidad de integra-
ción más que el contenido de los fragmentos. 

Los trastornos disociativos poseen una larga
historia en la psicopatología clásica pero hasta hace
poco han sido bastante ignorados. De todos modos,
el fenómeno es lo suficientemente persistente e in-
teresante para captar la atención tanto de profe-
sionales como del público. Los trastornos disocia-
tivos son fascinantes por ellos mismos. Pertenecen
a un área de la psicopatología en la cual el mejor
tratamiento es la psicoterapia. Como trastornos,
tienen mucho que enseñarnos sobre la vía por la
cual los humanos se adaptan al estrés traumático
y sobre la información que procesa el cerebro. 

Los trastornos disociativos fueron incluidos en
el DSM-III (American Psychiatric Association,
1980) y en su edición revisada DSM-III-R (Ameri-
can Psychiatric Association, 1987) y se han segui-
do conservando en el DSM-IV (American Psychia-
tric Association, 1994). La exposición sobre cada
trastorno que se realizará en este capítulo seguirá
la estructura del DSM-IV. 

D E SA R RO L LO DEL CONC E P TO 

Tradicionalmente, el médico y psicólogo francés
Pierre Janet (1920) fue el primero que realizó la des-
cripción inicial de este trastorno, la d é s a g r e g a t i o n
m e n t a l e. El término d é s a g r e g a t i o n conlleva un pe-
queño matiz diferente del significado de la traduc-
ción inglesa (d i s s o c i a t i o n; es decir disociación), de-
bido a que implica la separación de ciertos
contenidos mentales que en condiciones normales
tienden a ser agregados y procesados juntos. Janet
6 6 9
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(1920) describió la histeria como «una enfermedad
de la síntesis personal» (p. 332). Este autor obser-
vó la disociación como un proceso puramente pa-
tológico. 

Jean Martin Charcot (1890), un famoso neuró-
logo y compatriota de Janet, estuvo interesado en
la hipnosis y enseñó la técnica a Freud. Charcot
creía que incluso la hipnosis que es un proceso nor-
mal, el cual podría ser utilizado para acceder a con-
tenidos mentales desagregados, era en sí misma
una prueba de patología (un état nerveux artificiel
ou experimentale, «un estado nervioso artificial o
e x p e r i m e n t a l») . Este autor creía, por ejemplo, que
una vez que los pacientes se habían curado de una
histeria, ya no podían volver a ser hipnotizados.
Actualmente sabemos que esto no es cierto, ya que
muchos individuos «normales» son muy suscepti-
bles a la hipnosis (Hilgard, 1965; Spiegel H. y Spie-
gel D., 1978  1987). 

Los trastornos discociativos hubieran seguido
siendo estudiados más intensamente durante este
siglo si no fuera porque el trabajo de Janet y de
Charcot fue rápidamente eclipsado por los estu-
dios psicoanalíticos iniciados por Freud. En sus
primeros escritos con Breuer, Freud empezó una
exploración similar de los fenómenos disociativos.
Los casos explicados en el libro Studies on Hys -

t e r i a (Breuer y Freud 1893-1985/1955), como el de
Anna O., evidenciaban fenómenos disociativos.
De este modo, Anna O. presentaba muchos sínto-
mas sugestivos de un trastorno de identidad diso-
ciativo (Nakdimen, 1988). Breuer y Freud refor-
mularon el papel de la capacidad de disociarse, sin
embargo, a través de los «estados hipnoides». D e
este modo, estos autores creían que los síntomas
disociativos debían ser atribuidos a la capacidad
de entrar en estos estados hipnoides, y no a la in-
versa (Breuer y Freud, 1983-1985/1955). No obs-
tante, siguiendo su propósito de desarrollar una
teoría más general de la psicopatología humana,
Freud inició estudios sobre otros tipos de pacien-
tes, como aquellos con «neurosis obsesiva-com-
pulsiva» (actualmente, trastornos obsesivos-com-
pulsivos) (Freud, 1909/1955) y con esquizofrenia
(Freud, 1911/1958). Probablemente este cambio en
la población estudiada es responsable de la dismi-
nución del interés de Freud por la disociación
como mecanismo de defensa y del aumento de su
interés por el fenómeno de la represión como un
modelo más general de olvido motivado en los pro-
cesos inconscientes. Actualmente se ha estudia-
do por qué Freud abandonó la teoría de la seduc-
ción sobre la etiología de las neurosis. Lo que
ocurrió probablemente es que abandonó el estu-
dio de los individuos en el desarrollo de cuyo tras-
torno psiquiátrico había intervenido un suceso
traumático como factor etiológico.
Hilgard (1977) desarrolló la teoría de la neodiso-
ciación con el fiin de revivir el interés por la psico-
logía y la psicopatología janetiana. Este autor postu-
ló una estructura mental con divisiones horizontales
en vez de verticales, como en el modelo arqueológi-
co de Freud. Al contrario del sistema de Freud, el mo-
delo de Hilgard permitiría el acceso inmediato a la
consciencia de una de la gran variedad de memorias
desviadas. En el modelo de inconsciencia dinámica,
antes de que los recuerdos reprimidos y alojados en
el inconsciente puedan acceder a la consciencia
deben pasar primero por un proceso de transforma-
ción. En el modelo de Hildegard, la amnesia es un
mecanismo de mediación crucial que proporciona las
barreras que dividen un grupo de contenidos menta-
les de otro. Así, el uso flexible y reversible de la am-
nesia es un instrumento de defensa clave, mientras
que la reversión de la amnesia es un importante ins-
trumento terapéutico.

El modelo general de la represión como un me-
canismo para mantener determinada información
lejos del nivel de consciencia difiere de la disocia-
ción en cuatro puntos importantes: 

1 . La información disociada se almacena de un
modo discreto y no transformado, mientras que
la información reprimida normalmente está dis-
frazada y fragmentada. Aún cuando esté dispo-
nible la información reprimida para la cons-
ciencia, su significado está oculto (sueños,
lapsus del lenguaje, etc.).

2 . La recuperación de la información disociada
puede realizarse frecuentemente de una forma
directa. Las técnicas como la hipnosis se utili-
zan para acceder a los recuerdos ocultos. Por el
contrario, el descubrimiento de la información
reprimida requiere con frecuencia la repetición
de varios ensayos y la utilización de interroga-
torios intensos, técnicas psicoterapéuticas y psi-
coanálisis, así como de su posterior interpreta-
ción (p. ej., de los sueños).

3 . En la disociación, la información oculta suele
referirse a un episodio de tiempo concreto y de-
limitado; en cambio, la información reprimida
corresponde normalmente a un determinado
tipo de encuentro o a una experiencia dispersos
a lo largo del tiempo.

4 . Al parecer, la disociación se desencadena espe-
cialmente como defensa después de algún epi-
sodio traumático físico, mientras que la repre-
sión responde a miedos y deseos ocultos, o a
otros conflictos dinámicos. 

Se discute si la disociación es un subtipo de re-
presión o viceversa. Es posible que este debate no
pueda resolverse, pero en los últimos años se ha
llegado a la conclusión de que dada la complejidad
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del procesamiento de la información en los huma-
nos, el conseguir una integración del sentido de
unidad mental es más un logro que un don (Kihls-
trom y Hoyt, 1990; Spiegel D, 1990a). Lo más no-
table no es que se produzcan los trastornos diso-
ciativos, sino que no se produzcan con mayor
frecuencia, dado el hecho de que el procesamiento
de la información requiere una variedad de subsis-
temas autónomos razonables que implican la per-
cepción, el almacenamiento y la recuperación de
la memoria, la intención y la acción (Baars, 1988;
Cohen y Servan-Schreiber, 1992a; Rumelhart y
McClelland, 1986; Spiegel D., 1991c). 

M O D E LOS Y MECANISMOS DE LA

D I S O C I ACIÓN 

Disociación y procesamiento de la info rmación 

Las teorías modernas basadas en el procesamiento
de la información, incluyendo los modelos conec-
tivistas y del procesamiento distribuido de forma
paralela (PDP) (Rumelhart y McClelland, 1986), se
aproximan a la organización cognitiva desde abajo
hacia arriba en vez de desde arriba hacia abajo. Los
modelos tradicionales destacan una organización
superordenada en la cual existen amplias catego-
rías de información que estructuran el procesa-
miento de ejemplos específicos. En los modelos
PDP más aristotélicos, las subunidades o redes
neuronales procesan la información a través del
cálculo de la co-ocurrencia de la entrada de estí-
mulos. Los patrones de activación de estas redes
neuronales permiten el reconocimiento de catego-
rías. La categoría «c o c i n a» se construye a partir de
la frecuente co-ocurrencia de los «utensilios de co-
c i n a», en lugar de ser ella misma la base para re-
conocer a sus componentes. La señal de salida de
una serie de redes se convierte en la de entrada de
otra red, por lo cual gradualmente se van constru-
yendo patrones integrados y complejos de activa-
ción e inhibición. Estos modelos de procesamien-
to de abajo hacia arriba tienen la ventaja de que
permiten comprender cómo se procesan grandes
cantidades de información y la capacidad humana
para reconocer patrones a partir de una informa-
ción aproximada. Por otra parte, estos modelos
hacen problemática la clasificación y la integra-
ción de la información. Según los modelos PDP, es
teóricamente probable que se produzcan errores en
la integración de los contenidos mentales. En este
sentido, se han realizado intentos explicativos de
la psicopatología a partir de dificultades de las
redes neuronales para el procesamiento de la in-
formación, como por ejemplo, en la esquizofrenia
y el trastorno bipolar (Hoffman, 1987), así como en
los trastornos disociativos (Li y Spiegel, 1992). La
idea es que cuando una red tiene dificultades para
integrar el procesamiento de la información de en-
trada (como cuando el estímulo de entrada es trau-
mático) es más difícil que se consiga un resultado
unificado y equilibrado. Estas redes neuronales
tienden a caer en una situación «d i s o c i a d a» s e g ú n
la cual van en una u otra dirección, pero no pue-
den conseguir una solución equilibrada óptima y
por lo tanto son incapaces de procesar de un modo
relajado toda la información que reciben. 

Estos sistemas de procesamiento de abajo hacia
arriba presentan más los problemas de una demo-
cracia que los de una monarquía. La dificultad es-
triba en conseguir una unidad de representación y
de acción. En estos modelos, la consciencia se con-
templa como un análogo a la tribuna en una legis-
latura donde diversas subunidades compiten por la
atención y por la capacidad de transmitir al siste-
ma la información que reciben como un elemento
global (Baars, 1988). Por todo ello, estos modelos
de procesamiento de la información actualmente
presentan un gran interés en el campo de la psico-
logía cognitiva (Kihlstrom, 1987); el campo de la
investigación moderna de la memoria, tal como ya
se mencionó previamente, proporciona otros ejem-
plos de la disociación estructural de los elementos
mentales. 

Disociación y sistemas de memoria 

Las investigaciones modernas sobre la memoria de-
muestran que existen al menos dos categorías am-
plias de la memoria, descritas como explícita e im-
plícita (Schacter, 1992; Squire, 1992) o como
episódica y semántica (Tulving, 1983). Estos dos
sistemas de memoria tienen funciones distintas.
La memoria explícita (o episódica) implica el re-
cuerdo de las experiencias personales identificadas
con uno mismo (p. ej., «La semana pasada fui a un
partido de fútbol»). El otro tipo, la memoria im -

plícita (o semántica) implica la ejecución de ope-
raciones rutinarias, como puede ser montar en bi-
cicleta o escribir a máquina. Estas operaciones
pueden ser realizadas con un rendimiento elevado
con muy poca intervención de la consciencia en la
ejecución o en los episodios de aprendizaje sobre
los cuales se basó dicha habilidad. Es probable por
lo tanto, que estos dos tipos de memoria tengan di-
ferentes localizaciones anatómicas: el sistema lím-
bico, especialmente la formación hipocámpica, y
los cuerpos mamilares para la memoria episódica
y los ganglios basales y la corteza cerebral para la
memoria semántica (Mishkin, 1991; Squire, 1992). 

Por lo tanto, la distinción entre estos dos tipos
de memoria puede ser importante en ciertos fenó-
menos disociativos (Spiegel D, 1993). El automa-
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tismo que se observa en ciertos trastornos diso-
ciativos puede ser un reflejo de la separación de la
autoidentificación en ciertos tipos de memoria ex-
plícita y la actividad rutinaria en la memoria im-
plícita o semántica. En consecuencia, no es tan ex-
traño para nuestro procesamiento mental que
podamos actuar de un modo automático despro-
visto de autoidentificación explícita. Cuando nos
es necesario recuperar la memoria explícita sobre
cómo y cuándo aprendimos todas las actividades
implicadas en una acción, es muy improbable que
seamos capaces de funcionar con el mismo grado
de eficiencia. Muchos atletas refieren que se fijan
en algún detalle de la competición y permiten que
sus cuerpos hagan lo que tengan que hacer, siendo
su ejecución extremadamente buena. Por lo tanto
existe un modelo fundamental en la investigación
de la memoria basado en el estudio de la disocia-
ción entre la identidad y la ejecución que puede
ayudarnos a encontrar su homólogo patológico en
trastornos tales como la amnesia disociativa, la
fuga y el trastorno de la identidad. 

Disociación y trauma 

Un desarrollo importante de la comprensión mo-
derna de los trastornos disociativos es la explora-
ción de la relación existente entre el trauma y la
disociación (Spiegel, D., y Cardeña, 1991). El trau-
ma puede ser entendido como la experiencia de ser
convertido en un objeto o caso, de ser la víctima de
la rabia de alguna persona o de la indiferencia de la
naturaleza. Es la experiencia extrema del senti-
miento de indefensión y de pérdida del control
sobre el propio cuerpo. Se están acumulando datos
clínicos y empíricos en favor de que la disociación
se produce sobre todo como defensa durante un su-
ceso traumático —un intento de mantener el con-
trol mental durante el breve instante en que se ha
perdido el control físico (Kluft, 1984a, 1984b; Put-
nam, 1985; Spiegel, D., 1984; Spiegel D., y col.,
1988). Una paciente con un trastorno de identidad
disociativo explicó que «caminaba por una prade-
ra llena de flores silvestres» mientras su padre al-
cohólico abusaba sexualmente de ella. El modo en
que ella intentaba concentrarse en lo placentera y
bella que era esta escena imaginaria era una vía
para desligarse de la experiencia inmediata de te-
rror, dolor e impotencia. Estos individuos frecuen-
temente intentan conseguir un consuelo a partir de
compañeros o protectores imaginarios o absor-
biéndose ellos mismos dentro de una distracción
perceptiva, como pueden ser los dibujos del papel
de la pared. Muchas víctimas de violación comen-
tan que experimentan una distanciación de sus pro-
pios cuerpos, sintiendo tristeza por la persona que
está siendo atacada. Actualmente existen pruebas
(Terr, 1991) de que los niños expuestos a traumas
múltiples utilizan con más frecuencia mecanismos
de defensa disociativos, entre los que destacan los
episodios espontáneos de trance y amnesia. 

Como se comentará en la sección de los tras-
tornos disociativos de la identidad, múltiples estu-
dios sugieren una conexión entre una historia de
malos tratos y abusos sexuales durante la infancia
y el desarrollo de síntomas disociativos (Coons y
Milstein, 1986; Kluft, 1984a, 1985; Spiegel, D.,
1984). De un modo similar, los datos que se van re-
cogiendo apuntan a una mayor prevalencia de los
síntomas disociativos en los pacientes con trastor-
nos del Eje II, como el trastorno límite de la perso-
nalidad cuando existen antecedentes de abusos in-
fantiles (Chu y Dill, 1990; Herman y col., 1989). No
obstante, otra vía para examinar la conexión entre
la disociación y el trauma es la observación de la
unión existente entre un trauma reciente y los sín-
tomas disociativos (Spiegel, D., 1991a, 1991b; Spie-
gel, D., y Cardeña, 1991). Si realmente es cierto que
los fenómenos disociativos son consecuencia de su-
cesos traumáticos, este hecho debe ser observable
durante las consecuencias inmediatas de los de-
sastres naturales, las guerras y las agresiones físi-
cas. 

Los primeros estudios que examinaron las res-
puestas al trauma aportaron pistas sobre los sín-
tomas disociativos, pero estos síntomas no fueron
siempre valorados de forma sistemática. En un ar-
tículo clásico sobre la sintomatología y el trata-
miento de la aflicción aguda inmediatamente des-
pués del incendio de Coconut Grove, Lindemann
(1944) observó que los individuos que actuaron
como si hubiera pasado muy poca cosa o no hu-
biera pasado nada tenían un pronóstico muy malo.
Era el caso de los individuos que fueron heridos o
que perdieron a seres queridos. De hecho, la au-
sencia de síntomas postraumáticos en este grupo
comparada con la agitación, disforia e inquietud
que presentaron la mayoría de supervivientes con-
dujo a Lindemann a formular el proceso normal de
la reacción de duelo aguda. 

Varios investigadores más actuales han obser-
vado que la insensibilidad (es decir, la ausencia de
respuesta durante el despertar de un trauma) es un
predictor de sintomatología posterior de un tras-
torno por estrés postraumático (TEPT). Por ejem-
plo, Solomon y sus colaboradores (1988, 1989) ob-
servaron que la insensibilidad psíquica explicaba
un 20% de la varianza en la aparición tardía de un
TEPT entre los soldados de combate israelíes, y de
un modo similar, McFarlane (1986) halló que la in-
sensibilidad en respuesta a los incendios de A s h

Wednesday Bush que se produjeron en Australia
era un gran predictor de sintomatología postrau-
mática tardía. 
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De un modo similar, los estudios sobre rehenes
y supervivientes de otras catástrofes indican que
más de la mitad experimentaron sensaciones de
irrealidad, movimientos automáticos, ausencia de
emociones y un sentimiento de imparcialidad (Ma-
dakasira y O’Brien, 1987; Noyes y Kletti, 1977;
Sloan, 1988). También se observan con frecuencia
síntomas de despersonalización y de hipervigilan-
cia (Noyes y Slymen, 1978-1979). Se observó que
una tercera parte de los supervivientes del de-
rrumbamiento del rascacielos Hyatt Regency ( W i l-
kinson, 1983) presentaban insensibilidad, falta de
interés e incapacidad de pensar de forma profunda
sobre cualquier cosa, la misma proporción que los
supervivientes del hundimiento de una plataforma
petrolífera en el Mar del Norte (Holen, 1993). Esto
está de acuerdo con nuestros estudios realizados en
los supervivientes del terremoto de Loma Prieta

(Cardeña y Spiegel, D., 1993), en el cual observa-
mos que la cuarta parte de una muestra de estu-
diantes sanos presentaron síntomas de despersona-
lización importante durante e inmediatamente
después del suceso. 

Estas experiencias disociativas, especialmente la
insensibilidad, se consideran importantes predicto-
res de un TEPT tardío (McFarlane, 1986; Solomon y
col., 1989; C. Koopman, C. Classen, D. Spiegel, ma-
nuscrito remitido para su publicación, 1993). Así,
parecer ser que el trauma físico favorece la disocia-
ción o la compartimentación de la experiencia y se
convierte en la matriz de una sintomatología pos-
traumática tardía, como puede ser la amnesia diso-
ciativa tras el episodio traumático. De este modo,
los trastornos disociativos más extremos, como el
trastorno de identidad disociativo, han sido con-
ceptualizados como trastornos crónicos por estrés
postraumático (Kluft, 1984a, 1991; Spiegel D., 1984,
1986a). El recuerdo del trauma tiende a producir una
situación intermitente que conlleva unas veces la
intrusión y otras la evitación (Horowitz, 1976), de
forma que las víctimas o bien reviven de forma in-
tensa el trauma como si voviera a ocurrir o bien tie-
nen dificultades para recordarlo (Cardeña y Spiegel,
1993; Christianson y Loftus, 1987; Madakasira y O’-
Brien, 1987). En consecuencia, todo parece indicar
que el trauma físico provoca respuestas disociativas. 

T R A STO R NO POR ESTRÉS AGUDO 

Aunque el trastorno por estrés agudo está clasifi-
cado en el DSM-IV dentro de los trastornos de an-
siedad, cabe mencionarlo en este capítulo ya que
aproximadamente la mitad de los síntomas que pre-
senta este trastorno son de naturaleza disociativa
(Tabla 18-1). Los criterios diagnósticos para este 
TABLA 18-1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL TRASTORNO
POR ESTRÉS AGUDO SEGÚN EL DSM-IV

A . La persona ha estado expuesta a un acontecimiento
traumático en el que han existido (1) y (2): 
1 . La persona ha experimentado, presenciado o le

han explicado uno (o más) acontecimientos
caracterizados por muertes o amenazas para su
integridad física o la de los demás.

2 . La persona ha respondido con un temor, una
desesperanza o un horror intensos.

B . Durante o después del acontecimiento traumático,
el individuo presenta tres (o más) de los siguientes
síntomas disociativos: 
1 . Sensación subjetiva de embotamiento, desapego

o ausencia de reactividad emocional.
2 . Reducción del conocimiento de su entorno (p. ej.,

estar aturdido).
3 . D e s r e a l i z a c i ó n .
4 . D e s p e r s o n a l i z a c i ó n .
5 . Amnesia disociativa (p. ej., incapacidad para

recordar un aspecto importante del trauma).

C . El acontecimiento traumático es reexperimentado
persistentemente en al menos una de estos formas:
imágenes, pensamientos, sueños, ilusiones,
episodios de f l a s h b a c k recurrentes o sensación de
estar reviviendo la experiencia y malestar al
exponerse a objetos o situaciones que recuerdan el
acontecimiento traumático.

D . Evitación acusada de estímulos que recuerdan el
trauma (p. ej., pensamientos, sentimientos,
conversaciones, actividades, lugares, personas).

E . Síntomas acusados de ansiedad o aumento de la
activación (a r o u s a l) (p. ej., dificultades para dormir,
irritabilidad, mala concentración, hipervigilancia,
respuestas exageradas por sobresalto e inquietud
m o t o r a ) .

F . Estas alteraciones producen malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo, o
interfieren de forma notable en la capacidad del
individuo para llevar a cabo tareas indispensables,
como obtener la ayuda o los recursos humanos
necesarios explicando el acontecimiento traumático
a los miembros de su familia.

G . Estas alteraciones duran un mínimo de 2 días y un
máximo de 4 semanas, y aparecen en el primer mes
que sigue al acontecimiento traumático.

H . Estas alteraciones no se deben a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (drogas o
fármacos) o a una enfermedad médica; no se
explican mejor por la presencia de un trastorno
psicótico breve, y no constituyen una mera
exacerbación de un trastorno preexistente en los
Ejes I o II.

trastorno diagnostican como sintomáticos a apro-
ximadamente una tercera parte de los individuos
expuestos a un trauma grave. Estos síntomas son
altamente predicitivos de un posterior desarrollo
de un TEPT (C. Koopman, C. Classen, D. Spiegel,
manuscrito remitido para su publicación, 1993). De
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un modo similar, la ocurrencia de un TEPT se
puede predecir por la presencia de síntomas de in-
trusión, evitación e hiperalerta en los momentos
inmediatamente posteriores a una violación (Roth-
baum y Foa, 1993) y a un trauma por combate
(Blank, 1993; Solomon y Mikulincer, 1988). Aun-
que la mayoría de individuos que han experimen-
tado un trauma importante presentan síntomas du-
rante los primeros momentos, la mayoría se
recuperan sin que desarrollen un TEPT. La mayo-
ría de los estudios demuestran que menos del 25%
de los sujetos que experimentan un trauma im-
portante serán sintomáticos en un futuro. 

Esta nueva categoría diagnóstica debería ser uti-
lizada no únicamente para investigar los procesos
normales y anormales de la adaptación a un suce-
so traumático sino también como un medio para
la intervención preventiva precoz. Puede que la di-
sociación sea útil en el momento en que se produ-
ce el trauma, pero si esta defensa dura demasiado
tiempo interfiere con la elaboración (en términos
de Lindemann, el «trabajo de la reacción de duelo» )
necesaria para olvidar la experiencia traumática y
reducir la posibilidad de que exista sintomatología
posterior. Es por ello que la psicoterapia dirigida a
intentar ayudar a los individuos a reconocer, so-
portar y olvidar la experiencia traumática poco des-
pués del trauma es útil para reducir la incidencia
de un TEPT tardío. 

A continuación revisaremos el diagnóstico y el
tratamiento de los trastornos disociativos tal como
están definidos en el DSM-IV. 

AMNESIA DISOCIAT I VA 

La amnesia disociativa es un trastorno funcional
clásico de la memoria y consiste en la dificultad
para recuperar componentes concretos de la me-
moria episódica (Tabla 18-2). Sin embargo, no im-
plica una dificultad en el almacenamiento de la
memoria, como sucede en el síndrome de Wernic-
ke-Korsakoff, y además es reversible. Este trastor-
no presenta tres características primarias: 

1 . La pérdida de la memoria es episódica. Se pier-
de la capacidad de recolección de ciertos suce-
sos personales más que los procedimientos cog-
n i t i v o s .

2 . La pérdida de la memoria se produce durante un
período discreto de tiempo, variando de minu-
tos a años. No existe una vaguedad o una recu-
peración poco eficiente de los recuerdos sino
una indisponibilidad importante de algunos re-
cuerdos que anteriormente eran fácilmente dis-
ponibles. A diferencia de los trastornos amné-
sicos, causados por ejemplo por una lesión
TABLA 18-2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA 
AMNESIA DISOCIATIVA 
SEGÚN EL DSM-IV

A . La alteración predominante consiste en uno o más
episodios de incapacidad para recordar información
personal importante, generalmente un
acontecimiento de naturaleza traumática o
estresante, que es demasiado amplia para ser
explicada a partir del olvido ordinario.

B . La alteración no aparece exclusivamente en el
trastorno de identidad disociativo, en la fuga
disociativa, en el trastorno por estrés
postraumático, en el trastorno por estrés agudo o en
el trastorno de somatización, y no es debida a los
efectos fisiológicos directos de una sustancia (drogas
o fármacos) o a una enfermedad médica o
neurológica (p. ej., trastorno amnésico por
traumatismo craneal).

C . Los síntomas producen malestar clínico
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

quirúrgica del lóbulo temporal medial (Squire y
Zola-Morgan, 1991) o por el síndrome de Wer-
nicke-Korsakoff, normalmente no existen difi-
cultades para aprender información episódica
n u e v a. Por lo tanto, la amnesia normalmente
suele ser retrógrada en vez de anterógrada (Loe-
wenstein, 1991), con uno o más períodos dis-
cretos de incapacidad para recuperar informa-
ciones anteriores. No obstante, Kluft (1988) ha
observado un síndrome que cursa con dificultad
continuada para incorporar informaciones nue-
vas que es similar a los síndromes amnésicos or-
g á n i c o s .

3 . La pérdida de la memoria afecta normalmente
a sucesos de naturaleza traumática o estresan-
te. En un estudio (Coons y Milstein, 1986), la
mayoría de los casos estaban relacionados con
abusos sufridos durante la infancia (60%), aun-
que también fueron factores precipitantes las
conductas de rechazo como son los problemas
conyugales, la actividad sexual, los intentos de
suicidio, la conducta criminal y la muerte. 

La amnesia disociativa es más frecuente duran-
te la tercera y la cuarta década de la vida (Abeles y
Schilder, 1935; Coons y Milstein, 1986). Frecuente-
mente solo afecta a un episodio, pero también son
posibles las pérdidas de memoria de múltiples perí-
odos (Coons y Milstein, 1986). Es común la comor-
bilidad con el trastorno por conversión, la bulimia,
el consumo de alcohol y la depresión y, con menor
frecuencia, en pacientes que presentan trastornos
del eje II, como los trastornos histriónicos, depen-
dientes y límite de la personalidad (Coons y Mils-
tein, 1986). Los problemas legales, como puede ser
conducir bajos los efectos del alcohol, también
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están presentes en una minoría de los casos de am-
nesia disociativa. 

El curso típico de la amnesia disociativa se
puede describir en el siguiente caso: 

Un hombre de 54 años sufrió un accidente de moto.
Llevaba puesto el casco, el cual se rompió pero le pro-
tegió durante el accidente. Se pudo determinar que
no había sufrido un traumatismo craneal importan-
te. El paciente no perdió el conocimiento y habló del
accidente con un amigo después de sufrirlo. No obs-
tante, no recordaba el accidente ni las 12 horas an-
teriores. Su primer recuerdo se lo contó a un amigo
y fue el siguiente: «Tu has estrellado mi moto» .
Cuando volvió al día siguiente al hospital donde
había sido examinado, reconoció a una enfermera y
ella le dijo que mientras ella le curaba su rodilla iz-
quierda él no paraba de gritar. Esta visita al hospital
no hizo posible que el paciente recordase nada sobre
el accidente. El paciente no recordaba el accidente al
mes de haberse producido.

La amnesia disociativa normalmente afecta a
las fronteras discretas situadas alrededor del pe-
ríodo de tiempo en que la consciencia no está dis-
ponible. Los individuos con este trastorno pierden
la capacidad de recordar qué pasó durante un pe-
ríodo específico de tiempo. No se observa un re-
cuerdo vago o a pedazos, sino una pérdida de la me-
moria episódica durante un período finito de
tiempo. Es probable que estas personas de entrada
no sean conscientes de la pérdida de la memoria es
decir, pueden no recordar lo que no recuerdan. Por
ejemplo, pueden encontrar nuevos objetos en sus
casas pero no saben cómo los han obtenido. Expli-
can que la gente les dice cosas que han hecho o
dicho y que ellos no pueden recordar. 

Lo más frecuente es que la amnesia disociativa
se produzca tras un episodio traumático y el inicio
puede ser brusco o gradual: 

Una mujer de 30 años fue golpeada y violada por un
hombre que la llevó a su casa tras una fiesta. Ella
había rehusado a que él entrara en su apartamento,
pero al cabo de unos minutos él volvió con la excusa
de que debía realizar una llamada telefónica. La mujer
gritó y luchó, llamando inmediatamente después a la
policía. El hombre fue arrestado cuando volvió a la
casa de la mujer a buscar una cadena que había per-
dido durante la pelea. Aunque la mujer no sufrió una
contusión craneal, a los pocos días empezó a no acor-
darse de que había sido violada. Al final de la sema-
na ya no se acordaba de que había sido violada, aun-
que estaba apática y deprimida. Se sometió a sesiones
de psicoterapia con hipnosis, las cuales le ayudaron
a recuperar de forma progresiva su memoria.

Algunos individuos sufren episodios de amne-
sia selectiva, normalmente causados por inciden-
tes traumáticos específicos, que pueden estar en-
trelazados con períodos de memoria intacta. En
estos casos, la amnesia se produce más por un tipo
de material recordado que durante un período dis-
creto de tiempo. 

A pesar del hecho de que la consciencia aparta
determinada información durante la amnesia diso-
ciativa, esta información puede ejercer una in-
fluencia sobre la consciencia. Por ejemplo, una víc-
tima de una violación que no presente un recuerdo
consciente del ataque tendrá un comportamiento
similar al de una persona que haya sido agredida se-
xualmente. Estos individuos sufren frecuentemen-
te un distanciamiento y una desmoralización, son
incapaces de disfrutar durante las relaciones ínti-
mas y muestran una hiperactivación a los estímu-
los reminiscentes del trauma. Este fenómeno se ase-
meja al de poner un cebo para encontrar un
recuerdo. Los individuos que han leído una palabra
de una lista son capaces de completar una raíz no-
minal a partir de dicha palabra (una palabra parcial
c o m o «p r e» p a r a «p r e p a r a r») en un tiempo de mi-
nutos u horas más rápido de lo que lo harían para
una palabra que no hubieran visto recientemente.
Esto se produce a pesar del hecho de que ellos no
recuerden de forma consciente que han leído la pa-
labra. De un modo similar, los individuos instrui-
dos mediante hipnosis para olvidar una lista de pa-
labras muestran a pesar de ello, el mismo efecto de
cebo sobre la lista suprimida de forma hipnótica.
La esencia de la amnesia disociativa consiste en que
el material que no está bajo el control del conoci-
miento consciente sigue siempre activo y puede in-
fluir de forma indirecta sobre la consciencia. 

Los individuos con amnesia disociativa gene-
ralmente no presentan alteraciones de la identidad,
excepto en el caso de que su identidad esté influi-
da por el recuerdo oculto. Es frecuente que estos
individuos desarrollen también síntomas depresi-
vos, especialmente cuando la amnesia ocurre en el
despertar de un episodio traumático. 

Tra ta m i e n to 

Algunos casos de amnesia disociativa revierten de
forma espontánea. En la mayoría de casos, la am-
nesia puede ser tratada usando técnicas como la
hipnosis. La mayoría de pacientes con trastornos
disociativos son altamente hipnotizables bajo con-
diciones normales, y por lo tanto es fácil la utili-
zación de técnicas hipnóticas como la regresión
(Spiegel, H. y Spiegel, D., 1978  1987). Estos pacien-
tes son hipnotizados e instruidos para que experi-
menten un instante anterior al inicio de la amnesia
como si lo vivieran en el presente. Posteriorm e n t e ,
el paciente es reorientado durante la hipnosis para
experimentar hechos que sucedieron durante el pe-
ríodo amnésico. La hipnosis puede permitir que
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estos pacientes se reorienten temporalmente y por
lo tanto acceder a memorias que anteriormente es-
taban disociadas. 

Si el recuerdo evitado tiene un contenido trau-
mático, es posible que los pacientes abreaccionen
(es decir, que expresen emociones intensas) a me-
dida que estos recuerdos emergen, por lo cual pue-
den necesitar una ayuda psicoterapéutica para in-
tegrar estos recuerdos y el afecto asociado dentro
de la consciencia. 

Una técnica que pueda ayudar a dirigir estas me-
morias hacia la consciencia, mediante la modula-
ción de la respuesta afectiva, es la técnica de la pan-
talla (Spiegel, D., 1981). Según este enfoque, se
enseña a los pacientes, mediante hipnosis, a revi-
vir el suceso traumático como si lo estuvieran vien-
do en una película o programa de televisión imagi-
nario. Esta técnica es frecuentemente útil en los
individuos que son incapaces de revivir el suceso
como si éste se produjese en un tiempo presente,
sea a causa de que el proceso es muy costoso emo-
cionalmente o a que no son lo suficientemente hip-
notizables como para poder realizar una regresión
hipnótica. La técnica de la pantalla también puede
utilizarse para conseguir una disociación entre los
aspectos psicológicos y somáticos de la recupera-
ción del recuerdo. Se puede enseñar a los individuos
a autohipnotizarse y a que consigan un estado cor-
poral confortable y seguro. Se les asegura que a
pesar de lo que vean en la pantalla sus cuerpos es-
tarán seguros y cómodos.

Una víctima de un intento violento de violación de-
sarrolló una amnesia selectiva sobre la lucha física
que realizó. La paciente sufrió una fractura basilar
de cráneo, aunque no estuvo inconsciente. Asimis-
mo presentó convulsiones generalizadas poco des-
pués de la agresión. La paciente buscó ayuda en la
hipnosis para intentar mejorar el recuerdo de la cara
de su agresor. 

Se enseñó a la mujer a realizar la técnica de la pan-
talla para poder revivir la agresión. Pudo recordar dos
cosas de las que anteriormente no se acordaba. Una
fue que el agresor se sorprendió de la intensidad de
la pelea que mantuvieron los dos. Otra fue que re-
conoció que su agresor no sólo intentó violarla, sino
que también intentó matarla. Ella estaba convenci-
da de que si no hubiera podido evitar que su agresor
entrara en su casa, ella ya estaría muerta. La paciente
se mostró llorosa y asustada a medida que recorda-
ba este aspecto de la agresión que antes era incapaz
de recordar de forma consciente. 

Posteriormente se enseñó a la paciente a dividir
la pantalla imaginaria en dos mitades, representan-
do en la mitad izquierda de la misma la crueldad y
la intensidad de la agresión y en la mitad derecha lo
que hizo para protegerse. Se le enseñó a concentrar-
se en estos dos aspectos del asalto y posteriormente,
cuando estuvo preparada, a que saliese de este esta-
do de autohipnosis. Se le dijo que podía utilizar esta
técnica como un ejercicio de autohipnosis varias
veces al día si ella quería, como un método para poner
en un plano distante los recuerdos de la violación.
Esta reestructuración cognitiva y emocional de los
recuerdos los hizo más tolerables para la consciencia.

Antes de la realización de esta psicoterapia, la pa-
ciente se lamentaba de que al haber luchado tan in-
tensamente podía haberse lesionado gravemente.
Posteriormente, reconoció que probablemente salvó
su vida gracias a la intensa lucha que mantuvo con
su agresor. Este pronóstico terapéutico positivo se
produjo a pesar del hecho de que la paciente fue in-
capaz de recordar otros detalles nuevos sobre el as-
pecto físico del agresor. 

La psicoterapia de la amnesia disociativa in-
cluye el acceso a los recuerdos disociados, el tra-
bajo sobre los aspectos afectivos intensos de estos
recuerdos y el apoyo del paciente a lo largo del pro-
ceso de integración de estos recuerdos dentro de la
c o n s c i e n c i a .

F U GA DISOCIAT I VA 

La fuga disociativa combina un fallo en la integra-
ción de ciertos aspectos de la memoria personal
junto con una pérdida de la identidad personal y de
los automatismos de la conducta motora (Tabla 18-
3). Comporta uno o más episodios de viajes lejos
de casa súbitos, inesperados y con un propósito, así
como una incapacidad para recordar porciones o la
totalidad del pasado personal, y una pérdida de la
identidad o la asunción de una nueva identidad. El
inicio suele ser brusco y frecuentemente se pro-
duce tras una experiencia traumática o una pérdi-
da. No es frecuente la presencia de un único epi-
sodio, y puede producirse la remisión espontánea
de los síntomas en ausencia de un tratamiento. 

Antes se creía que la asunción de una nueva
identidad, como sucede en el caso clásico del reve-
rendo Ansel Bourne (James 1890/1950), era típico
de la fuga disociativa. No obstante, Reither y Stou-
demire (1988), a través de una revisión de la litera-
tura, observaron que en la mayoría de casos se pro-
duce una pérdida de la identidad personal, pero no
existe una asunción clara de una nueva identidad.

Muchos casos de fuga disociativa remiten es-
pontáneamente. No obstante, la hipnosis puede ser
útil para acceder al material disociado. El siguien-
te caso fue descrito por H. Spiegel (Spiegel, H. y
Spiegel, D., 1978  1987): 

Una mujer que parecía aturdida pero físicamente ilesa
fue trasladada al servicio de urgencias de un hospital
militar por los guardias de la base debido a que esta-
ba deambulando de forma errática cerca de la base
militar. La mujer informó que no sabía dónde esta-
ba, dónde vivía o qué había pasado para que estuvie-
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TABLA 18-3. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA FUGA 
DISOCIATIVA SEGÚN EL DSM-IV

A . La alteración esencial de este trastorno consiste en
viajes repentinos e inesperados lejos del hogar o del
puesto de trabajo, con incapacidad para recordar el
pasado del individuo.

B . Confusión sobre la identidad personal, o asunción
de una nueva identidad (parcial o completa).

C . El trastorno no aparece exclusivamente en el
transcurso de un trastorno de identidad disociativo
y no es debido a los efectos fisiológicos directos de
una sustancia (drogas o fármacos) o de una
enfermedad médica (p. ej., epilepsia del lóbulo
t e m p o r a l ) .

D . Los síntomas producen malestar clínico
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

ra allí. En un principio se realizaron planes para in-
gresarla en el hospital para la realización de un exa-
men neurológico y psiquiátrico. Se observó que era
fácilmente hipnotizable, por lo cual se realizó una
regresión hipnótica para llevarla a un año antes. La
paciente entonces dijo su nombre y que vivía a unos
900 kilómetros de la base. Se cambió el tiempo de la
regresión hasta el momento anterior a este episodio
aparente de fuga. Entonces ella comentó que había
recibido cartas anónimas de alguna persona de la
base, donde estaba destinado su marido, diciéndole
que éste tenía una relación extraconyugal. Esto la en-
tristeció mucho. Se pudo averiguar que su marido era
un soldado destinado en la base donde se la vio de-
ambular. Los cónyuges se reunieron y se reconcilia-
ron, finalizando el episodio de fuga. 

Frecuentemente, los episodios de fuga repre-
sentan una actividad disociada pero con un propó-
sito como se puede observar en el siguiente caso: 

Un hombre de negocios se encontró varias veces en
un vuelo transoceánico entre California y Londres
sin recordar quién era o cómo había cogido el avión.
Durante la psicoterapia que se realizó para explorar
estos episodios de fuga se pudo determinar que el pa-
ciente sufría una relación extremadamente conflic-
tiva con un padre próspero pero negligente. Su padre
había muerto recientemente, dejando al paciente en
una buena situación económica pero emocional-
mente ambivalente, con un sentimiento incomple-
to sobre su relación con su padre. El paciente pasó
sus años de infancia en Londres y reconoció duran-
te la terapia que el viaje a Londres parecía represen-
tar un intento inconsciente de revivir sus años in-
fantiles y de «reeducar a su padre» algo que nunca
fue capaz de hacer cuando su padre vivía.

En este caso la fuga disociativa es una forma
patológica de reacción de duelo. 

La hipnosis puede ser útil para acceder a com-
ponentes anteriormente inaccesibles de la memo-
ria y de la identidad. La técnica utilizada es simi-
lar a la empleada en la amnesia disociativa. La re-
gresión hipnótica puede ser usada como el marco
para acceder a la información disponible en un mo-
mento previo. Al demostrar a los pacientes que
esta información es accesible de algún modo a su
consciencia, aumenta su sentido de control sobre
este material y facilita el trabajo terapéutico a tra-
vés de los aspectos de una fuerte componente emo-
cional. 

Una mujer ingresada en un hospital de la Adminis-
tración de Veteranos presentaba una pérdida de me-
moria sobre los últimos 10 meses e insistía en que
estuvo ingresada en otro hospital durante el mes de
diciembre del año anterior. Mediante el Hypnotic In -
duction Profile (Spiegel, H. y Spiegel, D., 1978  1987)
se demostró que era altamente hipnotizable. Se le re-
alizó una hipnosis con una técnica de inducción sim-
ple y rápida que se basaba en las instrucciones si-
g u i e n t e s : «En el paso 1 haremos una cosa, mire hacia
arriba. En el paso 2, haremos dos cosas, cierre sus
ojos lentamente e inspire profundamente. En el paso
3, haremos tres cosas, expulse el aire, relaje sus ojos
pero manténgalos cerrados y deje que su cuerpo flote.
Deje que una de sus manos flote en el aire como si
fuera un globo; cuando esto suceda, será la señal de
que ya está lista para concentrarse.» 

Cuando realizó esta serie de movimientos, se le
dijo que sería capaz de moverse a lo largo del tiem-
po, que el terapeuta iría contando hacia atrás los años
y que cuando abriese los ojos se hallaría en un mo-
mento anterior de su vida. También se le dijo que
cuando se le tocase la frente con un dedo, cerraría
los ojos y que volvería otra vez a cambiar su posición
en el tiempo. Posteriormente se empezaron a contar
hacia atrás los años. Cuando la paciente abrió los
ojos, empezó a comentar que se hallaba en algún
lugar que era familiar años atrás. Se reorientó tem-
poralmente a la paciente al momento en que se ha-
llaba ingresada en otro hospital psiquiátrico situado
en otra ciudad y ella comentó su experiencia. Se la
instruyó a que cerrase los ojos y a que se empezaría
a contar mes a mes hacia adelante. La paciente abrió
los ojos y se observó que estaba correctamente orien-
tada y que poseía memoria episódica sobre lo que
había olvidado en los últimos meses de su vida.

Una vez que se ha podido establecer la reo-
rientación y se han resuelto los aspectos obvios de
la fuga, es importante trabajar sobre los temas in-
terpersonales o intrapsíquicos que subyacen bajo
las defensas disociativas. Los individuos que su-
fren una fuga disociativa frecuentemente no son
conscientes de sus reacciones frente al estrés de-
bido a su facilidad para disociarse del mismo (Spie-
gel, H., 1974). De este modo, la psicoterapia efec-
tiva también debe ser anticipatoria, ayudando a los
pacientes a reconocer y modificar su tendencia a
dejar de lado los propios sentimientos en favor de
los de las otras personas. 
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Los pacientes con una fuga disociativa pueden
ser ayudados mediante una técnica psicoterapéuti-
ca que facilite la integración consciente de los re-
cuerdos disociados y las motivaciones conductua-
les que anteriormente se experimentaban como
automáticas e indeseadas. Suele ser útil el redirec-
cionar los estresantes psicosociales, como pueden
ser los problemas conyugales, con los individuos
afectados, como en el caso anterior de la mujer en-
contrada en una base militar. Debido a que los es-
tresantes psicosociales pueden generar una fuga, la
resolución de este estrés puede ayudar a resolver el
estado de fuga y reducir la posibilidad de recurren-
cia. Los individuos altamente hipnotizables pro-
pensos a estos síntomas extremadamente disocia-
tivos (Spiegel, H., 1974; Spiegel, H. y Spiegel, D.,
1978  1987; Spiegel, D. y col., 1988) frecuentemen-
te tienen una gran dificultad en hacer valer su pro-
pio punto de vista dentro de una relación personal.
Su modo de interacción con los demás puede con-
vertirse en una experiencia espontánea de trance.
Un individuo se describió a sí mismo como «un dis-
cípulo en busca de un maestro». La psicoterapia
puede ser efectiva para ayudar a estos individuos a
reconocer y modificar su tendencia a cumplir siem-
pre con los demás y a la extrema sensibilidad al re-
chazo y a la desaprobación. 

En el pasado, se utilizó el amobarbital sódico y
otros sedantes de acción rápida para revertir la am-
nesia disociativa o la fuga. No obstante, estas téc-
nicas no ofrecen ninguna ventaja sobre la hipnosis
y no son especialmente efectivas (Perry y Jacobs,
1982). No es raro que la ceremonia de la inyección
del fármaco estimule de forma espontánea los fe-
nómenos hipnóticos antes de que se produzca su
efecto farmacológico real; la sedación y los otros
efectos secundarios pueden ser causa de preocupa-
ciones. 

T R A STO R NO DE DESPERSONA L I Z ACIÓN 

La característica esencial del trastorno de desperso-
nalización es la presencia de sentimientos persis-
tentes de irrealidad, distanciamiento o enajenación
de uno mismo o del propio cuerpo, normalmente
con el sentimiento de que uno es un observador ex-
terno del proceso mental que se produce dentro de
sí mismo (Steinberg, 1991). Así, el trastorno de des-
personalización es principalmente un trastorno de
la integración de la experiencias perceptuales (Tabla
18-4). Los individuos que sufren una despersonali-
zación están angustiados por ello. Reconocen que
existe cierta distorsión en sus experiencias percep-
tivas y por lo tanto no deliran. Este síntoma fre-
cuentemente no es transitorio y puede coexistir
con una gran variedad de síntomas, especialmente
TABLA 18-4. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL TRASTORNO
DE DESPERSONALIZACIÓN SEGÚN EL DSM-IV

A . Experiencias persistentes o recurrentes de
distanciamiento o de ser un observador externo de
los propios procesos mentales o del cuerpo (p. ej.,
sentirse como si se estuviera en un sueño).

B . Durante el episodio de despersonalización, el
sentido de la realidad permanece intacto.

C . La despersonalización provoca malestar
clínicamente significativo o deterioro social, laboral
o de otras áreas importantes de la actividad del
i n d i v i d u o .

D . El episodio de despersonalización aparece
exclusivamente en el transcurso de otro trastorno
mental como la esquizofrenia, los trastornos de
ansiedad, el trastorno por estrés agudo u otro
trastorno disociativo, y no se debe a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (drogas o
fármacos) o a una enfermedad médica (p. ej.,
epilepsia del lóbulo temporal).

síntomas por ansiedad, por angustia o fóbicos. De
hecho, el contenido de la ansiedad puede ser el
miedo a «volverse loco». 

La despersonalización coexiste con frecuencia
con la desrealización que consiste en una percep-
ción alterada del entorno por parte de los indivi-
duos afectos, lo que produce la sensación de que
las situaciones son irreales o que se vive dentro de
un sueño. Los individuos afectados frecuentemen-
te reflexionan sobre esta alteración y están preo-
cupados con su funcionamiento somático y men-
tal. 

A diferencia de los otros trastornos disociati-
vos, cuya presencia excluye el diagnóstico de otros
trastornos mentales como la esquizofrenia y el
abuso de sustancias, la despersonalización fre-
cuentemente coexiste con estos trastornos. En al-
gunos casos es un síntoma de la ansiedad y del
TEPT, también puede serlo del abuso de alcohol o
de otras drogas, como efecto secundario de fárma-
cos y durante el estrés y la deprivación sensorial.
La despersonalización se considera como un tras-
torno cuando es un síntoma persistente y predo-
minante. La fenomenología del trastorno incluye
tanto los síntomas iniciales por sí mismos como
la ansiedad reactiva causada por ellos. 

Tra ta m i e n to 

La despersonalización frecuentemente es transitoria
y puede remitir sin que se realice un tratamiento for-
mal. La despersonalización recurrente o persistente
debe ser considerada tanto por lo que es como un sín-
toma en sí mismo como cuando forma parte de otros
síndromes que necesitan tratamiento, como los tras-
tornos por ansiedad y la esquizofrenia. 
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Si es un síntoma por sí mismo puede responder
al entrenamiento con autohipnosis. No es raro que
la inducción hipnótica en estos individuos les in-
duzca síntomas transitorios de despersonalización.
Este es un ejercicio útil, ya que al proporcionárse-
le al individuo una estructura capaz de inducir los
síntomas, se le proveee de un contexto para com-
prender y controlar el síntoma. Los síntomas se
presentan como una forma espontánea de una di-
sociación hipnótica que puede modificarse. A los
individuos a los cuales es útil esta técnica, se les
puede enseñar a inducir un sentimiento placente-
ro de flotación corporal que sustituye a la separa-
ción somática relacionada con la ansiedad. Tam-
bién es útil el uso de una pantalla imaginaria para
visualizar los problemas de un modo que los sepa-
re de las respuestas somáticas típicas (Spiegel, H.
y Spiegel, D., 1978  1987). Otras estrategias tera-
péuticas son las técnicas de relajación, como la de-
sensibilización sistemática, la relajación muscular
progresiva y la biorretroalimentación. Asimismo
también es útil la psicoterapia encaminada a ela-
borar las respuestas emocionales producidas por
estresores traumáticos o de otro tipo que generan
la despersonalización. 

Las técnicas farmacológicas deben valorar la re-
lación existente entre el beneficio terapéutico y el
riesgo. Los fármacos ansiolíticos son los que se uti-
lizan con más frecuencia y pueden ser útiles para
reducir la amplificación de la despersonalización
causada por la ansiedad. No obstante, la desperso-
nalización y la desrealización pueden ser efectos se-
cundarios de los fármacos ansiolíticos, por lo cual
su utilización debe ser controlada de forma muy
cuidadosa. El aumento de las dosis, una técnica ha-
bitual cuando no se observa una respuesta terapéu-
tica, también puede aumentar la sintomatología. 

No obstante, el tratamiento farmacológico
apropiado para los trastornos comórbidos es una
parte importante del tratamiento. El empleo de fár-
macos ansiolíticos para el tratamiento de la an-
siedad generalizada o los trastornos fóbicos y los
fármacos antipsicóticos para la esquizofrenia, son
útiles para el tratamiento de estos trastornos. 

T R A STO R NO DE IDENTIDA D

D I S O C I AT I VO (TRASTO R NO 

DE PERSONA L I DAD MÚLTIPLE) 

P revalencia 

Actualmente no disponemos de datos concluyen-
tes sobre la prevalencia absoluta del trastorno de
identidad disociativo. La prevalencia estimada es
del 3% entre los pacientes psiquiátricos hospi-
talizados (Ross y col., 1991). Se ha observado un 
TABLA 18-5. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL TRASTORNO
DE IDENTIDAD DISOCIATIVO (TRASTORNO
DE PERSONALIDAD MÚLTIPLE) 
SEGÚN EL DSM-IV

A . Presencia de dos o más identidades o estados de
personalidad (cada una con un patrón propio y
relativamente persistente de percepción, interacción
y concepción del entorno y de sí mismo).

B . Al menos dos de estas identidades o estados de
personalidad controlan de forma recurrente el
comportamiento del individuo.

C . Incapacidad para recordar información personal
importante, que es demasiado amplia para ser
explicada por el olvido ordinario.

D . El trastorno no es debido a los efectos fisiológicos
directos de una sustancia (p. ej., comportamiento
automático o caótico por intoxicación alcohólica) o
a una enfermedad médica (p. ej., crisis parciales
c o m p l e j a s ) .
N o t a : En los niños los síntomas no deben
confundirse con juegos fantasiosos o compañeros de
juego imaginarios.

aumento espectacular del número de casos en los
últimos años. Los factores que pueden influir en
esta elevación incluyen una mejor consciencia ge-
neral de este trastorno entre los profesionales de la
salud mental; la disponibilidad de criterios diag-
nósticos específicos que se originaron a partir del
DSM-III (American Psychiatric Association, 1980)
(Tabla 18-5); y una reducción de los diagnósticos
erróneos de un trastorno de identidad disociativo
como una esquizofrenia o un trastorno límite de la
personalidad. Aunque que este aumento de casos
está mejor documentado en los Estados Unidos de
América, un estudio reciente muestra en Europa
una fenomenología y una historia traumática si-
milar (Boon y Draijer, 1993). 

Otros autores atribuyen este aumento del nú-
mero de casos a la sugestión hipnótica y a los diag-
nósticos incorrectos (Frankel, 1990). Los autores
que proponen este punto de vista argumentan que
los individuos con un trastorno de identidad diso-
ciativo pertenecen a un grupo altamente hipnoti-
zable y por lo tanto muy sugestionables, y no es
raro que unos pocos médicos especialistas sean los
que hagan la mayoría de diagnósticos. Sin embar-
go, se ha comprobado que la sintomatología de los
pacientes diagnosticados por los especialistas en
trastornos disociativos no difiere de la valorada por
los psiquiatras, psicólogos y médicos de medicina
general que diagnostican uno o dos casos al año. Es
más, si estos pacientes son realmente tan suges-
tionables y están tan sujetos a la influencia direc-
tiva realizada por los entrevistadores que realizan
el diagnóstico, es sorprendente que continúen pre-
sentando síntomas durante una media de 6,5 a ñ o s



6 8 0 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
antes de que se realice el diagnóstico (Putnam y
col., 1986). Es más probable que estos pacientes
acepten la sugerencia de que sufren otro u otros
trastornos, como la esquizofrenia o el trastorno lí-
mite de la personalidad, ya que muchos de los mé-
dicos consultados no están familiarizados con este
trastorno, especialmente si se ha sugerido a los pa-
cientes que tienen otro tipo de trastorno. Debido
a que estos pacientes son altamente hipnotizables
y sugestionables (Frischholz, 1985), debe cuidarse
la forma en la que se les presenta la enfermedad.
No obstante, no es probable que el aumento actual
del número de casos sea causado únicamente por
la sugestión. Son más probables las explicaciones
de que ha disminuido el número de diagnósticos
erróneos y se conoce mejor la prevalencia del tras-
torno y de las secuelas de los abusos físicos y se-
xuales durante la infancia (Frischholz, 1985; Her-
man y col., 1989; Kluft, 1984a, 1991; Spiegel, D.,
1984; Terr, 1991). 

C u rso 

El trastorno de identidad disociativo cada vez se
diagnostica con mayor frecuencia durante la in-
fancia (Kluft, 1984a), pero habitualmente emerge
entre la adolescencia y la tercera década de la vida;
raramente se presenta como un trastorno nuevo a
partir de los 40 años, aunque existe un retraso con-
siderable entre la presentación inicial de los sín-
tomas y su diagnóstico (Putnam y col., 1986). 

Si no se trata, se convierte en un trastorno cró-
nico y recurrente. Raramente remite de forma es-
pontánea, aunque los síntomas pueden desaparecer
durante largos períodos de tiempo (Kluft, 1985). El
trastorno de identidad disociativo se ha descrito
c o m o «la patología del encubrimiento» (Gutheil, ci-
tado por Kluft, 1988, p. 575). La disociación impi-
de por sí misma el autocontrol y la descripción pre-
cisa de los síntomas. Muchos pacientes que sufren
este trastorno no son totalmente conscientes de la
extensión de la sintomatología disociativa. Estos
pacientes no suelen querer contar sus síntomas de-
bido a que frecuentemente hallan un escepticismo
por parte de la gente. Además, debido a que la ma-
yoría de los pacientes con un trastorno de identi-
dad disociativo presentan una historia de abusos fí-
sicos o sexuales (Braun y Sachs, 1985; Kluft, 1985,
1991; Spiegel D, 1984), la verguenza asociada con
estas experiencias, así como el miedo al castigo,
puede inhibir la información de los síntomas. 

Comorbilidad 

Las enfermedades psiquiátricas comórbidas prin-
cipales con el trastorno de identidad disociativo
son los trastorno depresivos, los trastornos por
abuso de sustancias y el trastorno límite de la per-
sonalidad. Los trastornos sexuales, alimenticios y
del sueño se producen con menor frecuencia. Los
pacientes con un trastorno de identidad disociativo
frecuentemente muestran una conducta automuti-
lante, impulsiva, así como sobrevalúan o infrava-
lúan las relaciones que hacen que aproximadamen-
te una tercera parte de los pacientes con un
trastorno de identidad disociativo cumplan también
con los criterios de un trastorno límite de la perso-
nalidad. Estos individuos también muestran nive-
les más elevados de depresión (Horevitz y Braun,
1984). Por otro lado, los estudios más recientes
ponen de manifiesto que los pacientes con un tras-
torno límite de la personalidad muestran síntomas
disociativos, especialmente aquellos que refieren
antecedentes de abusos físicos o sexuales (Chu y
Dill, 1990; Ogata y col., 1990). De hecho, la impul-
sividad, la ruptura y la hostilidad que frecuente-
mente se observan en algunos estados de la perso-
nalidad de los ancianos son muy similares a la
presentación de muchos pacientes con un trastor-
no límite de la personalidad. 

La comorbilidad es compleja, ya que los pa-
cientes con diagnósticos concurrentes de trastorno
de identidad disociativo y de trastorno límite de la
personalidad (aproximadamente una tercera parte)
tienen mayor probabilidad de cumplir también con
los criterios de un trastorno depresivo mayor. Ade-
más, frecuentemente también cumplen los crite-
rios de un TEPT, con escenas retrospectivas (f l a s h -

b a c k s) intrusivas de sueños recurrentes sobre
abusos físicos y sexuales, evitación y pérdida del
placer de actividades normalmente placenteras y
síntomas de hiperactivación, especialmente cuan-
do son expuestos a recuerdos sobre los traumas in-
fantiles (Kluft, 1985, 1991; Spiegel, D., 1990b). 

Con cierta frecuencia, estos pacientes son mal
diagnosticados como esquizofrénicos. Esta confu-
sión diagnóstica es comprensible dado que uno de
los criterios de primer orden de la esquizofrenia es
que el paciente sufre un delirio aparente (es decir,
que su cuerpo está ocupado por más de una perso-
na). Estos pacientes frecuentemente presentan alu-
cinaciones auditivas en las cuales un estado de la
personalidad habla o comenta las actividades con
otra (Kluft, 1987). Cuando se diagnostica de forma
errónea como una esquizofrenia, estos pacientes
suelen tratarse con neurolépticos y tienen una
mala respuesta terapéutica. 

Los individuos con un trastorno de identidad di-
sociativo frecuentemente presentan una media de
15 síntomas somáticos o de conversión (Ross y col.,
1990), así como otros síntomas psicosomáticos
como las cefaleas migrañosas (Spiegel, D., 1987).
Los estudios muestran que aproximadamente una
tercera parte de estos pacientes presentan crisis co-
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miciales parciales complejas (Schenck y Bear,
1981), aunque los estudios más recientes no de-
tectan tasas tan elevadas de convulsiones, ni mues-
tran una elevación sustancial en las puntuaciones
de la Dissociative Experiences Scale en los pa-
cientes con convulsiones parciales complejas com-
paradas con otros pacientes neurológicos (Loe-
wenstein y Putnam, 1988). Debido a que existe la
suficiente comorbilidad, en los pacientes recien-
temente diagnosticados de un trastorno de identi-
dad disociativo se debe descartar la posibilidad de
un trastorno comicial. 

P ruebas de evaluación psicológica 

El diagnóstico de un trastorno de identidad diso-
ciativo puede ser facilitado mediante la realización
de pruebas de evaluación psicológica. El nivel de
formas de la prueba de Rorschach está normal-
mente dentro de la normalidad, pero frecuente-
mente se observan respuestas emocionalmente es-
pectaculares, especialmente en las láminas de
color, las cuales se observan también en el tras-
torno histriónico de la personalidad. El nivel de for-
mas correctas es útil para distinguir los pacientes
que sufren un trastorno de identidad disociativo de
los pacientes esquizofrénicos, los cuales presentan
un pobre nivel de formas. Asimismo, y al contra-
rio que los individuos con esquizofrenia, los pa-
cientes que sufren un trastorno de identidad diso-
ciativo presentan puntuaciones mayores en las
medidas estandarizadas de hipnotizabilidad que los
sujetos normales, mientras que los sujetos esqui-
zofrénicos tienden a mostrar valores inferiores a la
población normal o no pueden ser hipnotizados
(Lavoie y Sabourin, 1980; Pettinati, 1982; Pettina-
ti y col., 1990; Spiegel, D. y Fink, 1979; Spiegel, D.
y col., 1982; Van der Hart y Spiegel, 1993). En con-
secuencia, hay muy poco solapamiento en cuanto
a las puntuaciones de hipnotizabilidad entre los
pacientes esquizofrénicos y los pacientes que su-
fren un trastorno de identidad disociativo. 

Más recientemente, se han desarrollado esca-
las de rasgos de disociación (Bernstein y Putnam,
1986; Ross, 1989), en las cuales los pacientes con
un trastorno de identidad disociativo muestran
puntuaciones extremadamente elevadas en com-
paración con la población normal y con otros gru-
pos de pacientes (Ross y col., 1990; Steinberg y col.,
1990). 

Tra ta m i e n to 

Psicoterapia 

Dirección terapéutica. Es posible ayudar a que los
pacientes con un trastorno de identidad disociati-
vo aumenten el control sobre el proceso disociati-
vo que subyace a sus síntomas. La postura psicote-
rápeutica fundamental debe basarse en hacer com-
prender a los pacientes que aunque ellos se perciben
como fragmentados, en realidad el problema fun-
damental radica en un fallo en la integración de la
disparidad de los recuerdos y los aspectos del y o.
En este sentido, los pacientes presentan menos de
una personalidad, más que presentar varias. Por lo
tanto, la meta de este tratamiento es facilitar la in-
tegración de los elementos dispares. Esto puede re-
alizarse siguiendo varios métodos. 

Los secretos son frecuentemente un problema
en los pacientes con un trastorno de identidad di-
sociativo, los cuales intentan utilizar al terapeuta
para reforzar una estrategia disociativa que oculte
información importante de ciertos estados de la per-
sonalidad. A estos pacientes frecuentemente les
gusta confiar planes o historias al terapeuta con la
idea de que la información se mantendrá alejada de
otras partes del y o, como por ejemplo, los recuer-
dos o planes traumáticos que produzcan activida-
des autodestructivas. Es importante que el terapeuta
instaure unos límites concisos y un compromiso
para intentar que todas las porciones de la estruc-
tura de la personalidad del paciente conozcan la in-
formación oculta. Es prudente el clarificar de forma
explícita que el terapeuta no estará relacionado con
una confabulación secreta. Además, cuando se ne-
gocian acuerdos importantes, como puede ser el
compromiso por parte del paciente de buscar ayuda
médica antes de actuar de un modo lesivo sobre sí
mismo o sobre otras personas, es importante dis-
cutir con el paciente que esto debe ser un «a n u n c i o
en todos los aspectos», es decir, que es necesaria
una atención sobre todos los estados relevantes de
la personalidad. No debe aceptarse la excusa de que
ciertos estados de la personalidad no «estén de
a c u e r d o» con el pacto. 

(Por ejemplo, un paciente con un trastorno de
identidad disociativo que había sido sometido a tra-
tamiento durante muchos años presentó una nueva
personalidad que amenazaba con arreglar una muer-
te aparentemente accidental. El terapeuta le dijo a
esta personalidad que su deber era compartir esa in-
formación con las otras personalidades. Esta per-
sonalidad contestó «No puedes hacerlo. Esto sería
violar la confidencialidad entre médico y pacien-
t e». Evitando sonreírse, el terapeuta le explicó que
la confidencialidad no se aplicaba entre las perso-
nalidades). 

H i p n o s i s . La hipnosis puede ser útil tanto a nivel
terapéutico como diagnóstico (Braun, 1984; Kluft,
1982; Spiegel, H. y Spiegel, D., 1978  1987). 

En primer lugar, la estructura simple de la in-
ducción hipnótica puede facilitar la aparición de
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fenómenos disociativos. Por ejemplo, se aplicó el
Hypnotic Induction Profile (Spiegel, H. y Spiegel,
D., 1978  1987) a una mujer que había sufrido pseu-
doconvulsiones histéricas. En medio de una in-
ducción rutinaria su cabeza se giró bruscamente
hacia un lado y revivió, con una emoción conside-
rable, y como si sucediese en la actualidad, un epi-
sodio en el cual había sido secuestrada y agredida
sexualmente. Esto permitió que tanto ella como el
médico volvieran a analizar los síntomas como una
disociación espontánea, similar a los que había su-
frido durante el trance hipnótico. La capacidad de
obtener estos síntomas bajo órdenes proporciona
l a primera pista sobre la capacidad de control de
estos síntomas. La mayoría de estos pacientes se
sienten incapaces de frenar los síntomas disociati-
vos, pero frecuentemente están intrigados sobre la
posibilidad de originarlos. Esto se relaciona también
con el potencial de cambiar o parar los síntomas. 

La hipnosis puede ser útil para facilitar el acce-
so a las personalidades disociadas. Las personali-
dades pueden surgir de forma espontánea durante
la inducción hipnótica. Una estrategia alternativa
es hipnotizar al paciente y usar la regresión hipnó-
tica para ayudar al paciente a reorientarse en un
tiempo en donde se manifestaba un estado distin-
to de la personalidad. La instrucción posterior para
que se varíe de un tiempo pasado a la actualidad
normalmente es capaz de conseguir que se mani-
fieste otro estado de la personalidad. Éste puede ser
un sistema por el que se enseñe al paciente a con-
trolar las disociaciones. 

De un modo alternativo, el acceso a un estado
de hipnosis puede hacer posible la recuperación de
distintas personalidades. Se pueden enseñar ejer-
cicios simples de autohipnosis a los pacientes
(como ya se comentó en este capítulo y será des-
crito con más detalle en el capítulo 32). Por ejem-
plo, puede enseñarse al paciente que cuente de uno
a tres con la siguiente metodología: «Cuando cuen-
te 1 hará una cosa, mirar hacia arriba. Cuando
cuente 2, hará dos cosas: cerrar los ojos lentamen-
te e inspirar profundamente. Cuando cuente 3,
hará tres cosas: expulsar el aire, relajar los ojos,
pero manteniéndolos cerrados y deje que su cuer-
po flote. Deje que una de sus manos flote en el aire
como si fuera un globo. Desarrolle un sentimien-
to placentero de flotar por encima de su cuerpo» .
Tras cierto número de ejercicios formales como
éste, frecuentemente es posible hablar con una per-
sonalidad alterada sólo preguntando por ella, sin
que se utilice la hipnosis de un modo formal. Tras
un cierto período de tiempo es suficiente pedir ha-
blar con una identidad dada. 

Recuperación de la memoria. Debido a que la pér-
dida de la memoria en el trastorno de identidad d i-
sociativo es compleja y crónica, su recuperación es
igualmente una parte más extensa e integral del pro-
ceso psicoterapéutico. La terapia se convierte en una
experiencia integradora para que los distintos ele-
mentos de la personalidad compartan la misma in-
formación. Al conceptualizar el trastorno de iden-
tidad disociativo como un trastorno por estrés
postraumático crónico, la estrategia psicoterapéu-
tica se basa en el trabajo realizado sobre los recuer-
dos traumáticos y en el control de la disociación.

El acceso controlado a los recuerdos facilita la
psicoterapia. Como con la amnesia disociativa,
puede utilizarse una gran variedad de estrategias
para que los pacientes con un trastorno de identi-
dad disociativo rompan sus barreras amnésicas. Las
técnicas que utilizan la hipnosis pueden ser muy
útiles, ya que estos pacientes pertenecen a un
grupo extremadamente hipnotizable. Se puede in-
tentar una regresión hipnótica hasta el momento
en que una personalidad actualmente inaccesible
e s t a b a «m a n i f e s t á n d o s e». Normalmente esta per-
sonalidad proporciona recuerdos previamente inac-
cesibles a la consciencia. 

Una segunda estrategia se basa en hipnotizar al
paciente y pedirle que hable con uno o varios de sus
estados de la personalidad. Frecuentemente estos
pacientes poseen un «l u g a r» interior imaginario
donde se reúnen varios aspectos de su estructura
interna. La hipnosis puede ser útil para desplazar-
se hacia un lugar de la imaginación y pedir a una o
varias de estas partes del y o que interactúen.

Una vez que se han podido hacer conscientes
estos recuerdos sobre las experiencias traumáticas
anteriores, es crucial ayudar al paciente a elaborar
el afecto doloroso, la autoculpabilidad inapropiada
y otras reacciones ante estos recuerdos. Es útil el
modelo de elaboración del duelo, que permite al pa-
ciente conocer y sobrellevar el coste de esto re-
cuerdos (Lindemann, 1944; Spiegel, D., 1981). Puede
ser también útil que el paciente visualice los re-
cuerdos en vez de revivirlos para que la intensidad
de la emoción sea más manejable. Asimismo tam-
bién puede ser útil que el paciente divida en dos sus
recuerdos en una pantalla imaginaria por ejemplo,
visualizando en una mitad de la pantalla algo que le
realizó la persona que cometió abusos sobre él y en
la otra mitad de la pantalla cómo el paciente inten-
tó protegerse del abuso. 

Una mujer joven con un trastorno disociativo de la
personalidad recordó un episodio particularmente
doloroso durante una sesión de hipnosis. Cuando
tenía 12 años su padrastro había fumado una gran
cantidad de marihuana y posteriormente la forzó a
que mantuviese con él una relación sexual oral. Ella
recordó que sentía repulsa por lo que estaba siendo
forzada a hacer, y también recordó que le dio asco y
que vomitó sobre él. «Le eché a perder su diversión.
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Me empujó hacia una pared, pero no me preocupó en
absoluto porque sabía que le había arruinado la di-
v e r s i ó n». Se enseñó a la paciente a que imaginase en
un lado de la pantalla lo que le habían hecho y en el
otro lado lo que había hecho ella.

Estas técnicas pretenden conseguir que los re-
cuerdos se sufran menos colocándolos en una pers-
pectiva alejada, desde la cual la víctima del trauma
puede también identificar los aspectos adaptativos
de su respuesta al trauma.

Ésta y otras técnicas similares ayudan a que
estos individuos trabajen sobre sus recuerdos trau-
máticos, permitiéndoles que resistan estos recuer-
dos en su consciencia, lo cual reduce la necesidad
de la disociación como un medio de mantener
estos recuerdos alejado de la consciencia. Aunque
estas técnicas pueden ser útiles y frecuentemente
producen una reducción de la fragmentación y una
integración (Kluft, 1986; Spiegel, D., 1984, 1986a),
también existen ciertas complicaciones que pue-
den producirse durante la psicoterapia de estos pa-
cientes. 

Es necesario revisar la información recuperada
de la memoria mediante estos métodos; los re-
cuerdos traumáticos deben ser puestos en pers-
pectiva y trabajar y reforzar la expresión emocio-
nal, siendo la meta de estos métodos que las
diferentes partes de la estructura de la personali-
dad del paciente compartan el máximo de infor-
mación en común. Pueden ser útiles instrucciones
como que las otras personalidades «e s c u c h e n»
mientras una personalidad está hablando así como
la revisión del material descubierto, que previa-
mente estaba disociado. El terapeuta comunica su
deseo de diseminar la información, sin aceptar que
se le cargue con ninguna responsabilidad por trans-
mitirla a través de los límites entre las distintas
personalidades. 

«Regla de los tercios». La psicoterapia en un pa-
ciente con un trastorno de identidad disociativo
puede consumir mucho tiempo y es un proceso
emocionalmente costoso. La «regla de los tercios»
es una línea de guía útil (Kluft, 1988, 1991). El pri-
mer tercio de la sesión psicoterapéutica debe em-
plearse en valorar el estado mental actual del pa-
ciente y sus problemas vitales y en definir el área
problemática que puede beneficiarse de la recupe-
ración hacia la memoria consciente y de su poste-
rior trabajo. El segundo tercio de la sesión se debe
emplear en acceder y trabajar sobre los recuerdos.
El tercer tercio debe emplearse para ayudar a que
el paciente asimile la información, a regular y mo-
dular las respuestas emocionales, a discutir cual-
quier respuesta con el terapeuta y a planificar el
futuro inmediato. 
Es prudente utilizar este último tercio para ex-
plicar y ayudar al paciente a que se reoriente, para
intentar integrar el material nuevo, para transmi-
tir la información entre las personalidades y para
preparar el fin de la sesión. Puede existir una re-
sistencia por parte del terapeuta para utilizar este
sistema debido a que los materiales abreactivos in-
tensos son frecuentemente muy convincentes e in-
teresantes. También puede existir resistencia por
parte del paciente debido a que debe compartir la
información entre las distintas personalidades. 

Dada la intensidad del material que frecuente-
mente emerge de los recuerdos relacionados con
los abusos físicos o sexuales, y a la presencia de al-
teraciones bruscas del estado mental que se acom-
pañan con amnesia, es necesario que el terapeuta
tenga un papel claro y estructurado cuando utiliza
este tipo de psicoterapia. Deben fijarse unos lími-
tes apropiados con respecto a la conducta auto-
destructiva o amenazante, deben proponerse acuer-
dos sobre la seguridad física y el cumplimiento del
tratamiento y deben presentarse al paciente los
otros temas de tal modo que la ignorancia de la di-
sociación no es una explicación aceptable de la in-
capacidad de cumplir los acuerdos. 

Transferencia traumática. La transferencia se em-
plea de un modo especial en los pacientes que han
sufrido un abuso físico o sexual. Estos pacientes se
han relacionado con individuos que pretendida-
mente eran sus cuidadores y que en cambio actua-
ron de un modo explotador y a veces algo sádico.
Por lo tanto, estos pacientes creen lo mismo de los
terapeutas. Aunque por una parte su visión de la re-
alidad es lo suficientemente buena para que pue-
dan percibir unos cuidados verdaderos, los pacien-
tes esperan que los terapeutas los exploten. Esta
percepción conduce a que se juzgue el trabajo del
terapeuta con los recuerdos traumáticos como una
reproducción del trauma y puede ser que el paciente
suponga que el terapeuta obtiene un placer sádico
al observar cómo sufren los pacientes. De ese modo,
el paciente puede identificar al terapeuta con una
figura familiar que sabe que se está produciendo un
abuso pero que no hace nada para evitarlo. Es im-
portante tener en cuenta estas circunstancias mien-
tras dure la terapia y que frecuentemente se saquen
a debate. Si tienen en cuenta estas situaciones pue-
den reducirse, aunque no eliminarse, estas distor-
siones de la transferencia traumática en la relación
terapéutica (Spiegel, D., 1988).

I n t e g r a c i ó n . La última meta de la psicoterapia en
el trastorno de identidad disociativo es la integra-
ción de los estados dispares. Puede existir una re-
sistencia considerable a este proceso. Al principio
del tratamiento el paciente ve la disociación c o m o
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una protección enorme. «Sabía que mi padre podría
obtener algo de mí, pero no podría obtenerlo todo
de mí». En realidad, el paciente puede experimen-
tar los esfuerzos de integración como un intento
por parte del terapeuta de «m a t a r» a las personali-
dades. Estos miedos deben ser trabajados y enseñar
al paciente a controlar el grado de integración. Esto
proporciona al paciente un sentido de capacidad gra-
dual en el control de su proceso disociativo gracias
al trabajo sobre los recuerdos traumáticos. El pro-
ceso de la psicoterapia, con respecto a la impor-
tancia del control, debe alterar más que reforzar el
contenido, lo que implica volver a experimentar la
indefensión, como una reinterpretación simbólica
del trauma (Spiegel, D., 1986b). 

Los pacientes con un trastorno de identidad di-
sociativo frecuentemente tienen miedo a la inte-
gración como un intento de «e l i m i n a r» sus perso-
nalidades y hacer a los pacientes más vulnerables
a tratamientos equivocados privándolos de su de-
fensa disociativa. Al mismo tiempo, esta defensa
representa una internalización de la persona o las
personas abusivas en los recuerdos del paciente. El
dejar a un lado la defensa también significa com-
prender y sufrir las molestias de la indefensión pro-
ducida al ser una víctima y trabajar a través de la
autoculpa irracional que proporciona al paciente
un control fantasioso sobre los hechos que no
puede controlar a causa de su indefensión. Por úl-
timo, aunque muy difícil de conseguir, la meta de
la psicoterapia es dominar el proceso disociativo,
controlar el acceso a los estados disociativos, in-
tegrar los materiales y los recuerdos rechazados e
integrar mejor el continuo formado por la identi-
dad, la memoria y la consciencia. Aunque no exis-
ten ensayos clínicos controlados sobre los resulta-
dos de la psicoterapia en los pacientes con este
trastorno, los casos clínicos publicados indican un
resultado positivo en la mayoría de los casos (Kluft,
1984b, 1986, 1991). 

Psicofarmacología 

Como en los otros trastornos disociativos, existen
muy pocas pruebas de que los fármacos psicoacti-
vos sean de gran ayuda en la resolución de las am-
nesias funcionales. Mientras que en el pasado se
utilizaban barbitúricos de corta duración, como el
amobarbital sódico por vía endovenosa, para re-
solver las amnesias funcionales, esta técnica ya no
se emplea en la actualidad, principalmente por sus
malos resultados (Perry y Jacobs, 1982). 

En algunas ocasiones se han empleado las ben-
zodiacepinas para facilitar el recuerdo mediante el
control de la ansiedad secundaria que se asocia con
la recuperación de los recuerdos traumáticos. No
obstante, estos efectos pueden ser inespecíficos en
el mejor de los casos. Además, las transiciones sú-
bitas del estado mental inducidas por los fármacos
pueden aumentar más que disminuir las barreras
amnésicas, como indican los estudios realizados
con el triazolam, una benzodiacepina hipnótica de
corta duración. Por lo tanto, la inducción farma-
cológica de estos cambios en el estado mental
puede en teoría añadir dificultades al recuerdo. 

Los antidepresivos son la clase de agentes psi-
cotrópicos más útiles para los pacientes con un
trastorno de identidad disociativo. Estos pacientes
frecuentemente sufren un trastorno distímico o
una depresión mayor, y cuando estos trastornos se
producen, especialmente con signos somáticos e
ideas suicidas, la medicación con antidepresivos
puede ser útil. Los nuevos inhibidores selectivos
de la recaptación de la serotonina son útiles debi-
do a su menor peligro de sobredosis comparados
con los tricíclicos y los inhibidores de la monoa-
mino oxidasa (IMAO). El cumplimiento de la me-
dicación es un problema en estos pacientes, debi-
do a que los estados de personalidad disociada
pueden interferir con la administración de la me-
dicación por las actitudes que presenta el pacien-
te de «o c u l t a c i ó n» o acumulación de pastillas, así
como por la sobredosificación. 

Los antipsicóticos raramente son útiles para re-
ducir los síntomas disociativos. Ocasionalmente se
emplean para reducir una conducta impulsiva, po-
seyendo un efecto variable. Más frecuentemente se
emplean con muy pocos beneficios en los pacien-
tes que han sido diagnosticados erróneamente como
esquizofrénicos (Kluft, 1987). Además de los ries-
gos o los efectos secundarios como la discinesia tar-
día, también existe el riesgo de que los neurolépti-
cos produzcan un aplanamiento afectivo, por lo
cual los pacientes con un trastorno de identidad di-
sociativo parecen erróneamente esquizofrénicos. 

Se han utilizado los anticonvulsivos para tra-
tar tanto los trastornos comiciales que presentan
una comorbilidad muy elevada con el trastorno de
identidad disociativo, como la impulsividad aso-
ciada con los trastornos de la personalidad. Estos
agentes son raramente útiles de una forma defini-
tiva, pero pueden ayudar a controlar ciertos sínto-
mas como la impulsividad. 

T R A STO R NO DISOCIAT I VO POR TRANCE 

C o n tex to cultural 

Los fenómenos disociativos se producen a lo largo
del mundo, pudiendo ser diagnosticados virtual-
mente en cualquier cultura (Kirmayer, en prensa;
Lewis-Fernández, 1993). En principio son más pre-
valentes en los países menos industrializados del
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segundo y el tercer mundo, aunque pueden produ-
cirse en cualquier lugar. Además, las categorías por
trance y por posesión del trastorno disociativo por
trance constituyen con mucho el trastorno diso-
ciativo más común a lo largo del mundo. Varios es-
tudios sobre los trastornos disociativos en la India,
por ejemplo, demuestran que el trance disociativo
y la posesión son los trastornos disociativos más
prevalentes (es decir, aproximadamente el 3,5% de
los ingresos psiquiátricos; Adityanjee y col., 1989;
Saxena y Prasad, 1989). Por otra parte, el trastorno
de identidad disociativo, relativamente más fre-
cuente en los Estados Unidos de América, casi
nunca se diagnostica en la India. Ciertos factores
culturales y biológicos pueden ser los responsables
de los distintos contenidos y formas de los sínto-
mas disociativos. De todos modos, el mecanismo
disociativo subyacente que inhibe la integración
de la percepción, la memoria y la identidad hace
de estos síndromes una clase importante de tras-
tornos disociativos. 

Las diferencias culturales influyen de un modo
claro sobre casi todos los trastornos mentales, y
por tanto el contenido de los delirios religiosos será
distinto en una persona de religión hinduista o mu-
sulmana con una esquizofrenia que en una perso-
na de religión cristiana con el mismo trastorno. La
depresión se presenta de una forma distinta en
China, pareciéndose más a lo que se solía llamar
«n e u r a s t e n i a», con un predominio de los síntomas
somáticos sobre los sentimientos de culpabilidad
que se suelen observar en los países occidentales
(Kleinman, 1977). Del mismo modo, las variacio-
nes en la forma de los trastornos disociativos sólo
sirven para subrayar la omnipresencia del meca-
nismo disociativo. De todos modos, la variedad de
los contenidos mentales es digna de atención. La
DSM-IV Task Force votó a favor de incluir el tras-
torno disociativo por trance en un apéndice del
DSM-IV para estimular posteriores investigacio-
nes sobre si debe ser un trastorno independiente
del Eje I en lugar de un ejemplo en la categoría de
los trastornos disociativos no especificados, en
donde fue colocado en el DSM-III-R (Tabla 18-6). 

Estos episodios normalmente se valoran como
una forma de expresión del estrés, por lo cual no
pueden considerarse como normales. Es decir, no
suelen ser aceptados como una parte de la práctica
cultural o religiosa que frecuentemente se relacio-
nan con los fenómenos normales de trance, como
puede ser la danza en trance de la cultura hinduis-
ta balinesa. Los bailarines en trance en esta cultu-
ra son notables por ser la única porción de esta so-
ciedad con clases sociales tan estables capaces de
elevar su estatus social. Esto pueden conseguirlo
a través del desarrollo de la capacidad para entrar
en un estado de trance. Son capaces de inducir du-
TABLA 18-6. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL TRASTORNO
DISOCIATIVO DE TRANCE SEGÚN 
EL DSM-IV (APÉNDICE)

A . Se cumplen los puntos (1) o (2): 

1 . Estado de trance, es decir, alteración temporal y
significativa del nivel de conciencia o pérdida de
la identidad personal habitual sin que ésta se vea
suplantada por cualquier otra identidad, que se
asocia al menos a uno de los siguientes síntomas: 
a . Disminución de la capacidad para reconocer y

ser consciente del entorno, o atención
selectiva y poco usual a ciertos estímulos
a m b i e n t a l e s .

b . Comportamientos o movimientos
estereotipados que se experimentan como
fuera del propio control.

2 . Estado de posesión, que se define como una
alteración aislada o episódica del nivel de
consciencia caracterizada por la suplantación de
la identidad habitual por otra diferente. Este
hecho se atribuye a los designios de un espíritu,
un poder, una divinidad u otra persona, tal y
como ponen de relieve uno (o más) de los
siguientes síntomas: 
a . Comportamientos o movimientos

estereotipados o determinados culturalmente
que el individuo experimenta como si se
encontrara bajo el control del agente que
encarna la posesión.

b . Amnesia total o parcial después del episodio. 

B . El estado de trance o posesión no se considera una
práctica normal en el contexto cultural o religioso
del individuo. 

C . El estado de trance o posesión provoca malestar
clínicamente significativo o deterioro social, laboral
o de otras áreas importantes de la actividad del
individuo. 

D . El estado de trance o posesión no aparece
exclusivamente en el transcurso de un trastorno
psicótico (se incluye el trastorno del estado de
ánimo con síntomas psicóticos y el trastorno
psicótico breve) o de un trastorno de identidad
disociativo, y no se debe a los efectos fisiológicos
directos de una sustancia o de una enfermedad
m é d i c a .

N o t a : Los criterios diagnósticos del trastorno disociativo por trance
aparecen en el DSM-IV en el apéndice B: «Criterios y ejes
propuestos para estudios posteriores».

rante una ceremonia social un estado alterado de
consciencia por el cual pueden caminar sobre bra-
sas ardientes o tragarse una espada, es decir, mos-
trar unos poderes excepcionales de concentración
y habilidad física. Frecuentemente son observados
por los otros bailarines para asegurarse que man-
tienen el control y no se puedan hacer daño. Esta
forma de trance es considerada socialmente normal
e incluso se exalta. Por el contrario, el trastorno por
trance y posesión es observado en el contexto ge-
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neral como una forma común pero aberrante de
conducta que requiere una intervención. El tras-
torno por trance y posesión es una de las formas de
expresar el malestar (p. ej., incomodidad dentro de
un nuevo ambiente familiar); pero existe una serie
de estrategias alternativas que la mayoría de indi-
viduos utilizan para enfrentarse a estas situacio-
nes. En consecuencia, los antropólogos consideran
que las personas en trance y con un trastorno por
trance y posesión actúan de un modo anormal,
aunque reconocido. 

Es interesante observar que la forma más
común de trastorno disociativo en los países occi-
dentales es el trastorno de identidad disociativo —
es decir, la experiencia de fragmentación de la iden-
tidad individual —mientras que en los países
orientales el trastorno se presenta con posesiones
por parte de un espíritu externo, una deidad u otra
entidad. Debido a la mayor organización socio-
céntrica de la cultura oriental, tiene sentido que el
problema disociativo tome la forma de una identi-
dad externa intrusiva en los países orientales,
mientras que en los países occidentales el trastor-
no toma la forma de una competición entre las
identidades internas. 

C l a s i ficación 

El trastorno disociativo por trance se ha dividido
en dos categorías amplias: trance disociativo y
trance por posesión. 

Trance disociativo 

Los fenómenos causados por un trance disociativo
se caracterizan por una alteración súbita en la cons-
ciencia que no se acompaña con la presencia de
identidades alternativas. En esta forma los sínto-
mas disociativos alteran más la consciencia que la
identidad. Asimismo, durante un trance disociati-
vo las actividades que se realizan son simples, nor-
malmente colapso súbito, inmovilidad, vértigos,
gritos, chillidos o lloros. La memoria raramente se
afecta y la amnesia, si se presenta, es fragmentada.

Los fenómenos causados por un trance disocia-
tivo frecuentemente están acompañados por cam-
bios súbitos y extremos sobre el control motor y
sensorial. Entre los ejemplos clásicos cabe desta-
car el ataque de nervios, el cual es prevalente a lo
largo de Latinoamérica. Por ejemplo, se ha estima-
do que esta condición tiene una prevalencia a lo
largo de la vida del 12% en Puerto Rico (Lewis-Fer-
nández, 1993). De un modo típico, el individuo em-
pieza a agitarse convulsivamente de un modo sú-
bito, hiperventila, chilla y muestra movimientos
agitados y agresivos. Estas conductas van segui-
das por un colapso y una pérdida de consciencia.
Tras este episodio, estos individuos se muestran
cansados y tienen cierto grado amnésico sobre el
suceso (Lewis-Fernández, 1993). 

En la versión malaya del trastorno por trance,
el l a t a h, los individuos afectados sufren una visión
súbita de un espíritu que les está amenazando.
Estas personas gritan o lloran, se «d e s m a d r a n» y
pueden necesitar que las aten. Posteriormente pue-
den presentar amnesia, pero no pueden identificar
de un modo claro al espíritu que les ha atacado
(Lewis-Fernández, 1993). 

Trance por posesión 

Al contrario del trance disociativo, el trance por
posesión se caracteriza por la asunción de una iden-
tidad alternativa distinta, normalmente una dei-
dad, un familiar ya muerto o un espíritu. La per-
sona que está en trance frecuentemente realiza
actividades complejas, que pueden tomar la forma
de la expresión de pensamientos o necesidades
prohibidas, la negociación de un cambio en el es-
tatus familiar o social o la generación de una con-
ducta agresiva. La posesión normalmente produce
amnesia de una larga porción del episodio durante
el cual la identidad alternativa es la que controla
la conducta de la persona. 

En el síndrome de posesión indio, el individuo
afectado empieza de una forma brusca a hablar con
una voz alterada con una identidad alterada que
normalmente es una deidad que reconocen las
otras personas. A través de su voz, la persona puede
referirse a ella misma en tercera persona. El «e s p í-
r i t u» de la persona afectada puede negociar cam-
bios en el ambiente familiar o volverse agitado o
agresivo. El síndrome por posesión se produce de
forma típica en una mujer recientemente casada
que se siente incómoda o despreciada en casa de su
suegra. Estos individuos son normalmente inca-
paces de expresar directamente sus molestias. 

Tra ta m i e n to 

El tratamiento de estos trastornos varía según las
culturas. Frecuentemente se utiliza la fricción
sobre el cuerpo de pociones especiales, la negocia-
ción de un cambio en las circunstancias sociales
de las personas afectadas y la inmovilización físi-
ca. También se utilizan ceremonias para eliminar
o apaciguar el espíritu invasor. 

C O NC LUSIONES 

Los trastornos disociativos constituyen un desafío
dentro de las enfermedades psiquiátricas. El fallo
en la integración de la memoria, la identidad, la
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percepción y la consciencia que se observan en
estos trastornos producen una sintomatología que
ilustra los problemas fundamentales de la organi-
zación del proceso mental. Los fenómenos disocia-
tivos se producen frecuentemente durante y des-
pués de un trauma físico, pero también pueden
representar un patrón defensivo transitorio o cró-
nico. Los trastornos disociativos generalmente pue-
den tratarse y constituyen un dominio donde la psi-
coterapia es la modalidad principal, aunque el
tratamiento farmacológico de las patologías co-
mórbidas, como la depresión, puede ser bastante
útil. Los trastornos disociativos son onmipresentes
a lo largo de todo el mundo, aunque pueden tomar
formas diferentes. Estos trastornos representan un
diagnóstico fascinante y un reto terapéutico y cien-
t í f i c o .
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Tr a s t o rnos sexuales y de
la identidad sexual
Judith V. Becker, Ph. D .

R i c h a rd J. Kavoussi, M . D .
Los médicos atienden a pacientes que presentan
diferentes trastornos y disfunciones sexuales. Una
mujer que ha sido agredida sexualmente puede
dejar de sentir deseo sexual. Un hombre que re-
cientemente se ha quedado viudo puede experi-
mentar dificultades para tener erecciones cuando
empieza a salir con mujeres. Una mujer con escle-
rosis múltiple puede dejar de tener orgasmos. Las
mujeres que han llegado recientemente a la me-
nopausia pueden encontrar la penetración doloro-
sa. Los pacientes que toman fármacos antidepresi-
vos o antipsicóticos pueden relatar que sufren una
alteración del funcionamiento sexual. Un adoles-
cente puede pedir visita porque está angustiado por
transvestirse. Un hombre adulto puede consultar
porque fantasea tener relaciones sexuales con
niños pre-adolescentes y tiene miedo de llevar a
cabo estas fantasías. Por lo tanto, es importante
que los médicos estén bien informados sobre los
distintos trastornos sexuales, que sepan realizar un
historial sexual del paciente y que se familiaricen
con las diferentes modalidades e intervenciones.  
T R A STO R NOS DE LA IDENTIDA D

S E X UAL 

S exo y dife renciación sexual 

El sexo genético de un individuo está determina-
do en el momento de la concepción, pero su desa-
rrollo a partir de ese momento está influido por
muchos factores. En las primeras semanas de ges-
tación, las gónadas no están todavía diferenciadas.
Si en el embrión está el cromosoma Y, las gónadas
se diferenciarán en testículos. Una sustancia de-
nominada antígeno H - Y es la responsable de esta
transformación. Si el cromosoma Y o el antígeno
H - Y no se encuentran en el embrión, las gónadas
se diferenciarán en ovarios. 

En un principio, y de forma similar a las góna-
das, las estructuras genitales internas y externas
tampoco están diferenciadas en el feto. Si las gó-
nadas se diferencian en testículos, se secreta el an-
drógeno fetal testosterona y estas estructuras se
convierten en los genitales masculinos (epidídi-
6 9 1
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mio, conductos deferentes, canal eyaculatorio, pene
y escroto). En ausencia de andrógeno fetal, estas es-
tructuras se convierten en genitales femeninos
(trompas de Falopio, útero, clítoris y vagina). Es im-
portante destacar que el desarrollo de la estructura
embrionaria genital en útero depende de la presen-
cia o ausencia de andrógenos fetales, cualquiera que
sea su procedencia. Así pues, si hay andrógenos fe-
tales (p. ej., hiperplasia adrenogenital), se desarro-
llarán unos genitales masculinos, aunque existan
unos ovarios, y el feto nacerá con unos genitales
ambiguos o masculinos. Asimismo, si no hay an-
drógenos fetales (p. ej., deficiencia enzimática) o si
los receptores androgénicos son defectuosos (p. ej.,
feminización testicular), se desarrollarán genitales
femeninos incluso cuando el individuo posea un
cromosoma Y y testículos. 

El desarrollo psicosexual también está influido
por una interacción compleja de factores, tanto pre-
natales como postnatales. Antes de tratar estos fac-
tores, es importante desglosar la conducta psico-
sexual en diferentes componentes. La i d e n t i d a d

s e x u a l es la percepción individual y la propia con-
ciencia de ser hombre o mujer. El rol sexual es la
conducta que el individuo muestra y que lo iden-
tifica ante los otros como hombre o mujer (p. ej.,
llevar vestidos/maquillaje). La orientación sexual
es la atracción erótica que siente un individuo (p.
ej., excitación por los hombres, las mujeres, los
niños, los objetos no sexuales, etc.). 

Las hormonas prenatales ejercen una influen-
cia sobre la diferenciación cerebral de los mamífe-
ros. Sin embargo, no se ha descrito su efecto espe-
cífico sobre el desarrollo psicosexual de los
humanos. Parece ser que estas hormonas contri-
buyen al desarrollo de las conductas del rol sexual
y de la orientación sexual, pero no parecen influir
en la diferenciación de la identidad sexual (Ehr-
hardt y Meyer-Bahlburg, 1981). 

La identidad sexual se desarrolla en los prime-
ros años de vida y generalmente se establece a los
3 años de edad. Depende en mayor medida del sexo
con el que se educa al sujeto, que de los factores
biológicos. Este hecho se observa en los estudios de
niños nacidos con genitales ambiguos u opuestos
al sexo genético (Money y Ehrhardt, 1974). Estos
niños desarrollan su identidad sexual de forma con-
gruente con el sexo que se les asigna al nacer, tan
pronto como sus padres lo deciden y los someten a
las pertinentes correcciones hormonales y quirúr-
gicas necesarias. Por este motivo, un niño con fe-
minización testicular crecerá con una identidad se-
xual femenina, incluso cuando «e l l a» t e n g a
testículos, si se le ha asignado el papel de niña y se
la ha educado como a tal y se cumplen las condi-
ciones anteriores. De forma similar, un niño de
sexo genético femenino y con genitales a m b i g u o s
debido a una hiperplasia adrenal congénita desa-
rrollará una identidad sexual masculina, si se le
educa como a un niño, o femenina si se le educa
como a una niña. 

Una vez adquirida, la identidad sexual es muy
resistente al cambio. Por ejemplo, si a un neonato
de sexo genético femenino (p. ej., debido a la expo-
sición a andrógenos fetales) se le educa como a un
niño y, de repente, en la pubertad le crecen mamas
y desarrolla otras características secundarias feme-
ninas, su identidad sexual permanecerá masculina
y deseará corregir estos cambios. Sin embargo, si la
apariencia física de un niño es ambigua o si las per-
sonas que lo educan son contradictorias en la vi-
sión que tienen de él como hombre o como mujer,
la identidad sexual no se desarrollará de forma mar-
cada y, es posible, que más adelante se dé un «c a m-
b i o» en su identidad sexual. 

Si la identidad sexual se desarrolla entre el na-
cimiento y los 3 años de edad y depende de la edu-
cación sexual, ¿cuáles son los factores que contri-
buyen a su desarrollo? Son varias las teorías que
intentan dar una respuesta a esta cuestión. Puede
que haya factores biológicos, todavía no descubier-
tos, que influyan en el desarrollo de la identidad se-
xual y hay casos en los que se ha sugerido que los
factores biológicos pueden anular la asignación se-
xual en el momento del nacimineto (Ehrhardt y
Meyer-Bahlburg, 1981). De acuerdo con el modelo
teórico del aprendizaje, la identidad sexual inicia
su desarrollo cuando el niño imita o se identifica
con modelos de su mismo sexo. Entonces, se re-
fuerza al niño por su identificación y se le encami-
na hacia las conductas «a p r o p i a d a s» del rol sexual.
Según la teoría psicoanalítica, la identidad sexual
se desarrolla como parte de la formación general de
la identidad, en la fase de separación e individuali-
zación y depende en gran medida de la calidad de
la relación madre-hijo. Posteriormente, en la fase
edípica, se modela el rol y la orientación sexual. 

C ri te rios para el diagnóstico de tra sto rnos 
de la identidad sexual 

Los trastornos de la identidad sexual se caracteri-
zan por una identificación sexual acusada y per-
sistente con el otro sexo (no sólo el deseo de obte-
ner las supuestas ventajas relacionadas con las
costumbres culturales). 

En los niños, el trastorno se manifiesta por cua-
tro o más de los siguientes rasgos: 

1 . Un deseo repetido de ser, o insistencia en que
uno es, un miembro del sexo opuesto.

2 . En los niños, preferencia por el transvestismo o
simular vestimenta femenina; en las niñas, in-
sistencia en vestir ropa típicamente masculina.
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TABLA 19-1. CRITERIOS DSM-IV PARA EL DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO DE LA IDENTIDAD SEXUAL

A . Identificación acusada y persistente con el otro sexo
(no sólo el deseo de obtener las supuestas ventajas
relacionadas con las costumbres culturales). En los
niños el trastorno se manifiesta por cuatro (o más)
de los siguientes rasgos: 

1 . Deseos repetidos de ser, o insistencia en que uno
es, del otro sexo.

2 . En los niños, preferencia por el transvestismo o
por simular vestimenta femenina; en niñas,
insistencia en llevar puesta solamente ropa
m a s c u l i n a .

3 . Preferencias marcadas y persistentes por el papel
del otro sexo o fantasías persistentes de
pertenecer al otro sexo.

4 . Deseo intenso de participar en los juegos y en los
pasatiempos propios del otro sexo.

5 . Preferencia marcada por compañeros del otro
s e x o .

En los adolescentes y adultos, la alteración se
manifiesta por síntomas tales como un deseo firme
de pertenecer al otro sexo, ser considerado como del
otro sexo, un deseo de vivir o ser tratado como del
otro sexo o la convicción de experimentar las
reacciones y las sensaciones típicas del otro sexo.

B . Malestar persistente con el propio sexo o
sentimiento de inadecuación con su rol. En los
niños, la alteración se manifiesta por cualquiera de
los siguientes rasgos: en los niños, sentimientos de
que el pene o los testículos son horribles o van a
desaparecer, de que sería mejor no tener pene o
aversión hacia los juegos violentos y rechazo a los
juguetes, juegos y actividades propios de los niños;
en las niñas, rechazo a orinar en posición sentada,
sentimientos de tener o de presentar en el futuro un
pene, de no querer poseer pechos ni tener la regla o
aversión acentuada hacia la ropa femenina.

En los adolescentes y en los adultos la alteración se
manifiesta por síntomas como preocupación por
eliminar las características sexuales primarias y
secundarias (p. ej., pedir tratamiento hormonal,
quirúrgico u otros procedimientos para modificar
físicamente los rasgos sexuales y de esta manera
parecerse al otro sexo) o creer que se ha nacido con
el sexo equivocado.

C . La alteración no coexiste con una enfermedad
i n t e r s e x u a l .

D . La alteración provoca malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

C o d i f i c a r según la edad actual: 
Trastorno de la identidad sexual en niños. 
Trastorno de la identidad sexual en adolescentes o
a d u l t o s .

E s p e c i f i c a r si (para individuos sexualmente maduros): 
Con atracción sexual por los varones. 
Con atracción sexual por las mujeres. 
Con atracción sexual por ambos sexos. 
Sin atracción sexual por ninguno. 

Trastorno de la identidad sexual no especificado 

Esta categoría se incluye para codificar los trastornos
de la identidad sexual que no se clasifican como un
trastorno de la identidad sexual específico. Los
ejemplos incluyen: 
1. Enfermedadres intersexuales (p. ej., síndrome de

insensibilidad a los andrógenos o hiperplasia 
suprarrenal congénita) y disforia sexual acompañante.

2 . Comportamiento transvestista transitorio
relacionado con el estrés.

3 . Preocupación persistente por la castración o la
penectomía, sin deseo de adquirir las características
sexuales del otro sexo.
3 . Una preferencia marcada o persistente por el
papel del otro sexo o fantasías referentes a per-
tenecer al otro sexo.

4 . Un deseo intenso de participar en los juegos y
en los pasatiempos propios del sexo opuesto.

5 . Una preferencia marcada por compañeros del
sexo opuesto. 

En los adolescentes o adultos, los síntomas son:

• Un deseo firme de pertenecer al sexo opuesto.
• S e r «c o n s i d e r a d o» como del sexo opuesto.
• Un deseo de vivir o ser tratado como las perso-

nas del sexo opuesto.
• Tener la convicción de que uno experimenta las

reacciones y sensaciones típicas del sexo opuesto.
• Malestar persistente con el propio sexo o senti-

miento de inadecuación con su rol. 

El diagnóstico se establece cuando además no
existe ninguna patología intersexual. Por último,
entra en consideración el que la alteración cause
un malestar significativo, o alteraciones en el área
social, ocupacional o en cualquier otro aspecto im-
portante del funcionamiento. En el DSM-IV, los
trastornos de la identidad sexual se agrupan en una
sola y amplia categoría (Tabla, 19-1). No obstante,
en este capítulo se revisa el trastorno de la identi-
dad sexual en el adulto (transexualismo) y en la
niñez. 

Tra sto rno de la identidad sexual en el adulto
( t ra n s exualismo) 

El trastorno de la identidad sexual en el adulto
(transexualismo) es poco frecuente y se estima que
hay unos 30.000 casos en todo el mundo (Loths-
tein, 1980). Se han descrito diferentes casos a lo
largo de la historia, pero ha sido solamente en los
últimos 25 años cuando los científicos y los me-
dios de comunicación han centrado su atención en
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este fenómeno y han surgido médicos especiali-
zados en las alteraciones de la identidad sexual.
La mayor parte de las veces que los transexuales
acuden a una consulta es para solicitar un cam-
bio de sexo, es decir, cambiar su aspecto físico
(generalmente mediante procedimientos quirúr-
gicos u hormonales) de forma que se correspon-
da con el sexo que autoperciben. No obstante, es
importante recordar que no todos los individuos
que desean un cambio de sexo son transexuales;
este hecho también puede darse en el transves-
tismo (llevar ropa del sexo opuesto por razones
eróticas) o en la homosexualidad afeminada. Por
lo tanto, es importante evaluar cuidadosamente
al paciente antes de recomendar un cambio de
sexo. 

S e interesan tres o cuatro veces más los hom-
bres que las mujeres por cambiar de sexo, pero se
cambian de sexo el mismo número de hombres que
de mujeres (Meyer, 1982). Prácticamente todas las
mujeres que recurren a un cambio de sexo se inte-
resan sexualmente por las mujeres. Los varones
transexuales tienen una orientación homosexual
pero, aproximadamente a un 25%, les atraen se-
xualmente las mujeres. Parte de estos transexuales
«h e t e r o s e x u a l e s» inician relaciones «l e s b i a n a s» d e s-
pués del cambio de sexo. Este hecho es un dato más
acerca de la separación existente entre la identidad
sexual y la orientación sexual. No obstante, se ha
dicho que los transexuales, tanto varones como mu-
jeres, son hiposexuales o asexuales. Sin embargo,
tanto unos como otros, a menudo tienen miedo de
la atracción homosexual y prefieren mantenerse
asexuales antes que reconocer su orientación ho-
mosexual. 

Entre aquellos adultos que reciben el diagnós-
tico de trastorno de la identidad sexual, hay un ín-
dice elevado de patología psiquiátrica; son espe-
cialmente frecuentes los trastornos narcisista,
antisocial y límite de la personalidad, el abuso de
substancias psicoactivas y las conductas autodes-
tructivas o suicidas (Meyer, 1982). Estos pacientes
pueden ser demandantes y manipulativos y suelen
resistirse a otras intervenciones que no sean las de
cambio de sexo. 

El trastorno de los individuos con inadecuación
sexual pueden categorizarse en trastorno primario
o secundario (Person y Ovesey, 1974). Los t r a n s e -

xuales primarios presentan, de toda la vida, pro-
fundas alteraciones en el núcleo de su identidad
sexual. Tienen una historia infantil de vestirse con
ropas del sexo opuesto, pero nunca se han excita-
do llevándolas. Generalmente, tienen claros ante-
cedentes de conductas propias del sexo opuesto.
Los transexuales secundarios también pueden
tener un largo historial de confusión en la identi-
dad sexual, pero no obstante, en este caso, las al-
teraciones de la identidad son posteriores a otras
conductas propias del otro sexo como el transves-
tismo o la homosexualidad afeminada. 

Etiología 

Carecemos de explicaciones claras y pormenori-
zadas acerca de por qué se desarrolla el transexua-
lismo. Como ya se ha mencionado anteriormente,
parece que la identidad sexual se establece y está
influida por los factores psicosociales que se dan
durante los primeros años de vida. Sin embargo,
muchos autores han indicado que los factores bio-
lógicos, si no son determinantes, puede que pre-
dispongan al individuo a padecer un trastorno de
la identidad sexual. 

Aunque no se ha realizado ninguna correlación
con las anomalías específicas del lóbulo temporal,
se describen casos de individuos que se convierten
en transexuales después de padecer convulsiones
con focalidad temporal y que mejoran con trata-
miento anticonvulsivante. Los trabajos de electro-
encefalografía (EEG) en hombres y mujeres tran-
sexuales han puesto de manifiesto la existencia de
anomalías en un 30-70% de los casos; sin embar-
go, sólo en uno de los estudios se utilizó grupo con-
trol y no se tuvo en cuenta el efecto del trata-
miento, concretamente con estrógenos (Hoenig,
1985). Algunos investigadores han observado ni-
veles bajos de testosterona en hombres transexua-
les y niveles anormalmente elevados en mujeres
con la misma patología, pero estos hallazgos son
poco consistentes y proceden de estudios en los
que se han obviado los grupos control. Como se ha
mencionado anteriormente, está demostrado que
las hormonas fetales desempeñan una función en
la adquisición del rol sexual y quizás también en
la orientación sexual. No obstante, hasta el mo-
mento, no se ha descubierto su influencia sobre la
identidad sexual. Por último, en un elevado por-
centaje de casos, las pruebas del antígeno H - Y h a n
resultado ser negativas en los hombres transexua-
les y positivas en las mujeres transexuales; sin em-
bargo, una vez más, se ha fracasado al intentar re-
plicar estos hallazgos de forma coherente (Hoenig,
1975). Los estudios familiares están sujetos a las
dificultades inherentes a la baja incidencia del tran-
sexualismo. Hasta la fecha, no se ha demostrado
un claro aumento de la incidencia familiar. 

Los modelos teóricos del aprendizaje sugieren
que la disconformidad con el propio sexo surge a
partir de la ausencia o de la incongruencia en el re-
forzamiento de la identificación con modelos del
mismo sexo. Se producen conductas e identifica-
ciones con el sexo contrario y, las personas que
educan al niño, las refuerzan de forma directa o en-
cubierta. 
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La teoría psicoanalítica argumenta que, en el
niño varón, la separación precoz de la madre con-
duce a una fusión simbiótica con ella y a una pér-
dida completa de la individualización como per-
sona independiente. En el caso del trastorno límite
de la personalidad, este proceso genera una confu-
sión general de la identidad y una pérdida de los
límites del ego en situaciones de estrés. En la ina-
decuación sexual, el trastorno se limita al sexo. No
obstante, se observa un deterioro similar del ego,
de las relaciones objetales y de los mecanismos de
defensa primarios (p. ej., la negación y la disocia-
ción) (Meyer, 1982). 

Diagnóstico y evaluación 

Los individuos que solicitan un cambio de sexo re-
quieren una valoración paciente y cuidadosa, por
parte de un psiquiatra o de un psicólogo con expe-
riencia, en el tratamiento de los trastornos de la
identidad sexual. Como se ha mencionado ante-
riormente, los pacientes con otros diagnósticos psi-
quiátricos primarios pueden presentarse como tran-
sexuales. Los pacientes psicóticos pueden tener
delirios centrados en sus genitales (p. ej., piensan
que alguien ha sustituido sus genitales incorrectos
o que Dios les ha llamado para que cambien su sexo,
etc.). Generalmente, cuando se trata la psicosis, de-
saparece el deseo de cambiar de sexo. Los indivi-
duos con graves trastornos de la personalidad, y más
concretamente la personalidad límite, pueden tener
deseos pasajeros de cambiar de sexo, debido en parte
a su difusión global de la identidad durante los pe-
ríodos de estrés. Los homosexuales afeminados pue-
den desear cambiar de sexo para ser más atractivos
a los hombres; generalmente, este deseo fluctúa con
el tiempo. Los travestis (descritos más adelante en
este capítulo) padecen un trastorno de la orienta-
ción sexual: se excitan llevando ropas femeninas.
Para aumentar su excitación pueden llegar a dese-
ar, realmente, el ser mujeres; pero, también en este
caso, el deseo no se mantiene durante mucho tiem-
po y su identidad sexual es la masculina. Algunas
veces, los adolescentes se sienten disconformes con
el propio sexo debido al surgimiento de sentimien-
tos homosexuales que necesitan resolver. En todos
estos casos, se aconseja la utilización de psicotera-
pia para tratar y encaminar de forma adecuada la de-
manda de cambio de sexo del paciente.

Desafortunadamente, los individuos que solici-
tan un cambio de sexo suelen ocultar la verdad con
el fin de obtener un cambio hormonal y quirúrgi-
co. Por lo tanto, es necesario contactar con perso-
nas significativas del círculo social del paciente
(miembros de la familia, esposa, compañero sexual)
para confirmar la naturaleza generalizada y persis-
tente de la alteración de la identidad sexual. 
Tratamiento 

Debido a que la mayoría de individuos con inade-
cuación sexual acuden reiteradamente para solici-
tar un cambio de sexo (y a menudo ya están bajo
tratamiento con esteroides prescritos por otros mé-
dicos) es extremadamente difícil que acepten un
tratamiento que no tenga como fin un cambio de
sexo mediante cirugía. Conciben la psicoterapia
como un medio para desalentarlos de la cirugía. No
obstante, al ser ésta un proceso irreversible es im-
portante someter al paciente a psicoterapia, inclu-
so cuando esté indicada la cirugía. 

La psicoterapia de apoyo, en el individuo tran-
sexual, puede utilizarse con diferentes propósitos.
En primer lugar, se han descrito casos de remisión
del trastorno de la identidad sexual, aunque en
pocas ocasiones (ver más adelante). En segundo
lugar, un ensayo psicoterapéutico es útil en los
casos en que el diagnóstico no está claro. En tercer
lugar, tratando los miedos a la homosexualidad se
puede disminuir el deseo de un cambio de sexo qui-
rúrgico. En cuarto lugar, la psicoterapia es impor-
tante durante el proceso de cambio de sexo defini-
tivo. Por último, la terapia suele ser eficaz en la
adaptación postquirúrgica de los transexuales. Por
lo general, el psicoanálisis no se aconseja en el tra-
tamiento del transexualismo debido al pobre fun-
cionamiento del ego en estos pacientes (Meyer,
1982). Puede utilizarse la psicoterapia dinámica,
utilizando las mismas reglas que en el caso de los
pacientes con un trastorno límite de la personali-
dad: terapia estructurada con limitación del en-
torno, apoyo del ego y objetivos a corto plazo. 

La terapia conductual se ha utilizado con éxito
en diversos casos de transexualismo masculino
(Barlow, 1979). El tratamiento incluye la identifi-
cación de las pautas de conducta femeninas (p. ej.,
el modo de sentarse, de caminar, la conducta so-
cial y las características de la entonación de la voz).
A continuación, estas conductas se modifican con
la ayuda de grabaciones en vídeo y se modelan las
conductas masculinas entrenando al paciente a
aceptar el compromiso. También se intenta cam-
biar el patrón de excitación homosexual del pa-
ciente por un patrón heterosexual, aunque sólo se
consigue en uno de cada tres casos. 

El cambio al sexo contrario es la modalidad de
tratamiento más ampliamente utilizada y estu-
diada para los trastornos de la identidad sexual del
adulto. Los primeros resultados fueron extrema-
damente positivos, con cambios espectaculares en
las actividades sociales y en el nivel de satisfac-
ción. El tratamiento hormonal y la cirugía se vol-
vieron más asequibles para los adultos con un tras-
tornos de la identidad sexual y, a menudo, se
realizaban con poca preparación o bien tan sólo tras
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una breve consulta con un psiquiatra. Ello condu-
jo a un incremento en la publicación de trabajos en
los que se describían bajas tasas de éxito y a que el
cambio de sexo dejase de considerase una panacea. 

Recientemente, Green y Fleming (1990) revi-
saron la literatura escrita entre 1979 y 1989 sobre
transexuales que habían cambiado de sexo some-
tiéndose a cirugía (tanto de hombre a mujer como
viceversa). Encontraron once estudios de segui-
miento. Estos autores concluyeron que los facto-
res preoperatorios predictores de resultado favora-
ble eran la ausencia de psicosis y la estabilidad
emocional y mental; que se producía una adapta-
ción con éxito al sexo deseado de por lo menos un
año de duración; que existía una comprensión de
las consecuencias y limitaciones de la cirugía; y
que había una búsqueda de psicoterapia antes de la
operación. Según estos autores existían pruebas de
que el resultado era menos favorable para los tran-
sexuales secundarios, incluso cuando se les nega-
ba la cirugía. Los datos de este estudio indicaban
que los resultados podían considerarse favorables
para un 97% de los transexuales que habían pasa-
do de mujer a hombre y para un 87% de los que
cambiaron de hombre a mujer. 

El cambio de sexo es un proceso prolongado que
debe controlarse cuidadosamente. Deben detec-
tarse los pacientes con otros diagnósticos psiquiá-
tricos primarios y los transexuales secundarios
para proporcionarles un tratamiento adecuado. Si
se considera que el paciente reúne las condiciones
para un cambio de sexo, debe instaurarse una psi-
coterapia con el fin de preparar al paciente para el
nuevo rol sexual. El paciente debe salir al mundo
y vivir en el rol del sexo opuesto. Los hombres de-
berán llevar vestidos femeninos, depilarse, variar
su identidad en los documentos oficiales y en el
trabajo y practicar conductas femeninas. Las mu-
jeres deberán cortarse el cabello, disimular o ceñir
sus pechos y, de forma similar a los hombres, ten-
drán que adquirir una identidad masculina. Des-
pués de uno o dos años, si estas medidas han teni-
do éxito y el paciente todavía desea un cambio de
sexo, se inicia un tratamiento hormonal. A los va-
rones se les administra estrógenos, lo que produce
una redistribución más femenina de la grasa cor-
poral y un aumento del tamaño de los pechos.
Entre los efectos secundarios del tratamiento con
estrógenos se encuentra la trombosis de venas pro-
fundas, las alteraciones tromboembólicas, el au-
mento de la tensión arterial, el aumento de peso,
la disminución de la tolerancia a la glucosa, las al-
teraciones hepáticas y la depresión. La testostero-
na, que se administra a los pacientes de sexo fe-
menino, produce redistribución de la grasa,
crecimiento del vello corporal y facial, aumento de
tamaño del clítoris y una voz más grave. Los efec-
tos indeseables del tratamiento con testosterona
son el acné, el edema secundario a la retención de
sodio y el deterioro de la función hepática. Des-
pués de uno o dos años de tratamiento hormonal
puede estudiarse el caso, si el paciente todavía lo
desea, para un cambio de sexo quirúrgico. En el
caso de los hombres, el cambio de sexo consiste en
una orquiectomía bilateral, la amputación del pene
y la creación de una vagina artificial. A las muje-
res se las somete a una mastectomía bilateral y a
una histerectomía opcional, extirpando asimismo
los ovarios. Los intentos de creación de un pene ar-
tificial han obtenido escasos resultados; por este
motivo es mejor para el paciente quitarle valor al
papel del pene en la actividad sexual. Todos los re-
sultados, tanto funcionales como cosméticos, de
la cirugía han sido variables tanto en los transe-
xuales masculinos como en los femeninos. Se re-
comienda la utilización de psicoterapia después de
la cirugía para ayudar al paciente a adaptarse a los
cambios quirúrgicos y para hablar sobre el funcio-
namiento y la satisfacción sexual. 

Tra sto rno de la identidad sexual en la niñez 

Descripción 

Debido a la dificultad y a la confusión que com-
porta el tratamiento de los trastornos de la identi-
dad sexual en el adulto y final de la adolescencia,
los investigadores y los médicos empezaron a eva-
luar y a tratar a los niños con problemas de iden-
tidad sexual. En términos estrictos, estos trastor-
nos se observan en el niño que se percibe a sí
mismo como perteneciente al sexo opuesto. 

No obstante, en los niños suele ser difícil se-
parar la identidad sexual de la conducta propia del
rol sexual. Los niños con una identidad sexual nor-
mal pueden jugar con muñecas. Muchas niñas, en
nuestra cultura, son «h o m b r u n a s» y les gustan los
juegos bruscos y de contacto físico. Sin embargo,
en este síndrome, existe una pauta repetitiva de
conducta de adopción del rol sexual opuesto, que
se acompaña de una alteración en la percepción
que el niño tiene acerca de «s e r» niño o niña. Se
desconoce su incidencia exacta, pero al igual que
en la disconformidad con el propio sexo que se da
en la vida adulta, es un trastorno poco común. 

Estos niños expresan el deseo de llegar a perte-
necer al sexo opuesto. Los niños desean tener una
vagina y poder jugar a amamantar un bebé. Las
niñas desean tener un pene y pueden simularlo con
diversos objetos o bien orinar de pie. Los niños se
ponen vestidos, maquillaje y joyas mientras que
las niñas se resisten a ponerse vestidos bajo nin-
gún concepto y llevan el pelo corto. Ambos sexos
se identifican con modelos de rol del sexo opues-
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to (p.ej., el niño, en un juego, insiste en que es una
Supermujer). Al evaluar al niño, es importante no
considerar sólo la conducta; debe existir una alte-
ración de la identidad sexual. Al igual que en los
adultos, en los niños deberían evaluarse otros tras-
tornos psiquiátricos como la psicosis y los tras-
tornos adaptativos. 

Etiología 

La etiología del trastorno de la identidad sexual en
la niñez, al igual que la de la disconformidad con
el propio sexo de la vida adulta, no está clara. Las
teorías, citadas anteriormente para el trastorno en
adultos, también se han aplicado a estos niños. Se
han propuesto algunos factores adicionales como
la indiferencia o el refuerzo, por parte de los pa-
dres, de las conductas propias del sexo contrario;
en la niña, vestirse con regularidad como un chico
joven; la falta de juegos masculinos en los prime-
ros años de socialización de un niño; la sobrepro-
tección maternal junto con la inhibición de la brus-
quedad y de los juegos violentos; o la ausencia o el
rechazo de un hombre mayor en los primeros años
de vida (Green, 1974). 

Evolución 

Los estudios retrospectivos de sujetos transexua-
les (Gren, 1974) han puesto de manifiesto una alta
incidencia de conductas propias del sexo contrario
durante la infancia. El seguimiento de niños con
un trastorno de la identidad sexual revela que, en
comparación con un grupo control, las conductas
persisten con más frecuencia en la edad adulta y
hay una mayor incidencia de conductas y fantasí-
as homosexuales o bisexuales (Green, 1985). 

Tratamiento 

El tratamiento de estos niños se ha propuesto con
el fin de evitarles el ostracismo y la humillación
por parte de sus compañeros, ayudar al niño a sen-
tirse cómodo con su propio sexo y evitar el posible
desarrollo de una disconformidad con el propio
sexo en la edad adulta. La terapia conductual se ha
utilizado para modificar las conductas propias del
sexo contrario, de forma similar a la descrita an-
teriormente en los adultos, y también mediante el
uso del control de contingencias (p. ej., reforzando
las conductas apropiadas con premios). El trata-
miento orientado analíticamente aborda la diná-
mica familiar (p. ej., una madre fuerte y devalua-
dora de los masculino; un padre ineficaz y
emocionalmente ausente) y la dinámica individual
del niño (p. ej., la ansiedad de castración tras una
intervención quirúrgica). Se ha propuesto un abor-
daje ecléctico del tratamiento que comprenda el
desarrollo de relaciones estrechas y de confianza
entre el terapeuta masculino y el niño, la deten-
ción del favorecimiento paterno de las conductas
femeninas, la interrupción de las relaciones exce-
sivamente cerradas entre la madre y el hijo, la po-
tenciación del rol del padre y el hijo y el refuerzo
de las conductas masculinas (Green, 1974). 

T R A STO R NOS SEXUA L E S

Fisiología masculina y femenina 

El funcionamiento sexual humano requiere la com-
pleja interacción de los sistemas nervioso, vascular
y endocrino para conseguir la excitación y el orgas-
mo. La excitación sexual en el hombre puede ocu-
rrir en presencia de estímulos visuales (p. ej., ver a
su compañera desnuda), imaginando fantasías o por
la estimulación física de los genitales u otras zonas
del cuerpo (p. ej., los pezones). Esto se acompaña de
una descarga involuntaria de los nervios parasim-
páticos que controlan el diámetro y las válvulas de
los vasos sanguíneos del pene. En consecuencia, au-
menta el flujo sanguíneo en los cuerpos cavernosos,
dos canales de tejido especializado que se dilatan con
la acumulación de sangre, lográndose la erección. La
estimulación continuada desencadena la emisión de
semen y la eyaculación, que se hallan bajo el con-
trol de las fibras simpáticas y del nervio pudendo.
Los sistemas dopaminérgicos del sistema nervioso
central facilitan la excitación y la eyaculación, mien-
tras que los serotoninérgicos inhiben estas funcio-
nes. Además, debe existir un determinado nivel de
andrógenos para que se produzca la excitación se-
xual y, hasta cierto punto, la erección y eyaculación. 

En la mujer, al igual que en el hombre, la exci-
tación depende de las fantasías, de los estímulos
visuales y de la estimulación física. En general,
esta última es más importante para las mujeres,
mientras que los estímulos visuales lo son más
para los hombres. En este caso, también se produ-
ce una descarga de los nervios parasimpáticos y, en
consecuencia, aumenta el flujo sanguíneo en los
genitales femeninos, dando lugar a una lubrifica-
ción de la vagina y a un aumento del tamaño del
clítoris. La estimulación continuada del clítoris,
ya sea de forma directa o bien a través del coito,
desencadena el orgasmo. Los estrógenos y los pro-
gestágenos intervienen en el funcionamiento se-
xual femenino, aunque, en la mujer, los andróge-
nos son importantes para el mantenimiento de la
excitación sexual. Como en los hombres, los sis-
temas dopaminérgicos centrales facilitan la exci-
tación sexual y el orgasmo en la mujer, mientras
que los serotoninérgicos inhiben estas funciones. 
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Es evidente que este proceso requiere que las
conexiones vasculares y nerviosas estén intactas
en todo el aparato genital y un funcionamiento en-
docrino normal. Cualquier alteración que interfie-
ra estos sistemas puede producir disfunciones se-
xuales: trastornos neurológicos (p. ej., la esclerosis
múltiple, los traumatismos de la región sacra o
lumbar de la médula espinal, las hernias discales),
trombosis de las arterias o venas del pene, diabe-
tes mellitus (que produce lesiones vasculares y
neurológicas), trastornos endocrinos (p. ej., la hi-
perprolactinemia), enfermedades hepáticas (que se
acompañan de un incremento en la concentración
de estrógenos), etc. 

De forma similar, los fármacos que actúan
sobre alguna vía de este sistema también pueden
empeorar el funcionamiento sexual (Tabla, 19-2).
Así pues, los antihipertensivos, debido a sus efec-
tos antiadrenérgicos, puede afectar la erección del
pene y la lubricación de la vagina. Los antipsicóti-
cos, los antidepresivos tricíclicos y los inhibidores
de la monoamino-oxidasa pueden inhibir estas
mismas funciones debido a sus efectos anticoli-
nérgicos. Los antipsicóticos pueden alterar la ex-
citación y el orgasmo debido a sus efectos bloque-
antes de la dopamina, mientras que los inhibidores
de la recaptación de serotonina (p. ej., la fluoxeti-
na, la sertralina y la paroxetina) pueden inhibir la
excitación y el orgasmo debido a sus efectos sero-
toninérgicos. La espironolactona, los esteroides y
los estrógenos pueden disminuir el deseo sexual
por sus efectos antiandrogénicos.  

El ciclo de la respuesta sexual en el hombre y
la mujer comprende cuatro estadios: deseo, exci-
tación, orgasmo y resolución (Masters y Johnson,
1970). El estadio de deseo se caracteriza por la
imaginación de fantasías sexuales o por las ganas
de tener relaciones sexuales. El estadio de exci -

t a c i ó n, en hombres y mujeres, se caracteriza por
las sensaciones eróticas que ocasionarán la lubri-
cación de la vagina y la erección del pene; en este
momento también se produce un aumento de la
frecuencia cardíaca y de la tensión arterial. Du-
rante la fase orgásmica masculina, se eyacula el
semen en salvas; en la mujer, el orgasmo consis-
te en contracciones rítmicas reflejas de la muscu-
latura vaginal. Durante la r e s o l u c i ó n, el último
estadío, las respuestas fisiológicas específicas de
cada sexo revierten al estado de reposo. En el hom-
bre existe un período refractario, posterior al or-
gasmo, en el que no es posible tener otra erección
(la duración de este período varía entre individuos
y aumenta con la edad). En las mujeres hay dife-
rencias individuales: algunas tienen períodos re-
fractarios después del orgasmo, mientras que otras
no los tienen y pueden tener múltiples orgasmos
s e g u i d o s .
TABLA 19-2. FÁRMACOS QUE PUEDEN INTERFERIR
CON EL FUNCIONAMIENTO SEXUAL

Drogas de abuso
Alcohol 
Opiáceos 
Cocaína 

A n t i h i p e r t e n s i v o s
Diuréticos (tiazidas, espironolactona) 
Metildopa 
Clonidina 
Beta-bloqueantes 
Reserpina 
Guanetidina 

A n t i p s i c ó t i c o s
Tioridazina (eyaculación retardada) 
Clorpromazina 
Flufenazina 

A n t i d e p r e s i v o s
Tricíclicos Inhibidores de la monoamino-oxidasa
Inhibidores de la recaptación de serotonina 
Trazodona (priapismo) 

O t r o s
Cimetidina 
Esteroides 
E s t r ó g e n o s

Tra sto rnos sexuales 

Los trastornos sexuales (Tabla, 19-3) aparecen
cuando se producen alteraciones en alguno de los
cuatro estadios de la respuesta sexual, ya sea por
factores anatómicos, fisiológicos o psicológicos. La
orientación sexual no es un factor determinante;
en consecuencia, tanto los individuos heterose-
xuales, homosexuales como bisexuales pueden ex-
perimentar una disfunción sexual en algún mo-
mento de su vida. Los trastornos sexuales pueden
ser de toda la vida o desarrollarse después de un pe-
ríodo de funcionamiento sexual normal. Por ejem-
plo, una mujer que nunca ha conseguido un orgas-
mo podría clasificarse como afecta de un trastorno
orgásmico femenino primario (de toda la vida),
mientras que una mujer que ha sido orgásmica en
algún momento de su vida, pero que en la actuali-
dad no es capaz de obtener un orgasmo, diríamos
que padece un trastorno orgásmico secundario (ad-
quirido). Además, las disfunciones sexuales pueden
catalogarse de generalizadas, cuando se presentan
con cualquier actividad sexual, o de situacionales
si sólo ocurren en determinados contextos. Por
ejemplo, un hombre que tiene una erección duran-
te la masturbación, pero no durante la interacción
sexual con su pareja, presenta un trastorno de la
erección situacional. 
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TABLA 19-3. TRASTORNOS SEXUALES

Deseo sexual hipoactivo 
Trastorno por aversión al sexo 
Trastorno de la excitación sexual en la mujer 
Trastorno de la erección en el varón 
Trastorno orgásmico femenino (orgasmo femenino

inhibido) 
Trastorno orgásmico masculino (orgasmo masculino

inhibido) 
Eyaculación precoz 
Dispareunia (no debida a una enfermedad médica) 
Vaginismo (no debido a una enfermedad médica) 
Trastorno sexual debido a una enfermedad médica 
Trastorno sexual inducido por sustancias 
Trastorno sexual no especificado

Cuando se realiza el diagnóstico de un trastor-
no sexual, debería especificarse entre los siguien-
tes tipos: disfunción debida a factores psicológicos
o disfunción debida a la combinación de factores
psicológicos y de una enfermedad general. La dis-
función puede ser reciente o de toda la vida.  

Epidemiología 

Se desconoce la prevalencia exacta de las disfuncio-
nes sexuales (Tabla, 194). Frank y col. (1978) estu-
diaron 100 parejas con buen nivel cultural y feliz-
mente casadas. El 40% de los hombres refirieron
disfunciones eyaculatorias o de la erección en algún
momento de su vida. El 63% de las mujeres descri-
bieron disfunciones orgásmicas o de la excitación se-
xual en algún momento de su vida. Además, el 50%
de los hombres y el 77% de las mujeres explicaron
otras dificultades sexuales, como la falta de interés
o la incapacidad para relajarse. Nathan (1986) anali-
zó los datos de 22 historias sexuales de la población
general para estimar las tasas de prevalencia de di-
versas disfunciones sexuales; Spector y Carey (1990)
evaluaron muestras provinientes de 23 comunida-
des para estimar la prevalencia. Estos estudios ha-
llaron una amplia variedad en la estimación de la
prevalencia de las distintas disfunciones sexuales
(Tabla, 19-4). Los estudios más recientes de mues-
tras clínicas sugieren que la frecuencia del deseo se-
xual hipoactivo, del trastorno orgásmico masculino
y femenino y del trastorno de la erección en el varón
han aumentado, mientras que el problema de la eya-
culación precoz ha disminuido (Spector y Carey,
1990). Es evidente que un porcentaje significativo de
hombres y mujeres en nuestra sociedad padecen, en
algún momento de su vida, problemas sexuales.

Etiología 

Kaplan (1974) aboga por una teoría multicausal de
las disfunciones sexuales a diferentes niveles (in-
TABLA 19-4. PREVALENCIA DE LOS TRASTORNOS
S E X U A L E S

T r a s t o r n o Prevalencia (%)

Trastorno orgásmico femenino 5 - 3 0
Trastorno orgásmico masculino 4 - 1 0
Eyaculación precoz 3 5 - 3 8
Trastorno de la erección en el varón 4 - 2 0

trapsíquico, interpersonal y conductual) y enume-
ra cuatro factores como etiológicamente relevan-
tes (Tabla, 19-5). 

Existen otros fatores que algunas veces gene-
ran o contribuyen a las disfunciones sexuales entre
los que incluiríamos el caso del individuo que
posee una orientación homosexual sin tener co-
nocimiento de la misma y que intenta mantener
relaciones sexuales con una persona de sexo con-
trario. Algunas disfunciones sexuales pueden ge-
nerar problemas sexuales secundarios; por ejem-
plo, si un individuo no llega a excitarse o a
experimentar un orgasmo, puede desarrollar un
deseo sexual inhibido secundario, por falta de gra-
tificación positiva en la interacción sexual. 

Muchos problemas sexuales también están re-
lacionados con traumas sexuales. Por ejemplo, una
historia de incesto, de abuso sexual infantil o vio-
lación, puede ser un factor de riesgo para desarro-
llar problemas sexuales (Becker y col., 1986). 

Los trastornos psiquiátricos mayores inclu-
yendo la depresión, la esquizofrenia y diversos tras-
tornos de la personalidad pueden acompañarse de
disfunciones sexuales (Fagan y col., 1988). 

Por último, en muchos casos de disfunción se
hallan implicados tanto factores orgánicos como
psicógenos; éste sería especialmente el caso del
trastorno de la erección. Un hombre puede tener
un grado leve de afectación orgánica (p. ej., debido
a una diabetes o a una insuficiencia vascular), fra-
casar diversas veces en la obtención de una erec-
ción y volverse vulnerable a la ansiedad de ejecu-
ción. En este caso, un tratamiento orientado a
reducir los factores psicógenos puede ser suficien-
te para mejorar el funcionamiento sexual. Por otra 

TABLA 19-5. TEORÍA MULTICAUSAL DE LOS
TRASTORNOS SEXUALES

1 . Información errónea o ignorancia con respecto a la
interacción sexual y social.

2 . Culpa y ansiedad inconsciente relacionada con el
s e x o .

3 . Ansiedad de ejecución, como la causa más frecuente
de los trastornos de la erección y del orgasmo.

4 . Falta de comunicación en la pareja sobre sus
sensaciones sexuales y sobre las conductas que
quieren llevar a cabo.
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parte, aun en el caso de que existan indicios claros
de la intervención de factores psicológicos en una
disfunción eréctil, sigue siendo necesario descar-
tar la existencia de anomalías orgánicas (LoPicco-
lo y Stock, 1986). 

Diagnóstico diferencial 

Los pacientes que presentan una disfunción sexual
deberían someterse a una exploración médica a
cargo de un ginecólogo o urólogo para descartar las
causas orgánicas tratables. Como se ha menciona-
do anteriormente, podría tratarse de alteraciones
locales de los genitales, enfermedades vasculares,
alteraciones neurológicas, trastornos endocrinos o
enfermedades sistémicas. Siempre se debería pre-
guntar al paciente sobre la medicación que toma,
incluyendo los fármacos sin prescripción y las dro-
gas ilegales. 

Se han desarrollado procedimientos psicofisio-
lógicos para medir las erecciones del paciente. Du-
rante el sueño de movimientos oculares rápidos
(REM), el hombre experimenta erecciones del pene
definidas como tumescencia peneana nocturna
(TPN). Aunque la medida de la TPN pueden ser
errónea, es útil en la evaluación del paciente con
problemas de erección causados por factores orgá-
nicos (un hombre con impotencia «p s i c ó g e n a» d e-
bería tener erecciones mientras duerme, en cam-
bio, un hombre con impotencia «o r g á n i c a» n o
debería tener erecciones en ningún momento). Sin
embargo, como ya se ha mencionado, en muchos
hombres las causas de su disfunción eréctil obe-
decen tanto a factores orgánicos como psicógenos
y, en estos casos, los resultados de la prueba TPN
deberían interpretarse con cautela: un hombre con
predominio de los factores psicógenos puede no
tener tumescencia peneana nocturna, mientras que
un hombre con una disfunción básicamente orgá-
nica, puede tener erecciones nocturnas. 

Algunos investigadores también han demos-
trado la existencia de cambios vasculares vagina-
les en la mujer durante el sueño REM, y se están
desarrollando técnicas de medición para evaluar
estos cambios en las mujeres con disfunciones se-
xuales. Otros procedimientos de evaluación son la
medición del flujo mediante Doppler y de la pre-
sión sanguínea del pene, la arteriografía y las in-
yecciones de papaverina en el cuerpo cavernoso
para medir la capacidad vascular, y la estimulación
de la raíz nerviosa para evaluar la afectación neu-
rológica. 
DESCRIPCIÓN Y TRATA M I E N TO DE

CA DA TRASTO R NO SEXUAL 

Tra sto rnos del deseo sexual 

Deseo sexual hipoactivo 

Este trastorno (también conocido como deseo se-
xual inhibido o DSI) se caracteriza por la falta per-
sistente o recurrente de fantasías sexuales o del
deseo de tener relaciones sexuales. La alteración
también se acompaña de un malestar importante
o de dificultades interpersonales. El diagnóstico se
realiza cuando esta disfunción no aparece en el
curso de otro trastorno del eje I (p. ej., depresión
mayor) y no es debida a los efectos directos de una
sustancia psicoactiva (alcohol, drogas ilegales o fár-
macos) o a una enfermedad médica general.  

Es importante determinar si el deseo sexual hi-
poactivo es el problema principal o la consecuen-
cia de otro problema sexual subyacente. Con fre-
cuencia, el hombre o la mujer que padecen una
inhibición de la excitación sexual o bien un pro-
blema orgásmico, pueden desarrollar un deseo se-
xual hipoactivo porque su actividad sexual no se
acompaña de un refuerzo positivo. También es im-
portante diferenciar este trastorno, en el que se ob-
serva una ausencia de deseo y de fantasías sexua-
les, de la aversión al sexo, en la que se produce una
evitación de la actividad sexual debido a una an-
siedad excesiva. Al igual que en otras disfuncio-
nes, este trastorno puede existir desde el inicio de
la vida sexual o aparecer después de un período de
deseo sexual normal o producirse sólo en un con-
texto determinado (p. ej., con la pareja habitual del
individuo). Es importante averiguar si guarda rela-
ción con el consumo de algún tipo de sustancia
(drogas o fármacos). La valoración de estos indivi-
duos requiere una exploración médica, una eva-
luación psicológica y una valoración de la relación. 

De todas las disfunciones, este trastorno ha sido
el más difícil de tratar. Se ha utilizado la testoste-
rona (en hombres y mujeres) pero los efectos se-
cundarios masculinizantes hacen que su uso sea
problemático en las mujeres. No existen indicios
consistentes de que sea eficaz para aumentar el in-
terés sexual en hombres pese a que en algunos de
ellos los niveles plasmáticos de testosterona son
bajos (O’Carroll y Bancroft, 1984). Además, un es-
tudio realizado en mujeres con un grupo control
placebo, no obtuvo la testosterona fuese más ven-
tajosa que la terapia (Dow y Gallagher, 1989). Los
tratamientos más eficaces se basan en la combi-
nación de terapia cognitiva para modificar las cre-
encias erróneas (p.ej, la idea de que los dos miem-
bros de la pareja siempre deben desear la actividad
sexual al mismo tiempo), la terapia conductual (p.
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ej., el ejercicio de determinadas actividades para au-
mentar el placer sexual y la comunicación) y la te-
rapia de pareja (p. ej., utilizar las actividades sexua-
les individuales con el fin de controlar la relación). 

Trastorno por aversión al sexo 

El trastorno por aversión al sexo se caracteriza por
una aversión extrema persistente o recurrente y
una evitación de todo (o casi todo) contacto sexual
con una pareja. La alteración causa malestar o di-
ficultades interpersonales marcadas y no ocurre
únicamente en el curso de un trastorno clasifica-
ble en el eje I. Es importante diferenciar este tras-
torno del deseo sexual hipoactivo (Ponticas, 1992). 

El principal objetivo del tratamiento es reducir
el miedo del paciente y la evitación sexual. Esto se
puede conseguir mediante la desensibilización sis-
temática en la que el paciente se expone gradual-
mente, primero imaginariamente y después en
vivo, a las situaciones sexuales que generan an-
siedad. Kaplan y col. (1982) han descrito la efica-
cia de los fármacos tricíclicos y de la terapia sexual
en el tratamiento de las fobias sexuales. 

Tra sto rnos de la exc i tación sexual 

Trastorno de la erección en el varón 

El trastorno de la erección en el varón se caracte-
riza por una incapacidad persistente o recurrente
para obtener o mantener una erección apropiada
hasta el final de la actividad sexual. Otro de los cri-
terios es que la alteración cause un marcado ma-
lestar o dificultades interpersonales. 

Generalmente, el tratamiento de la disfunción
eréctil es fácil si el paciente tiene una pareja dis-
puesta a participar en la terapia. No obstante, es
posible realizar el tratamiento sin la presencia del
otro miembro de la pareja. 

En un principio, el clínico debería informar al
paciente de que él no es el único que tiene este pro-
blema sino que, de hecho, la mayoría de los hom-
bres, en algún momento de su vida, no son capaces
de obtener una erección. El tratamiento más eficaz
de los trastornos de la excitación y la erección, en
pacientes con pareja, ha sido la asignación de pau-
tas de conducta para reducir gradualmente la an-
siedad de ejecución. Los ejercicios de focalización
sensorial (Masters y Johnson, 1970) son una técni-
ca en la que el paciente actúa inicialmente acari-
ciándose con su pareja, sin prisa y en zonas no ge-
nitales, centrándose exclusivamente en su propio
placer y en las sensaciones sexuales. Progresiva-
mente, el paciente empieza a participar en activi-
dades sexuales genitales (p. ej., tocando o median-
te el contacto oral) sin realizar una penet r a c i ó n
hasta que la ansiedad haya disminuido lo suficiente
como para funcionar con una erección completa. 

Se han empleado con éxito la terapia de grupo,
la hipnoterapia y la desensibilización sistemática
en los casos de dificultades en la erección. Una vez
más, estos tratamientos actúan reduciendo la an-
siedad asociada a la actividad sexual. Aunque el psi-
coanálisis no está indicado en el tratamiento de la
disfunción eréctil, las intervenciones psicodinámi-
cas pueden ser útiles para aliviar los conflictos in-
trapsíquicos que contribuyen a la ansiedad de eje-
cución. La terapia de pareja también es una ayuda
para estos pacientes (Leiblum y Rosen, 1991). 

También se han utilizado métodos farmaco-
lógicos para tratar los trastornos de la erección in-
cluso cuando su causa principal no es orgánica.
Es habitual la utilización de testosterona, por
parte de los médicos no psiquiatras, para tratar la
impotencia. Sin embargo, su administración no
está indicada excepto cuando los problemas de la
erección son debidos a un hipogonadismo (O’Ca-
rroll y Bancroft, 1984). Como base de manteni-
miento para el tratamiento de estos trastornos se
han utilizado las inyecciones de sustancias vaso-
activas en el interior de los cuerpos cavernosos;
de este modo se pueden conseguir erecciones que
duran varias horas. La mayoría de inyecciones
consisten en una combinación de papaverina (re-
lajante de la musculatura lisa) y fentolamina (blo-
queante alfa-adrenérgico), aunque también pue-
den utilizarse otros componentes (p. ej.,
prostagladina E1) (Mahmoud y col., 1992). Entre
los efectos secundarios de este tratamiento se en-
cuentran el priapismo (erección dolorosa y pro-
longada), la formación de nódulos fibrosos en el
pene y una leve alteración en las pruebas de fun-
cionalismo hepático (Leveine y col., 1989). El
éxito conseguido con este tratamiento es elevado
(alrededor de un 85%), con mejorías en la capaci-
dad de erección, la satisfacción sexual y la fre-
cuencia de las relaciones sexuales (Althof y col.,
1991). Sin embargo, hay un gran número de aban-
donos (alrededor de un 55%) debido al dolor de la
inyección, a los efectos secundarios y al hecho de
que sólo pueden administrarse dos veces por se-
mana (Cooper, 1991). La combinación de las téc-
nicas tradicionales de terapia sexual y estas in-
yecciones pueden ser útiles incluso en aquellos
hombres con disfunciones claramente «p s i c o g é-
n a s» (Weiss y col., 1991). 

Los fármacos de utilización tópica también tie-
nen su papel en el tratamiento de la disfunción
eréctil por su poder relajante sobre la musculatu-
ra lisa arterial del pene. Los parches de nitroglice-
rina han sido útiles para mejorar la erección en un
40% de los casos (Meyhoff y col., 1992); el efecto
secundario más frecuente es el dolor de cabeza. El
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minoxidil tópico también ha sido útil para ayudar
a algunos pacientes (Cavallini, 1991); sin embargo,
se han de realizar más estudios para evaluar la efi-
cacia de este tratamiento. 

Entre las medicaciones de uso oral también se
ha empleado yohimbina, un antagonista alfa-adre-
nérgico, para tratar la disfunción eréctil. Se ha ob-
tenido una mejoría completa o parcial en un
34%/38% de los pacientes en comparación con el
placebo, aunque sus efectos pueden tardar varias
semanas en aparecer (Sonda y col., 1990; Susset y
col., 1989). Los antagonistas dopaminérgicos como
la bromocripriptina, también han resultado efica-
ces en estudios preliminares (Lal y col., 1991). 

El principal tratamiento no invasivo y no far-
m acológico de la disfunción eréctil, es el uso de un
aparato con una bomba de vacío externa. Este ins-
trumento consiste en un cilindro de plástico con
un extremo abierto y el otro conectado a una bomba
de vacío. Mediante el vacío se consigue conducir la
sangre hacia el pene. Se consigue desplazar un ani-
llo de tensión desde el cilíndro hasta la base del
pene durante unos 30 minutos. Este sistema tiene
un porcentaje de éxito elevado (aproximadamente
85%) y un porcentaje relativamente bajo de aban-
donos (aproximadamente 20% por año) (Turner y
col., 1991). Estos aparatos tienen la ventaja de que
no son invasivos, son relativamente baratos y tie-
nen pocos efectos secundarios (los morados, la in-
comodidad física y el bloqueo de la eyaculación son
los más comunes). Las desventajas son que las erec-
ciones sólo duran unos 30 minutos y que el pa-
ciente debe interrumpir la actividad sexual para uti-
lizar el aparato (Turner y col., 1992).

En hombres con impotencia orgánica pura u or-
gánica y psicógena a la vez, y que no responden a
otras técnicas de tratamiento, se puede implantar
una prótesis peneana. En la actualidad existen dos
tipos de prótesis: el implante curvado de silicona
y el dispositivo hinchable. No obstante, sólo deben
emplearse después de un cuidadoso examen psi-
quiátrico, sexual y urológico. Existen varios in-
convenientes a contemplar cuando se practica este
tipo de tratamiento: el riesgo de la cirugía y de una
infección post-quirúrgica, la destrucción de la ca-
pacidad natural de erección y las averías mecáni-
cas (sobre el 20%). Sin embargo, los estudios de se-
guimiento sugieren que, si los candidatos se
escogen cuidadosamente, hay un alto grado de sa-
tisfacción para el paciente y su pareja (Pedersen y
col., 1988).

Trastorno de la excitación sexual en la mujer 

El trastorno de la excitación sexual en la mujer se
caracteriza por una incapacidad persistente o re-
currente para obtener o mantener una respuesta de
lubrificación y tumefacción genital durante la ex-
citación y hasta el final del acto sexual. El diag-
nóstico se realiza cuando el trastorno no ocurre en
el curso de otro trastorno del Eje I y cuando no se
debe a los efectos directos de alguna sustancia (ile-
gal o prescrita) o a una enfermedad médica. 

El tratamiento de la alteración de la excitación
sexual en la mujer a menudo implica la necesidad
de reducir la ansiedad asociada a la actividad se-
xual. Por lo tanto, las técnicas conductuales que
se basan en la focalización sensorial son las más
efectivas (Kaplan, 1974). 

Tra sto rnos orgásmicos 

Trastorno orgásmico femenino 

El trastorno orgásmico femenino (también cono-
cido como orgasmo femenino inhibido) se carac-
teriza por la ausencia o demora persistente o re-
currente del orgasmo después de una fase normal
de excitación sexual. Los médicos deberían tener
en cuenta que las mujeres tiene una gran variabi-
lidad tanto en el tipo como en la intensidad de la
estimulación necesaria para obtener un orgasmo.
Otros factores que deben evaluarse son la edad de
la mujer, su experiencia sexual y si recibe una es-
timulación sexual idónea. Como en otros trastor-
nos, el diagnóstico se realiza si esta disfunción crea
un gran malestar o genera dificultades interperso-
nales, si no ocurre exclusivamente en el curso de
otro trastorno del Eje I y si no se debe a los efectos
directos de alguna sustancia psicoactiva o a algu-
na enfermedad médica. 

La forma que con mayor frecuencia permite
que una mujer con anorgasmia primaria (es decir,
que nunca ha tenido un orgasmo) llegue a experi-
mentar orgasmos, son los programas de mastur-
bación dirigida (LoPiccolo y Stock, 1986). Ha de
abordarse cualquier malestar que la paciente pueda
sentir al explorar su propio cuerpo. A continua-
ción, se la instruye mediante un programa siste-
mático para ejercitar el músculo pubocoxígeo que
es el que interviene en el orgasmo. Una vez que la
paciente domina estos ejercicios, se somete a un
programa de masturbación que empieza con ex-
ploraciones visuales y táctiles de su cuerpo y con
movimientos centrados en la palpación genital.
También se aprende el uso de fantasías sexuales
combinadas con la estimulación. El médico puede
recomendar el uso de un vibrador si la mujer no es
capaz de conseguir un orgasmo cuando se estimu-
la los genitales. Una vez que ya es capaz de alcan-
zar el orgasmo mediante la autoestimulación, debe
enseñar a su pareja (usando los ejercicios de la fo-
calización sensorial descritos anteriormente) el
tipo de estimulación genital que desea para lograr
el orgasmo. 
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En los casos de anorgasmia femenina situacio-
nal, es imprescindible analizar la relación e impli-
car a la pareja en el tratamiento. Si está indicado
se utiliza la terapia de pareja y los ejercicios de ex-
posición gradual. Los tratamientos que se centran
en la comunicación y las habilidades relacionales
han demostrado tener un porcentaje de éxito muy
elevado (Milan y col., 1988). 

La queja más frecuente en la mujer que padece
un problema de anorgasmia es que no logra el or-
gasmo mediante el coito. Cuando se llega al or-
gasmo mediante el coito, que es el objetivo final
del tratamiento, el médico ha de asegurarse de que
tanto la mujer como su pareja han entendido que
es necesario estimularse adecuadamente antes y
durante el coito. Además, el clínico puede sugerir
diferentes posiciones sexuales que permitan la es-
timulación del clítoris, por la misma paciente o
por su pareja, durante la realización del coito. Las
mujeres con temor a «dejarse llevar» durante el
coito, con frecuencia se benefician de la desensi-
bilización sistemática. Por último, debe advertir-
se a la paciente que no espere alcanzar un orgasmo
cada vez que realice el coito; sólo una minoría de
mujeres tienen orgasmos de forma regular duran-
te la ejecución del mismo. 

Trastorno orgásmico masculino 

El trastorno orgásmico masculino (también cono-
cido como orgasmo masculino inhibido o eyacu-
lación retardada) se caracteriza por la dilación per-
sistente y recurrente de la eyaculación, tras una
fase de excitación sexual normal, durante la rela-
ción sexual. Se debe considerar la edad del pacien-
te, así como también la focalización, intensidad y
duración de la estimulación sexual. Como en los
otros trastornos, la afectación debe causar un mar-
cado malestar. 

El tratamiento de este trastorno es similar al
utilizado en el trastorno orgásmico femenino. Ha
de aconsejarse al paciente que cuando se mastur-
be lo haga tan rápido como le sea posible y que eya-
cule mientras se imagina que su pene está eyacu-
lando dentro de la vagina de su pareja. Una segunda
técnica consiste en enseñar al paciente, y a su pa-
reja, ejercicios de focalización sensorial. Si el pa-
ciente es capaz de masturbarse en presencia de su
pareja, se le aconseja que coloque la mano de su
pareja encima de la suya para que ésta pueda ob-
servar qué tipo de estimulación necesita. A conti-
nuación, él debería colocar su mano encima de la
de ella, mientras ésta le masturba hasta la eyacu-
lación. Por último, la mujer debería sentarse a hor-
cajadas y estimular al hombre introduciendo el
pene en su vagina cuando llegue el momento en
que la eyaculación es inminente. Si el hombre se
siente incómodo al tener que eyacular en presencia
de su pareja, se lleva a cabo una desensibilización
sistemática para ayudarle a sentirse más cómodo.

E yaculación precoz 

La eyaculación precoz se caracteriza por la apari-
ción persistente y recurrente de una eyaculación
en respuesta a una estimulación sexual mínima
antes, durante o poco tiempo después de la pene-
tración y antes de que la persona lo desee. Al rea-
lizar el diagnóstico se debe tener en cuenta la edad
del paciente, las parejas o situaciones nuevas y la
frecuencia de la actividad sexual. 

El tratamiento de la eyaculación precoz supo-
ne entrenar al sujeto para tolerar altos niveles de
excitación sin eyacular y enseñarle a reducir la an-
siedad que acompaña a la excitación sexual. La téc-
nica de parada y arranque constituye una forma de
intervención eficaz (Semans, 1956). Este método
consiste en colocar al paciente acostado mientras
su pareja estimula suavemente su pene. El pacien-
te se concentra en las sensaciones placenteras pro-
ducidas por la estimulación del pene y en las sen-
saciones que preceden a la necesidad de eyacular.
Cuando siente que está a punto de eyacular, indi-
ca a su pareja que detenga la estimulación. El pa-
ciente debe iniciar y detener el proceso al menos 4
veces antes de eyacular definitivamente. 

Un segundo procedimiento es la técnica de
«c o m p r e s i ó n» (Masters y Johnson, 1970). Puede prac-
ticarse junto con la técnica de parada y arranque. En
la técnica de compresión, se enseña a la pareja del
paciente a colocar su pulgar en el frenillo del pene y
sus dedos índice y corazón en el lado opuesto de la
cabeza del pene. Cuando el paciente siente que está
a punto de eyacular, la mujer comprime durante 5
segundos y después deja el pene durante 30 segun-
dos. El procedimiento se repite hasta que el indivi-
duo no siente urgencia por eyacular y, a continua-
ción, la pareja reanuda la estimulación del pene.

Los tratamientos médicos de la eyaculación
precoz son las inyecciones intracavernosas de pa-
paverina y fentolamina (Fein, 1990) y la adminis-
tración por vía oral de fármacos como la clomi-
pramina (Colpi y col., 1991). 

Tra sto rnos sexuales por dolor 

Dispareunia 

La característica esencial de la dispareunia es el
dolor genital persistente y recurrente, en hombres
o mujeres, antes, durante, o después del coito.
Deben descartarse los trastornos inducidos por sus-
tancias, la presencia de otros trastornos en el Eje I
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o la existencia de una enfermedad médica. Es im-
prescindible realizar una exhaustiva exploración
física y ginecológica. Si no existe ninguna patolo-
gía orgánica, hay que averiguar si se produce miedo
o ansiedad en el momento de la actividad sexual.
En algunas mujeres, se ha observado que la desen-
sibilización sistemática es eficaz en el tratamien-
to de este trastorno. 

Vaginismo 

El vaginismo se caracteriza por la contracción in-
voluntaria, de manera recurrente o persistente, de
la musculatura del tercio externo de la vagina; este
hecho impide la penetración del pene. Este pro-
blema sólo puede diagnosticarse con certeza me-
diante una exploración ginecológica. Algunas de
las mujeres que sienten ansiedad durante la rela-
ción sexual pueden experimentar tensión muscu-
lar y algo de dolor durante la penetración, pero no
padecen vaginismo. Es importante descartar otros
trastornos del Eje I (p. ej., un trastorno de somati-
zación), los trastornos inducidos por sustancias psi-
coactivas y las enfermedades médicas. 

La desensibilización sistemática ha demostra-
do ser el método terapéutico más eficaz contra el
vaginismo. Un procedimiento útil consiste en la
inserción sistemática de dilatadores de tamaño
gradualmente superior, ya sea en la consulta del
médico o en la intimidad del hogar de la paciente.
Algunos médicos enseñan a la paciente o a la pa-
reja a insertar gradualmente en la vagina un tam-
pón o los dedos hasta que se pueda efectuar la pe-
netración del pene (Kaplan, 1974). También se
puede sugerir a la paciente que se acaricie suave-
mente los genitales y el clítoris durante el proce-
dimiento de inserción. Además, se aconseja que la
penetración del pene se efectúe con el hombre
acostado en posición supina y la paciente contro-
lando la penetración y movimientos del coito. Los
estudios de seguimiento han demostrado que, en
la mayoría de mujeres, se mantienen las ventajas
del tratamiento con el paso del tiempo (Scholl,
1988). 

Trastorno sexual debido a una enfermedad
médica general 

El diagnóstico de trastorno sexual debido a una en-
fermedad médica general se realiza si existen datos
en la historia, en la exploración física o en los ha-
llazgos de laboratorio que sugieren que la enfer-
medad médica tiene un papel etiológico en la gé-
nesis de la disfunción sexual (p. ej., un trastorno
de la erección en el hombre debido a una enfer-
medad médica, o una dispareunia como conse-
cuencia de una enfermedad médica). 
Trastorno sexual inducido por sustancias 

El diagnóstico de trastorno sexual inducido por sus-
tancias se realiza si el paciente ha utilizado drogas
o fármacos que provocan un deterioro del funcio-
namiento sexual y si los síntomas de la disfunción
se manifiestan durante la utilización de la sustan-
cia o dentro de las 6 semanas siguientes después de
dejar de tomarla. Los individuos que abusan de las
drogas tienen una alta probabilidad (hasta un 60%)
de padecer disfunciones sexuales (Cocores y col.,
1988; Schiavi, 1990). Las drogas de abuso pueden
deteriorar el funcionamiento sexual por varios me-
canismos. El uso crónico de cocaína repercute sobre
el funcionamiento sexual porque vacía los depósi-
tos de dopamina. El uso crónico de opiáceos y al-
cohol puede interferir también con el mecanismo
de la dopamina endógena y de la serotonina, y oca-
sionar un deterioro del funcionamiento sexual. 

PARAFILIAS 

Los trastornos parafílicos (Tabla, 19-6) se caracte-
rizan por la presencia de repetidas e intensas fan-
tasías sexuales de tipo excitatorio durante un pe-
ríodo de, por lo menos, 6 meses que por lo general
engloban a objetos no humanos o a personas que
no consienten. Son ejemplos de esta conducta el
fetichismo (deseo sexual y fantasías sexuales me-
diante la utilización de objetos inanimados, la ropa
íntima de mujer, etc.), el fetichismo transvestista
(deseo sexual y fantasías sexuales excitatorias al
vestirse con ropa del otro sexo) y la pedofilia (deseo
sexual y fantasías excitatorias con niños prepúbe-
res). En el sadismo sexual se dan impulsos y fan-
tasías sexuales excitatorias de actos (reales, no si-
mulados) donde el sufrimiento psicológico y/o
físico (incluida la humillación) de la víctima es se-
xualmente excitante para el individuo. En el ma-
soquismo, el individuo se excita sexualmente al
ser humillado, pegado, atado o ante cualquier otra
forma de sufrimiento. 

Otras parafilias, que tienen que ver con perso-
nas que no consienten son: el exhibicionismo (ex-
posición de los propios genitales a un extraño que
no lo espera), el voyeurismo (observar ocultamen-
te a personas desnudas, desnudándose o que se en-
cuentran en plena actividad sexual) y el frotteuris-
mo (excitación sexual mediante el contacto y roce
con un extraño). Algunos individuos se excitan por
contacto sexual con cadáveres (necrofilia), orina
(urofilia), heces (coprofilia) o enemas (klismafilia). 

Para realizar el diagnóstico de parafilia hay que
añadir un criterio adicional: que la persona se haya
dejado llevar por estos impulsos o que sienta un
marcado malestar por ellos. 
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TABLA 19-6. P A R A F I L I A S

E x h i b i c i o n i s m o
Fetichismo 
Frotteurismo 
Pedofilia 
Masoquismo 
Sadismo 
Fetichismo transvestista 
Voyeurismo 
Parafilia no especificada 
Trastorno sexual no especificado

Epidemiología 

Las parafilias generan angustia personal en pocas
ocasiones y, por lo general, estos individuos acu-
den para recibir tratamiento debido a la presión de
sus cónyugues o de las autoridades. Por este moti-
vo, existen pocos datos sobre la prevalencia o el
curso de muchos de estos trastornos. La mayor
parte de información acerca de las parafilias en las
que existe una víctima (pedofilia, exhibicionismo)
se ha obtenido a partir de los estudios con sujetos
condenados por delitos sexuales. No obstante,
estos datos son limitados, ya que muchos sujetos
que realizan delitos sexuales no son detenidos y
los que lo son tienden a omitir información res-
pecto a su conducta desviada por miedo a perse-
cuciones posteriores. Por ejemplo, en dos amplios
estudios realizados en sujetos condenados por de-
litos sexuales se observó que estos individuos ha-
bían cometido sólo un número pequeño de actos
sexuales desviados (Gebhard y col., 1965). En cam-
bio, los estudios realizados en sujetos con tenden-
cias pedofílicas y que no han sido condenados, han
demostrado que se cometen un elevado número de
actos parafílicos (de 23,2 a 281,7 actos por indivi-
duo) (Abel y col., 1985). 

La gran mayoría de los individuos que presen-
tan estos trastornos son hombres. Por ejemplo, de
entre los casos de abuso sexual descritos, un 90%
de ellos han sido llevados a cabo por hombres (Fin-
kelhor, 1986). Tradicionalmente, también se ha
afirmado que los individuos con tendencias para-
fílicas realizan un solo tipo de conducta sexual des-
viada, pero estudios más recientes sugieren que a
menudo padecen más de una parafilia (Abel y col.,
1985). Es importante señalar que más del 50% de
estos individuos inician su interés parafílico antes
de los 18 años. 

Etiología 

Se han propuesto diversas teorías para explicar el
desarrollo de las parafilias. Al igual que en los tras-
tornos de la identidad sexual, se ha postulado la in-
tervención de factores biológicos. En animales, la
destrucción de determinadas zonas del sistema
límbico genera una hipersexualidad (síndrome de
Kluver-Bucy) y, en algunos parafílicos, también se
han observado alteraciones del lóbulo temporal (p.
ej., convulsiones psicomotoras o tumores tempo-
rales). También se ha sugerido que los niveles anor-
malmente elevados de andrógenos pueden contri-
buir a una activación sexual inapropiada. De todos
modos, la mayoría de los estudios se han realizado
solamente en individuos con tendencias sexuales
violentas y proporcionan resultados poco conclu-
yentes (Bradford y McLean, 1984). 

Las teorías psicoanalíticas han postulado que
una ansiedad de castración intensa durante la fase
edípica del desarrollo conduce a la sustitución de
la madre por un objeto simbólico (un objeto inani-
mado o una zona anatómica), como ocurre en el fe-
tichismo y en el transvestismo. De forma similar,
la sobreactivación ansiosa hacia la madre puede
llevar a elegir parejas sexuales «s e g u r a s» , a u n q u e
inapropiadas, como en la paidofilia y zoofilia o con-
ductas sexuales «s e g u r a s» en las que no haya con-
tacto sexual, como en el exhibicionismo y el vo-
yeurismo. Algunas de estas teorías han sugerido
que una parafilia representa el intento, por parte
del individuo de recrearse y vencer la humillación
o el castigo de la primera infancia (Stoller, 1975). 

De acuerdo con la teoría del aprendizaje, la ac-
tivación sexual se desarrollla cuando un individuo
consuma una conducta sexual que pasa a ser re-
forzada por las fantasías sexuales y la masturba-
ción. Se cree que hay períodos de vulnerabilidad (p.
ej., la pubertad) en los que puede actuar este me-
canismo. Por ejemplo, si un adolescente tiene re-
laciones sexuales con un niño de siete años y esta
acción no tiene consecuencias negativas, el ado-
lescente puede continuar elaborando fantasías
acerca de tener relaciones sexuales con el niño y
masturbarse con estas fantasías, llegando a exci-
tarse con niños pequeños (pedofilia). De forma si-
milar, si con un propósito lúdico, un joven se pone
las medias de su hermana o sus familiares le vis-
ten con ropas del sexo contrario y llega a excitar-
se, puede desarrollar una excitación con el hecho
de vestirse con ropas de mujer (fetichismo trans-
vestista). 

También existen otros factores que influyen en
el desarrolo de una parafilia. Por ejemplo, se ha ob-
servado que muchos individuos con pedofilia son
incapaces de mantener relaciones sociales y hete-
rosexuales adultas (Araji y Finkelor, 1985). Tam-
bién se ha observado que los individuos con ten-
dencia a la pedofilia y al exhibicionismo tienen
muchas creencias erróneas acerca de su conducta
sexual, como por ejemplo: «es correcto tener rela-
ciones sexuales con un niño, en la medida en que
él esté de acuerdo» (Abel y Becker, 1984). 
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Mientras continúe el desarrollo de teorías y
modelos explicativos, es importante que éstas sean
globales e incluyan factores evolutivos, neuroen-
docrinos y del aprendizaje social.  

D i a g n ó stico 

Es importante distinguir ciertas parafilias, como el
fetichismo y el fetichismo transvestista, de las va-
riaciones normales de la conducta sexual. Algunas
parejas potencian ocasionalmente su actividad se-
xual con actividades como las relaciones de escla-
vitud o la utilización de prendas de vestir propias
del sexo contrario. De todas formas, el transves-
tismo sólo debe diagnosticarse si un hombre hete-
rosexual, durante un período de seis meses, ha te-
nido impulsos sexuales intensos y recurrentes y
fantasías sexualmente excitantes acerca de trans-
vestirse, y si la persona siente malestar por estos
impulsos o los ha llevado a cabo. El diagnóstico de
parafilia sólo se realiza cuando estas actividades
son el único medio o el preferido para excitarse se-
xualmente y alcanzar el orgasmo, o cuando la otra
persona no consiente en la actividad sexual. Evi-
dentemente, las actividades sexuales con personas
que no consienten, como el contacto sexual con
niños o el exhibicionismo, nunca pueden conside-
rarse correctas (los niños nunca pueden dar su con-
sentimiento para tener relaciones sexuales con un
adulto). 

Las conductas sexuales inapropiadas no siem-
pre son el resultado de una parafilia. Un paciente
psicótico puede vestirse con ropas del sexo con-
trario debido a la idea delirante de que Dios desea
que oculte su verdadero sexo. Un paciente maní-
aco puede exhibirse ante las mujeres debido a su
hipersexualidad y a la creencia de que «ligará con
e l l a s» . Un paciente con demencia puede compor-
tarse sexualmente de forma inapropiada (p. ej.,
masturbarse en una sala llena de gente) debido a
su deterioro cognitivo. Los sujetos con un retraso
mental pueden tener conductas sexuales inade-
cuadas por su deterioro cognitivo, por su escaso
control de impulsos y por falta de información se-
xual. Los individuos con personalidad antisocial
también pueden cometer actos sexuales desviados
como parte de su negligencia global para con las
leyes y las normas sociales.

Al examinar a un individuo con un comporta-
miento parafílico hay que realizar una evaluación
psiquiátrica cuidadosa y excluir las posibles cau-
sas, anteriormente mencionadas, de esta conduc-
ta. Se debe realizar una detallada historia sexual,
anotando el inicio y curso de las fantasías y con-
ductas sexuales correctas y parafílicas, y el nivel
de control actual sobre la conducta desviada. Ade-
más, hay que evaluar las ideas erróneas acerca de
su conducta sexual (distorsiones cognitivas), las
habilidades sociales y asertivas con parejas adul-
tas adecuadas, las disfunciones sexuales y la in-
formación que posee acerca de la sexualidad. 

Se ha utilizado la medición de la erección pe-
neana o evaluación falométrica para valorar obje-
tivamente la excitación sexual en los individuos
que presentan conductas parafílicas. Esto es im-
portante porque estos individuos, especialmente
los que tienen problemas con la ley, se muestran
reticentes a revelar la magnitud real de sus fanta-
sías y conductas sexuales desviadas. Se coloca un
transductor (un aro delgado de metal o bien un me-
didor de distensión de mercurio enfundado en
goma) alrededor del pene y se registra el grado de
erección mientras se expone al individuo a dife-
rentes estímulos sexuales (grabaciones, diapositi-
vas, vídeos) que representan escenas sexuales nor-
males y parafílicas. Posteriormente, la información
se registra mediante un polígrafo o un ordenador y
se compara el grado de excitación ante las escenas
sexuales desviadas con el obtenido en las escenas
no parafílicas. 

La evaluación falométrica de la edad y sexo de
preferencia de un individuo tiene una altísima va-
lidez discriminante con las personas que abusan
de menores que no son de la familia (Freund y
Blanchard, 1989). En cambio, en las personas que
sólo cometen incesto es menos probable que con
esta prueba se les detecte una predilección sexual
por menores de edad, si los comparamos con los
anteriores (Barbaree y Marshall, 1989). Aunque la
evaluación falométrica pretende medir el grado de
preferencia sexual ante distintas categorías de es-
tímulos, no detecta si el individuo ha realizado
conductas parafílicas o si ha cometido algún deli-
to sexual. Además, algunos sujetos son capaces de
modificar sus respuestas con la intención de apa-
rentar preferencias no parafílicas (Freund y col.,
1988). Es necesario realizar nuevas investigacio-
nes con la finalidad de estandarizar este instru-
mento de evaluación y poder establecer sus pro-
piedades psicométricas. 

Tra ta m i e n to 

Los tratamientos biológicos se han reservado, tra-
dicionalmente, para los individuos con pedofilia o
exhibicionismo aunque, ocasionalmente, algún in-
dividuo con otras parafilias solicita tratamiento
farmacológico. Debido al importante papel que de-
sempeñan los andrógenos en el mantenimiento de
la excitación sexual, el objetivo básico del trata-
miento ha sido el bloqueo o la disminución de los
niveles plasmáticos de andrógenos. La castración
quirúrgica se ha utilizado ampliamente en Europa
en individuos condenados por delitos sexuales. No
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obstante, algunos estudios han indicado que no
constituye un método eficaz para eliminar la con-
ducta sexual desviada y que, al menos, un tercio
de los hombres castrados todavía puede realizar el
coito (Heim, 1981). 

Desde finales de los años sesenta, los fárma-
cos antiandrogénicos se han utilizado amplia-
mente en todo el mundo para tratar a los indivi-
duos con conductas sexuales desviadas. Dos
sustancias derivadas de la progesterona, el ace-
tato de medroxiprogesterona (AMP) y el acetato
de ciproterona (ACP), son los más ampliamente
utilizados y estudiados. En Estados Unidos se han
utilizado con menos frecuencia por considera-
ciones éticas y legales, como la cuestionable ca-
pacidad que puede tener un individuo a punto de
ser condenado para dar su consentimiento infor-
mado. Parece ser que el AMP actúa bloqueando
la síntesis de testosterona, mientras que el ACP
actúa principalmente bloqueando los receptores
androgénicos centrales y periféricos. Estos fár-
macos pueden administrarse por vía oral o me-
diante una inyección depot intramuscular de li-
beración retardada (se mejora el cumplimiento).
Parece que estos fármacos no influyen en la di-
rección del impulso sexual hacia parejas adultas
apropiadas, sino que actúan disminuyendo la lí-
bido y de este modo rompen el patrón de con-
ducta sexual desviada y compulsiva del indivi-
duo. La AMP y la CPA son más eficaces en los
parafílicos que tienen un impulso sexual inten-
so y menos útiles en aquellos que tienen un bajo
impulso sexual o una personalidad antisocial (Co-
oper, 1986). 

Recientemente, se ha estudiado el efecto que
tiene la ACP sobre las erecciones nocturnas en su-
jetos con pedofilia. Según Cooper y Cernovovsky
(1992) la tumescencia peneana nocturna (TPN) es
menor cuando los pacientes toman ACP. Los re-
sultados de la evaluación del nivel de activación
cuando los pacientes están despiertos son más va-
riables: mientras los pacientes toman ACP los ni-
veles plasmáticos de testosterona, de hormona fo-
lículoestimulante (FSH) y hormona luteinizante
(LH) también disminuyen, pero los niveles de pro-
lactina no sufren cambios significativos. Este tipo
de fármacos nunca debe utilizarse como única
forma de tratamiento; el paciente debe conocer las
responsabilidades que se derivan de su conducta
sexual y participar en una terapia individual o de
grupo. Los efectos secundarios más importantes a
largo plazo son el aumento de peso y de la tensión
arterial, la intolerancia a la glucosa y las enferme-
dades de la vesícula biliar (Meyer y col., 1985). 

Otra vía prometedora son las formas alternati-
vas de tratamiento farmacológico. La fluoxetina se
ha utilizado con éxito en los pacientes con voyeu-
rismo (Emmanuel y col., 1991), exhibicionismo,
pedofilia y frotteurismo (Perilstein y col., 1991), y
en personas que han cometido violaciones (Kafka,
1991). 

Stein y colaboradores (1992) han documentado
la utilización de fármacos serotoninérgicos (p. ej.,
fluoxetina, clomipramina, fluvoxamina o fenflu-
ramina) en el tratamiento de pacientes con obse-
siones sexuales, adicciones y parafilias. En con-
tradicción con los estudios antes citados, estos
autores hallaron que este tipo de medicaciones no
eran eficaces para tratar las parafilias. Plantearon
la hipótesis de que la impulsividad y la compulsi-
vidad pueden enmarcarse dentro de un espectro
neurobiológico en el que obsesiones y compulsio-
nes estarían en el extremo compulsivo y las para-
filias en el extremo impulsivo. Es evidente que
hacen falta nuevas investigaciones para evaluar la
eficacia de los fármacos serotoninérgicos en el tra-
tamiento de estos trastornos.  

El psicoanálisis y la terapia psicodinámica tam-
bién se han utilizado para tratar las parafilias. Esta
terapia se basa en la resolución e identificación de
los conflictos precoces, de los traumas y de las hu-
millaciones, con el fin de eliminar la ansiedad del
individuo hacia parejas apropiadas y al mismo
tiempo capacitarlo para renunciar a sus fantasías
parafílicas. Aunque es útil para algunos individuos,
los resultados de la psicoterapia psicodinámica han
sido decepcionantes como única forma de inter-
vención en los casos de excitación sexual desvia-
da (Crawford, 1981). 

Se han utilizado diversas terapias conductua-
les para tratar las parafilias. Los métodos de con-
dicionamiento aversivo (como, p. ej., los olores re-
pulsivos) y la sensibilización encubierta, se han
utilizado para disminuir la conducta sexual des-
viada. (En esta última, el individuo asocia sus ina-
propiadas fantasías sexuales con escenas aversivas
que provocan ansiedad, bajo la guía de un terapeu-
ta). La saciación es una técnica en la que el indi-
viduo utiliza sus fantasías post-orgásmicas de
forma repetitiva hasta el punto de saciarse con los
estímulos desviados; en esencia, se trata de que
aborrezca sus fantasías y su conducta anómala
(Marshall y Barbaree, 1978). 

Entre las terapias cognitivas utilizadas, tam-
bién se encuentran el entrenamiento en habilida-
des sociales y la restructuración cognitiva para
cambiar las creencias desadaptativas del individuo.
En una revisión exhaustiva acerca de los resulta-
dos del tratamiento en una gran variedad de agre-
sores sexuales, Marshall y colaboradores (1991)
concluyeron que los programas más efectivos eran
los que utilizaban intervenciones cognitivo-con-
ductuales y los que combinaban los antiandróge-
nos con el tratamiento psicológico. 



7 0 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
Tra sto rno sexual no especificado 

Hay varios trastornos sexuales que no son ni dis-
funciones ni parafilias pero que, sin embargo, toda-
vía se consideran trastornos. Entre éstos se en-
cuentran los sentimientos de inadecuación respecto
a la ejecución sexual u otros rasgos relacionados con
los estándares autoimpuestos de masculinidad o fe-
menidad, el malestar ocasionado por tener repeti-
das relaciones sexuales con amantes que se consi-
deran sólo como objetos que son usados, o el
malestar persistente e intenso por la propia orien-
tación sexual. 
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El trastorno adaptativo es un diagnóstico fronterizo
que ha evolucionado enormemente desde 1952
(Tabla 20-1). Como todos los diagnósticos fronteri-
zos, presenta grandes problemas taxonómicos y de
diagnóstico. Este tipo de diagnósticos están situa-
dos en la zona mal definida que se sitúa entre la con-
ducta normal, por un lado, y los trastornos mayo-
res, por el otro. Estos diagnósticos están pobremente
definidos, se solapan con otras agrupaciones diag-
nósticas, tienen una sintomatología imprecisa y
presentan problemas de fiabilidad y validez. Estos
trastornos también están yuxtapuestos entre los
problemas que pueden ser objeto de atención clí-
nica y los trastornos más claramente definidos. Al
mismo tiempo, la indefinición de estos trastornos
fronterizos permite clasificar cuadros clínicos
tempranos o pasajeros en los que la sintomatolo-
gía es vaga y poco concreta, pero en los que el es-
tado mórbido es más grave que una reacción nor-
mal. Por lo tanto, el trastorno adaptativo ocupa un
lugar importante dentro del espectro del léxico psi-
quiátrico, en el que se contempla: la normalidad,

Los autores desean dar las gracias a Ms. Mirjami Easton por
su colaboración en el desarrollo de este manuscrito. 
los problemas que pueden ser objeto de atención
clínica (Código V), el trastorno adaptativo, los tras-
tornos no clasificados en otros apartados y los tras-
tornos mayores. De esta manera, un trastorno
adaptativo se diagnosticaría antes que los proble-
mas que requieren atención clínica, pero no se
diagnosticaría antes que un trastorno específico,
aunque estuviese en la categoría de trastornos no
clasificados en otros apartados. 

El tratorno adaptativo es un fenómeno relacio-
nado con el estrés en el que éste provoca una de-
sadaptación y unos síntomas que se mantienen
hasta que se elimina el factor estresante o hasta
que tiene lugar una nueva adaptación (Tabla 20-2).
A mismo tiempo que el diagnóstico de trastorno
adaptativo ha ido evolucionando, también lo ha
hecho el de otros trastornos relacionados con el es-
trés, como es el caso del trastorno por estrés pos-
traumático (TEPT). A lo largo de la elaboración de
la cuarta edición del Manual Diagnóstico y Esta -

dístico de los Trastornos Mentales, conocido como
DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994)
se describieron otros trastornos como posibles op-
ciones dentro de los trastornos por estrés agudo.
Por ejemplo, las reacciones por estrés que suceden
a un desastre natural o a un acontecimiento cata-
7 1 1
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clísmico (Spiegel, 1994). Los trastornos por estrés
tienen también la característica exclusiva, dentro
del léxico psiquiátrico del DSM, de tener una etio-
logía conocida y, además, de que el factor etioló-
gico sea vital a la hora de hacer el diagnóstico. Se
ha intentado diseñar el DSM con una base ateóri-
ca y fenomenológica para crear un marco concep-
tual sólido en la elaboración de diagnósticos. La
peculiaridad de los trastornos inducidos por estrés
requiere que el clínico otorgue un significado etio-
lógico a un acontecimiento vital (agente estresan-
te) y que, de cara al paciente, relacione sus efectos
en términos clínicos. El diagnóstico de trastorno
adaptativo también obliga a matizar cuándo se pre-
senta el agente estresante y cuándo se precipitan
las secuelas psicológicas adversas. Hasta antes del
DSM-IV, para aplicar este diagnóstico, había un lí-
mite de tiempo establecido entre la presencia del
agente estresante y la aparición de patología. Hasta
la aparición de las directrices del DSM-IV, el tras-
torno adaptativo era un diagnóstico provisional que
no podía mantenerse más de seis meses. 

Las características etiológicas y dinámicas del
diagnóstico de trastorno adaptativo lo convierten en
una categoría diagnóstica sugerente que constituye
una pieza clave entre la normalidad y la patología.

DEFINICIÓN E HISTORIA 

Wise (1988), ha resumido el desarrollo seguido por
el concepto de trastorno adaptativo desde 1945.
Históricamente, este concepto incluía la noción de
«una perturbación situacional transitoria» que ini-
cialmente se codificó por etapas evolutivas (Tabla
20-1), que más adelante vino a encarnar al trastor-
no adaptativo, caracterizado por una inhibición del
estado de ánimo, de la conducta o de la actividad
laboral o académica (DSM-III American Psyquia-
tric Association, 1980), y que finalmente incorpo-
ró también los síntomas físicos (DSM-III-R Ame-
rican Psychiatric Association, 1987). 

Con la oportunidad de dar un nuevo paso evo-
lutivo en el Manual Diagnóstico y Estadístico de

los Trastornos Mentales (DSM-IV), se pidió a los
autores que reexaminaran de nuevo la categoría
diagnóstica limítrofe del trastorno adaptativo. Des-
pués de revisar la literatura sobre el tema, de ana-
lizar los datos existentes y de observar otros diag-
nósticos pertinentes (p. ej., el de depresión menor,
trastorno por estrés postraumático o ansiedad
menor), se sugirieron cambios para el DSM-IV y se
formularon las razones de estas modificaciones. 

Como resultado de la revisión de la literatura
y de un nuevo análisis de los datos del W e s t e r n
Psyquiatric Institute and Clinic, la Task Force 

on Psychological System Interface Disorders d e l a
TABLA 20-1. CATEGORÍAS DIAGNÓSTICAS DEL
TRASTORNO ADAPTATIVO

DSM-I (1952) Trastorno de la personalidad situacional
transitorio 

Reacción excesiva al estrés Reacción situacional adulta 
Reacción adaptativa de la infancia 
Reacción adaptativa de la niñez 
Reacción adaptativa de la adolescencia 
Reacción adaptativa de la vejez 
Otros trastornos situacionales y pasajeros de la

personalidad 

DSM-II (1968) Perturbaciones situacionales transitorias

Reacción adaptativa de la infancia 
Reacción adaptativa de la niñez 
Reacción adaptativa de la adolescencia 
Reacción adaptativa de la vida adulta 
Reacción adaptativa de la vejez 

DSM-III (1980) Trastorno adaptativo

Trastorno adaptativo con estado de ánimo deprimido 
Trastorno adaptativo con estado de ánimo ansioso 
Trastorno adaptativo con síntomas emocionales mixtos 
Trastorno adaptativo con alteración de la conducta 
Trastorno adaptativo con alteración mixta de las

emociones y de la conducta 
Trastorno adaptativo con inhibición laboral (o

académica) 
Trastorno adaptativo con retraimiento social 
Trastorno adaptativo con síntomas atípicos 

DSM-III-R (1987) Trastorno adaptativo

Trastorno adaptativo con estado de ánimo deprimido 
Trastorno adaptativo con estado de ánimo ansioso 
Trastorno adaptativo con síntomas emocionales mixtos 
Trastorno adaptativo con alteración de la conducta 
Trastorno adaptativo con alteración mixta de las

emociones y la conducta 
Trastorno adaptativo con inhibición laboral (o

académica) 
Trastorno adaptativo con retraimiento social 
Trastorno adaptativo con síntomas físicos 
Trastorno adaptativo no especificado 

DSM-IV (1944) Trastorno adaptativo

Trastorno adaptativo con estado de ánimo deprimido 
Trastorno adaptativo con ansiedad 
Trastorno adaptativo mixto con ansiedad y estado de

ánimo depresivo 
Trastorno adaptativo con trastorno de comportamiento 
Trastorno adaptativo con alteración mixta de las

emociones y el comportamiento 
Trastorno adaptativo no especificado

APA (American Psychiatric Association) reco-
mendó que se incluyeran los siguientes cambios
en el DSM-IV: 

1 . Mejorar el lenguaje
2 . Describir el tiempo de reacción para reflejar la

duración: agudo (menos de seis meses) o cróni-
co (seis meses o más).
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3 . Ampliar el criterio de duración del agente es-
tresante a un período ilimitado.

4 . Eliminar los subtipos de trastorno adaptativo
con síntomas emocionales mixtos, con inhibi-
ción laboral (o académica), con retraimiento so-
cial y con síntomas físicos. 

Aunque puede argumentarse que el trastorno adap-
tativo podría clasificarse en una nueva categoría
d e «síndromes en respuesta al estrés» , la literatu-
ra no ofrece datos que apoyen tal agrupación. Sien-
do extremistas, el trastorno adaptativo se podría
eliminar completamente, con la ventaja de man-
tener el carácter ateórico del DSM-III-R. Si se si-
guen las pautas de los cambios recomendados para
el DSM-IV (basados en datos científicos) no exis-
ten pruebas claras que apoyen una agrupación al-
ternativa a la clasificación independiente de este
trastorno. Es necesario realizar estudios de campo
sobre los trastornos depresivos menores y sobre los
trastornos por angustia que recojan datos sobre los
factores estresantes que aparecen inmediatamen-
te antes de que surjan los síntomas. Los resultados
de estos estudios constituirán importantes bases
para establecer si un agente estresante en sí mismo
es una característica que permite discriminar entre
los trastornos adaptativos y los trastornos meno-
res del estado de ánimo. 

Al revisar el diagnóstico de trastorno adaptativo
para el DSM-IV surgen dos cuestiones fundamenta-
les. Primero, hay que determinar el efecto de la im-
precisa fiabilidad y validez del diagnóstico debido a
la falta de criterios conductuales u operacionales.
Segundo, la clasificación de los síndromes que no
cumplen el criterio de una enfermedad mental
mayor, pero que presentan una sintomatología grave
(o incipiente) que requiere intervención y/o trata-
miento pueden considerarse, erróneamente, como
limítrofes y, por lo tanto, recabar poco interés de los
profesionales de la salud y de terceros. Por tanto, el
constructo de trastorno adaptativo está diseñado
para clasificar aquella patología psiquiátrica con un
perfil de síntomas insuficiente para cumplir el cri-
terio operacional más específico de otros trastornos
mayores, pero que 1) ocasiona molestias clínica-
mente significativas y que son excesivas si tenemos
encuenta cuál sería la reacción normal ante el agen-
te estresante en cuestión; 2) está asociada a la alte-
ración del funcionamiento vocacional o interperso-
nal y 3) no es el resultado de un problema psicosocial
(código V) que requiera atención médica (p. ej., in-
cumplimiento, período de problemas vitales, etc.). 

Abordar la sintomatología mental menor (y la
morbilidad psiquiátrica) puede impedir que se de-
sarrolle un trastorno más grave y que las relacio-
nes, el trabajo y el funcionamiento se alteren hasta
deteriorarse permanentemente. Sin embargo, aun-
que los cuadros que caen dentro de esta área inde-
finida pueden diagnosticarse precozmente y es po-
sible realizar una intervención terapéutica, las pau-
tas para diagnosticar son de lo más precarias. Hay
que ayudar a los profesionales que atienden al grue-
so de consultas sanitarias (los que trabajan en asis-
tencia primaria, en derivación de casos y en ur-
gencias) a que sepan responder a la cuestión de si
el caso que atienden presenta la suficiente morbi-
lidad psiquiátrica como para requerir una evalua-
ción o intervención específica en salud mental. 

A diferencia de otros trastornos del DSM-III-R,
el trastorno adaptativo no incluye un perfil (o lis-
tado) de síntomas claro y específico que grupal-
mente constituya un síndrome o trastorno psi-
quiátrico (o médico). (Los códigos V —diagnósticos
de problemas que se apartan del campo de los tras-
tornos médicos— están comprensiblemente des-
provistos del esquema diagnóstico basado en sín-
tomas). La imprecisión de los criterios del trastorno
adaptativo en el DSM-III-R es claramente evidente
en la descripción de este trastorno: «una reacción
desadaptativa a un estrés psicosocial identificable,
que se presenta durante los tres meses siguientes a
la aparición de éste... Se supone que la alteración
remitirá después de que cese el estrés o, en el caso
de que éste persista, cuando se consiga el nuevo
nivel de adaptación» (American Psychiatric Asso -

c i a t i o n, 1987, p. 329). Las dificultades son inhe-
rentes a estos elementos de diagnóstico. 

Primero, por lo que se refiere a «una reacción de-
sadaptativa», el modo en que puede o debe operati-
vizarse este concepto es algo confuso. Las disfun-
ciones sociales, vocacionales y relacionales que no
están especificadas cualitativa o cuantitativamente
no poseen una buena fiabilidad y validez, ni tampo-
co un alto grado de acuerdo cuando se establece la
situación clínica. El concepto de reacción desadap-
tativa se confunde aún más por los elementos cul-
turales —es decir, las reacciones esperadas entre los
miembros de un ambiente cultural, las respuestas de
cada sexo, las diferencias evolutivas y el «significa-
do» que los acontecimientos tienen en un sujeto así
como sus reacciones frente a ellos. El concepto de
«ambiente esperado» y «modelo breve explicativo del
p a c i e n t e» son resultados del intento de ver el peso
de las diferencias culturales y subjetivas en la eva-
luación del estado mental y de la reacción de un in-
dividuo (Kleinman, 1980). Estas consideraciones no
son parte del algoritmo de la toma de decisiones del
DSM-III-R, que se esfuerza por mantener una orien-
tación fenomenológica y ateórica que aumente la fia-
bilidad y validez al describir lo que se pueda ver y
oír. Otra cuestión a considerar es si la evaluación de
una desadaptación es subjetiva u objetiva, y para
quién: ¿para un tercero, para un profesional de la
s a l u d mental o para ambos? En resumidas cuentas,
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¿cuándo traspasa un individuo el umbral y se con-
vierte en paciente, y quién toma esa decisión? Como
se ha mencionado anteriormente, es preferible de-
tectar el cuadro en un primer momento, cuando los
síntomas prodrómicos están muy poco desarrolla-
dos —lo que lleva a un aviso previo o a una preven-
ción— pero puede plantear un dilema que en nin-
gún sitio es tan aparente como en el que concierne
a la medida de la «d e s a d a p t a c i ó n» .

La evaluación del nivel de funcionamiento del
paciente (Eje V) no está ligada por un algoritmo al
constructo de trastorno adaptativo del DSM-III-R.
Fabrega, Mezzich y Mezzich (1987) mantienen que
los síntomas subjetivos y la disminución de las
funciones sociales pueden considerarse «d e s a d a p-
t a t i v o s» y que la gravedad de ambos está sujeta a
la gran variabilidad entre sujetos. Utilizando datos
del EjeV y el nuevo Eje VI —un eje adicional más
específico sobre el nivel de funcionamiento en la
evaluación inicial (Initial Evaluation Form, Mez-
zich y col., 1981)1— estos autores no pudieron con-
cluir que el nivel de psicopatología se correlacio-
ne con el nivel de funcionamiento alterado. 

En segundo lugar, el DSM-III-R no ofrece crite-
rios o «p a u t a s» para cuantificar los agentes estre-
santes en un trastorno adaptativo, ni para evaluar
el efecto o significado que suponen para un indi-
viduo en un momento determinado. Muchos de los
comentarios con respecto a la desadaptación des-
critos anteriormente se pueden aplicar también a
la evaluación de los agentes estresantes (Cohen,
1981; Peris y col., 1984; Zilberg y col., 1982). Mez-
zich y col. (1981) intentaron clasificar y cuantifi-
car el estrés psicosocial en 13 categorías: salud,
duelo, amor y matrimonio, parental, elementos fa-
miliares para niños y adolescentes, otras relacio-
nes fuera de la familia, laboral, escolar, economía,
legislación, vivienda y miscelánea. Medir o cali-
brar la gravedad del elemento estresante y su rela-
ción temporal y causal con los síntomas que se pre-
sentan es una tarea difícil y a menudo imposible.
Además, la evaluación del agente estresante no
está ligada por un algoritmo al Eje IV —donde se
evalúa el estrés en el último año— y, por lo tanto,
no se requiere la existencia de una consistencia in-
terna o de un refuerzo dentro del léxico diagnósti-
co (D. Schafer, comunicación personal, 1990). 

Se necesita llevar a cabo más investigaciones
sobre el tiempo, el curso y la cronicidad del estrés
y de los síntomas asociados al trastorno adaptativo. 

1  Esta medida del status funcional, incluye siete niveles de
deterioro, es usado para evaluar «el funcionamiento normal»
de los pacientes en tres dimensiones: «en el hogar o en la es-
cuela, con la familia, y con otras personas o grupos» . ( F a b r e-
ga y col., 1987, p. 569.)
Tanto el estrés como los síntomas pueden sobre-
pasar el límite de seis meses en el DSM-III-R (de
tres meses según criterios del DSM-III). Si un in-
dividuo, al que originariamente se le diagnosticó
un trastorno adaptativo, presenta una alteración
de una duración superior a seis meses, ¿pierde este
diagnóstico o se le asigna uno nuevo (como dicta
el DSM-IV)? Un paciente que tiene el virus de in-
munodeficiencia humana y al que se le diagnosti-
ca un trastorno adaptativo a los 5 meses y 29 días,
¿recibirá un diagnóstico diferente a los 6 meses y
14 días?. Podrían formularse preguntas semejantes
para un paciente con artritis o diabetes. Este lími-
te de tiempo para el trastorno adaptativo no nace
de la situación clínica. 

Aunque el diagnóstico de trastorno adaptativo
no es científicamente riguroso, es justamente esta
imprecisión lo que lo hace un diagnóstico tan útil
en psiquiatría. Es difícil identificar una enferme-
dad incipiente en sus primeros estadios, y en tales
casos, el diagnóstico de trastorno adaptativo sirve
de diagnóstico «p r o v i s i o n a l» que puede modificar-
se con una evaluación y un tratamiento longitudi-
nal. Es una manera de «e t i q u e t a r» a un individuo
con posibles dificultades. 

Incluso la sintomatología grave (por ejemplo,
la conducta suicida), que no se considera parte de
un trastorno mental, necesita un tratamiento y un
«d i a g n ó s t i c o» bajo el cual ser clasificada. De Leo y
sus colaboradores (1986a, 1986b) estudiaron el tras-
torno adaptativo y el suicidio. El Adjustment Di -
sorder DSM-IV Work Group ha sugerido que el sui-
cidio puede ser un subtipo de trastorno adaptativo;
aunque sin embargo, la sintomatología suicida sin
otro diagnóstico psiquiátrico se clasificará a partir
de ahora en el apartado del Código F donde cons-
tan otros problemas «que puedan ser objeto de
atención clínica» (American Psychiatric Associa -

tion, 1994). Está claro que lo que se considera como
un diagnóstico limítrofe —el trastorno adaptati-
vo— no necesariamente implica la presencia de
sintomatología limítrofe o imprecisa. 

Finalmente, la cuestión de los límites entre los
síndromes depresivos mayores no especificados,
los síndromes ansiosos no especificados y el tras-
torno adaptativo sigue siendo un problema. ¿Cuán-
tas veces se asocia un síndrome mayor a un agen-
te estresante? ¿Cuánta diferencia hay entre el perfil
sintomatológico de los estados de ánimo depresi-
vos y los estados ansiosos no especificados? Se
están realizando estudios de campo para analizar
estos temas, con el objetivo de mejorar la com-
prensión de la especificidad de estos diagnósticos
y de los constructos tanto de trastornos relaciona-
dos con agentes estresantes como de aquellos no
relacionados con el estrés. Como ya se ha comen-
tado, la especificidad puede ser más arbitraria de
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lo que los datos han sugerido hasta ahora. Con nue-
vas investigaciones se podrán demarcar más cui-
dadosamente las fronteras entre los problemas que
pueden ser objeto de atención clínica y los trastor-
nos mayor, menor y limítrofe y, en particular, el
papel que desempeñan los agentes estresantes como
precipitantes etiológicos, concomitantes o como
factores que no guardan relación con el trastorno. 

El DSM-III-R se ha descrito como «injusto en
lo que concierne a las enfermedades médicas y la
edad de los pacientes» (no considera de forma su-
ficiente la edad y/o las enfermedades médicas) (L.
George, comunicación personal, 1981; Strain,
1981) e, inevitablemente, con el fin de aumentar
la fiabilidad y la validez se tendrá que establecer
una taxonomía psiquiátrica que considere las épo-
cas evolutivas (por ejemplo, la niñez y adolescen-
cia, la edad adulta, los ancianos jóvenes y los an-
c i a n o s «m a y o r e s» ) y las enfermedades médicas (con
su sintomatología particular). Por ejemplo, por lo
que se refiere a estas últimas, Endicott (1984) ha
descrito la sustitución de síntomas vegetativos por
síntomas ideacionales cuando se evalúa a pacien-
tes depresivos con enfermedades médicas. Rapp y
Vrana (1989) confirmaron los cambios propuestos
por Endicott, en el criterio diagnóstico para la de-
presión en ancianos «m a y o r e s» con enfermedades
médicas, y observaron que se mantenía la especi-
ficidad y la sensibilidad, respectivamente, cuando
se sustituía por síntomas vegetativos. Por lo tanto,
las futuras ediciones del DSM podrían considerar
las diferencias entre los perfiles sintomatológicos
de las distintas etapas evolutivas y la comorbili-
dad médica y psiquiátrica cuando la haya. 

Los criterios diagnósticos del trastorno adapta-
tivo se especifican en la Tabla 20-2. 

E P I D E M I O LOGÍA 

Andreansen y Wasek (1980) hallaron que a un 5%
de la muestra de pacientes ingresados y ambulato-
rios se les diagnosticaba un trastorno adaptativo.
Fabrega y col. (1987) observaron que el 2,3% de una
muestra de pacientes de una clínica ambulatoria
(Centro de Diagnóstico y Evaluación) cumplían los
criterios para el trastorno adaptativo, sin otro diag-
nóstico en el Eje I o II; al 20% se les diagnosticaba
un trastorno adaptativo cuando se incluyeron pa-
cientes con otros diagnósticos del Eje I (es decir,
comorbilidades con el Eje I). En la población que
acude a consultas psiquiátricas en los hospitales
generales, el trastorno adaptativo se diagnosticó
entre un 21,5% y un 11,5% de casos (Popkin y
col., 1990; Snyder y Strain, 1989, respectivamen-
te). D. Schaffer (comunicación personal, 1990) se-
ñaló que se puede diagnosticar de trastorno adap-
TABLA 20-2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL
TRASTORNO ADAPTATIVO SEGÚN EL 
D S M - I V

A . La aparición de síntomas emocionales o
comportamentales en respuesta a un estresante
identificable tiene lugar dentro de los 3 meses
siguientes a la presencia del estresante.

B . Estos síntomas o comportamientos se expesan,
clínicamente del siguiente modo: 
1 . malestar mayor de lo esperable en respuesta al

e s t r e s a n t e .
2 . deterioro significativo de la actividad social o

laboral (o académica).

C . La alteración relacionada con el estrés no cumple
los criterios para otro trastorno específico del Eje I y
no constituye una simple exacerbación de un
trastorno preexistente del Eje I o el Eje II.

D . Los síntomas no responden a una reacción de duelo.

E . Una vez ha cesado el estresante (o sus
consecuencias), los síntomas no persisten durante
más de 6 meses. 

Especificar si: 

Agudo: los síntomas no persisten durante más de 6
meses 
Crónico: los síntomas persisten 6 meses o más 

Los trastornos adaptativos se dividen en subtipos
que se seleccionan de acuerdo con los síntomas
predominantes. El/los estresor/es específicos se
relacionan con el eje IV. 

3 0 9 . 0 Con estado de ánimo deprimido
3 0 9 . 2 4 Con ansiedad
3 0 9 . 2 8 Con ansiedad y estado de ánimo deprimido
3 0 9 . 3 Con trastorno de la conducta
3 0 9 . 4 Con trastorno emocional y de la conducta
3 0 9 . 9 I n e s p e c í f i c o

tativo hasta a un 70% de los niños que precisan
atención psiquiátrica en los distintos centros de
salud mental. Faulstich y col. (1986) documenta-
ron la prevalencia de los trastornos conductuales
y adaptativos del DSM-III en pacientes adolescen-
tes ingresados. Andreasen y Wasek (1980), utili-
zando un sistema de tarjetas, señalaron que los
adolescentes experimentan más conductas impul-
sivas y alteraciones de la conducta en general que
los adultos, pero que estos últimos presentaban,
significativamente, más sintomatología depresiva
(87,2% vs. 63,8%). Los síntomas de ansiedad eran
frecuentes en todas las edades. 

Mezzich, Fabrega y colaboradores (Fabrega y
col., 1987; Mezzich y col., 1981) evaluaron 64 sín-
tomas presentes en tres grupos de sujetos: sujetos
con diagnósticos específicos, sujetos con trastorno
adaptativo y sujetos que no estaban enfermos. Los
síntomas vegetativos, la utilización de sustancias
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psicoactivas y los síntomas caracteriales eran muy
numerosos en el grupo con diagnóstico específico,
bastante numerosos en el grupo con trastorno
adaptativo y muy bajos en el grupo sin enferme-
dad. Los síntomas relacionados con el estado de
ánimo y el afecto, el aspecto general, la conducta,
las alteraciones en el habla y en la forma del pen-
samiento y el funcionamiento cognitivo, tenían
una distribución similar. El grupo con un trastor-
no adaptativo era significativamente diferente al
del grupo sin enfermedad en cuanto a que el «e s-
tado de ánimo deprimido» y la «baja autoestima»
eran más destacables (P = < 0,0001). Tanto los gru-
pos con un trastorno adaptativo como los que no
tenían una enfermedad, apenas presentaron alte-
raciones en el contenido del pensamiento y en la
percepción. El 29% de personas con un trastorno
adaptativo, comparado con el 9% en el grupo sin
enfermedad, respondieron afirmativamente en los
indicadores de suicidio. No se encontraron dife-
rencias en la frecuencia de trastornos en el Eje III
entre estas 3 poblaciones. 

Un ejemplo de los factores asociados al trastor-
no adaptativo lo proporcionan Andreansen y Wasek
(1980), que observaron que en el grupo con trastor-
no adaptativo, el 21,6% de los adolescentes y el
11,8% de los adultos tenían padres con problemas
de alcoholismo. No se han descrito otros factores
relacionados, ni tampoco se han realizado estudios
controlados sobre el resultado de los tratamientos. 

E T I O LOGÍA 

El estrés se ha descrito como el agente etiológico en
el trastorno adaptativo. No obstante, existen di-
versas variables y modificadores que determinan
quién padecerá un trastorno adaptativo tras un
acontecimiento estresante. Cohen (1981) afirma que
1) el estrés agudo es diferente al crónico tanto psi-
cológica como fisiológicamente; 2) el significado del
estrés está mediatizado por los «m o d i f i c a d o r e s»
(fuerza del yo, sistemas de apoyo, superación de ex-
periencias pasadas); y 3) hay que diferenciar entre
el significado manifiesto y el latente de los agentes
estresantes (por ejemplo, la pérdida de un trabajo
puede ser un alivio o una catástrofe). Un elemento
estresante objetivamente devastador puede causar
poco impacto en un individuo, mientras que uno
pequeño puede ser sentido por otra persona como
cataclísmico. Un acontecimiento estresante menor
que sea reciente superpuesto a un elemento estre-
sante mayor subyacente que no ha tenido efectos
observables por sí solo, puede tener un impacto sig-
nificativo al sumarse ambos (encadenamiento de
acontecimientos) (B. Hamburg, comunicación per-
sonal, 1990). 
La relación cronológica entre el agente estre-
sante y los síntomas se ha analizado menos ex-
tensamente. Depue y Monroe (1986) y Rahe (1990)
han señalado que el modelo de un único agente
estresante impactando sobre un individuo sano y
causándole síntomas en un momento determina-
do es insuficiente para explicar todas las mani-
festaciones del estrés y de la enfermedad en el
contexto clínico. Se han descrito las limitaciones
que ofrece el actual constructo de estrés para la
investigación (Cohen, 1981). Holmes y Rahe
(1967) asignaron unos valores relativos a los agen-
tes estresantes específicos, pero la metodología
utilizada y los resultados obtenidos han sido cues-
tionados (Cohen, 1981). Otras escalas de aconte-
cimientos vitales (Dohrenwend y col., 1978; Pay-
kel y Tanner, 1976; Paykel y col., 1971; Tennant,
1983) también han resultado inconsistentes a la
hora de relacionar el estrés y la enfermedad.
Como se ha mencionado anteriormente, muchos
autores han advertido que la vulnerabilidad del
individuo (fuerza del yo, sistemas de apoyo, tras-
tornos de la personalidad subyacentes, momento
en que aparece el agente estresante, sucesión de
más de un acontecimiento estresante, control
sobre el estrés, deseo del suceso, etc.) se ha de eva-
luar para averiguar la importancia de la situación
para cada individuo en concreto. El Eje IV del
DSM-III se incluyó para permitir al clínico pon-
derar el estrés en el diagnóstico multiaxial de los
trastornos psiquiátricos. Sin embargo, este eje ha
demostrado tener una escasa fiabilidad (Rey y
col., 1988; Spitzer y Forman, 1979; Zimmerman
y col., 1987). 

Depue y Monroe (1986) y Skodol y col. (1990)
identificaron los problemas metodológicos signifi-
cativos que surgen al intentar evaluar la calidad,
la cantidad y el momento de aparición tanto de los
elementos estresantes como de los síntomas. Ac-
tualmente, no hay ninguna investigación apoyada
en muestras significativas de pacientes, que apoye
o refute tanto el período de 3 meses del inicio de
los síntomas (DSM-III) como la limitación de 6
meses de duración de los síntomas tras la aparición
de un agente estresante tal y como se hace constar
en el DSM-III-R. 

Hirschfeld (1981) y Winokur (1985) argumenta-
ron las dos caras de la controversia sobre la depre-
s i ó n «n e u r ó t i c a» (relacionada con el estrés) y la de-
p r e s i ó n «e n d ó g e n a» (no relacionada con el estrés).
Después del análisis de varios estudios ha sido di-
fícil establecer un vínculo temporal significativo
entre el inicio de un acontecimiento estresante y
el trastorno del estado de ánimo (Akiskal y col.,
1978; Andreansen y Winokur, 1979; Benjaminsen,
1981; Garvey y col., 1984; Hirschfeld, 1981; Paykel
y Tanner, 1976; Winokur, 1985).
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Andreansen y Wasek (1980) describieron las di-
ferencias entre los tipos de acontecimientos es-
tresantes detectados en los adolescentes en com-
paración con los adultos: el 59% y el 35% de los
precipantes, respectivamente, había estado pre-
sente durante un año o más, y el 9% y el 39%, res-
pectivamente, durante tres meses o menos. Fa-
brega y colaboradores (1987) refirieron que en su
grupo de pacientes con un trastorno adaptativo se
daba el mayor número de elementos estresantes
en comparación con el grupo que tenía un diag-
nóstico específico o con el grupo sin enfermedad.
Había una diferencia significativa en la cantidad
de agentes estresantes que se habían codificado
como relevantes en el momento de la evaluación
clínica: el grupo con trastorno adaptativo, com-
parado con los grupos de diagnóstico específico y
sin enfermedad, estaba representado, mayorita-
riamente, dentro de la categoría de «máximo es-
t r é s» . Popkin y col. (1987) señalaron que en el
68,6% de su muestra, la enfermedad médica por
sí misma se estimaba como el principal estrés psi-
cosocial. Snyder y Strain (1989) observaron que los
agentes estresantes evaluados en el Eje IV eran sig-
nificativamente más elevados (P = 0,0001) en los
pacientes que consultaban con un trastorno adap-
tativo que en los que tenían otros trastornos. 

M A N I F E STACIONES CLÍNICAS 

En el DSM-III-R (American Psychiatric Associa -

t i o n, 1987) se categorizaron nueve tipos diferentes
de trastorno adaptativo. Como en el DSM-III, en el
DSM-III-R el trastorno adaptativo se clasifica en
función de cuáles sean los síntomas predominan-
tes. En el DSM-IV, el trastorno adaptativo se ha re-
ducido a seis tipos que, una vez más, se han clasi-
ficado según las manifestaciones clínicas: trastorno
adaptativo con estado de ánimo deprimido, tras-
torno adaptativo con estado de ánimo ansioso, tras-
torno adaptativo con síntomas emocionales mix-
tos, trastorno adaptativo con alteración de la
conducta, trastorno adaptativo con alteración
mixta de las emociones y de la conducta y trastor-
no adaptativo no especificado (Tabla 20-3). 

T R ATA M I E N TO 

El tratamiento de los trastornos adaptativos se basa,
fundamentalmente, en las medidas psicoterapéuti-
cas que permiten una reducción del estrés, en me-
jorar el manejo del elemento estresante si no es eli-
minable o reductible y en establecer un sistema de
apoyo para potenciar la adaptación al máximo. El
primer objetivo es descubrir una disfunción signi-
TABLA 20-3. TIPOS DE TRASTORNO ADAPTATIVO EN
EL DSM-IV

Trastorno adaptativo con estado de ánimo deprimido:
Los síntomas predominantes son los de una depresión
menor. Por ejemplo, los síntomas pueden ser estado de
ánimo deprimido, llanto y desesperanza. 

Trastorno adaptativo con estado de ánimo ansioso: E s t e
tipo de trastorno adaptativo se diagnostica cuando los
síntomas predominantes son de tipo nerviosismo,
preocupación e inquietud. El diagnóstico diferencial
incluiría los trastornos por ansiedad. 

Trastorno adaptativo con síntomas emocionales
m i x t o s : Esta categoría debería utilizarse cuando los
rasgos predominantes son la combinación de depresión,
ansiedad u otras emociones. Un ejemplo de esta
categoría sería la del adolescente que después de
marcharse de casa y de la supervisión parental,
reacciona con ambivalencia, depresión, ira y con signos
acusados de dependencia. 

Trastornos adaptativos con alteración de la conducta:
La manifestación sintomática consiste en una conducta
que viola las normas sociales o los derechos de los
demás. Ejemplos: las peleas, la indigencia, el
vandalismo y la conducción irresponsable. 

Trastorno adaptativo con alteración mixta de las
emociones y la conducta: Este diagnóstico se realiza
cuando la alteración combina las características
afectivas y conductuales propias del trastorno
adaptativo con síntomas emocionales mixtos y las del
trastorno adaptativo con alteraciones de la conducta. 

Trastorno adaptativo no especificado: Este diagnóstico
es residual dentro de la categoría diagnóstica. Este
diagnóstico puede utilizarse cuando ocurren reacciones
desadaptativas a agentes estresantes psicosociales que
no pueden clasificarse en ningún tipo específico de
trastorno adaptativo. Un ejemplo sería el paciente que
cuando le diagnostican un cáncer, niega el diagnóstico
maligno y no sigue las recomendaciones de
t r a t a m i e n t o .

ficativa relacionada con un factor estresante y
ayudar al paciente a moderar el desequilibrio. Mu-
chos de los elementos estresantes deben evitarse
o minimizarse —por ejemplo, asumir más res-
ponsabilidad de la que el individuo es capaz de
manejar, ponerse en situación de riesgo (p. ej.,
tener relaciones sexuales sin protección con una
persona desconocida). Otros acontecimientos es-
tresantes pueden generar una reacción excesiva
en el paciente (ser abandonado por el/la amante).
El paciente puede intentar suicidarse o aislarse y
dañar su fuente de ingresos. En tal situación, el
terapeuta intentará ayudar al paciente a poner
nombre a sus sentimientos y su rabia en lugar de
permitir las acciones destructivas y también in-
tentará conseguir una adaptación más óptima y
mejorar el manejo del elemento estresante trau-
mático. No se puede sobrevalorar el papel de la
verbalización a la hora de intentar reducir la ten-
sión que genera el acontecimiento estresante y de
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mejorar el manejo. El terapeuta también debe cla-
rificar e interpretar el significado que el aconte-
cimiento tiene para el paciente. Por ejemplo, una
mastectomía puede haber alterado los senti-
mientos de una paciente hacia su cuerpo y hacia
sí misma. Es necesario clarificarle a la paciente
que sigue siendo una mujer capaz de tener una re-
lación que le llene, incluida una relación sexual,
y que los pacientes pueden tratar o extirpar su
cáncer sin volver a tener recurrencias. De otro
modo, las fantasías negativas de la paciente ( «t o d o
está perdido» ) pueden ser dominantes en el mo-
mento en que se presenta el acontecimiento es-
tresante (p. ej., la mastectomía) y ocasionar pro-
blemas sexuales y/o laborales, precipitar una
disforia dolorosa o una alteración del estado de
ánimo incapacitante. 

Las psicoterapias, las intervenciones en mo-
mentos de crisis, las terapias familiares y las te-
rapias de grupo pueden emplearse para fomentar
la verbalización de temores, ansiedades, rabia,
sentimientos de impotencia y falta de esperanza
ante los agentes estresantes. El objetivo de los tra-
tamientos es exponer las preocupaciones y con-
flictos que el paciente está experimentando, iden-
tificar los medios para reducir el estrés, aumentar
la capacidad para manejarlo, ayudar al paciente a
adquirir una perspectiva de la adversidad y esta-
blecer relaciones (un sistema de apoyo) que ayu-
den a controlar el agente estresante y a sí mismo.
El tratamiento fundamental del trastorno adap-
tativo consiste en verbalizar. No obstante, en al-
gunos pacientes, como en el siguiente ejemplo,
puede ser útil la utilización de dosis bajas de an-
tidepresivos y ansiolíticos: 

Una mujer casada de 35 años, madre de tres hijos, se
desesperó al enterarse que tenía un cáncer y necesi-
taría una mastectomía seguida de quimoterapia y ra-
diación. Estaba convencida de que no se recuperaría,
que su cuerpo quedaría deformado y feo para siem-
pre, que su marido ya no la encontraría atractiva, y
que sus hijos se avergonzarían de su calvicie y del
hecho de que tenía un cáncer. Se preguntaba si al-
guien desearía volver a tocarla. Debido a que su
madre y hermana también habían padecido de cán-
cer de mama, la paciente sentía que estaba predesti-
nada a un futuro vacío. A pesar de pasar varias se-
siones hablando de sus sentimientos, la disforia de
la paciente seguía siendo bastante profunda. Se de-
cidió añadir quimioterapia antidepresiva (fluoxeti-
na, 20mg en cuatro tomas al día), además de las se-
siones de psicoterapia, para reducir los síntomas
desagradables que todavía estaban presentes. Dos se-
manas más tarde, la paciente refirió que se encon-
traba menos desalentada y preocupada por el futuro
y que tenía ganas de volver a asumir las actividades
que acostumbraba a compartir con su familia. 
Como se ha mencionado anteriormente, el diag-
nóstico de un trastorno adaptativo se puede apli-
car a un paciente que está en la primera fase de un
trastorno que todavía no se ha desarrollado plena-
mente porque no han tenido eclosión todos los sín-
tomas. Por lo tanto, si un paciente sigue empeo-
rando, aumentan los síntomas y no responde al
tratamiento, es menester repasar el diagnóstico
para ver si se trata de un trastorno mayor. La pa-
ciente del ejemplo anterior podría estar en las pri-
meras fases de una depresión mayor, pero en el mo-
mento en que se efectuó la evaluación todavía
estaba en una situación limítrofe. 

CURSO Y PRO NÓ STICO 

En cuanto al resultado a largo plazo del trastorno
adaptativo, Andreansen y Hoenk (1982) sugieren que
el pronóstico es bueno en adultos, pero que en ado-
lescentes hay tendencia a que más adelante se de-
sarrolle una enfermedad psiquiátrica. En un segui-
miento de 5 años, el 71% de adultos estaban
completamente curados, el 8% tenía problemas in-
tercurrentes y el 21% desarrolló una depresión
mayor o alcoholismo. En adolescentes, al cabo de
cinco años, sólo el 44% carecía de un diagnóstico
psiquiátrico, el 13% padecía una enfermedad psi-
quiátrica en la que se había tenido que intervenir y
el 43% desarrollaron un trastorno psiquiátrico
mayor (esquizofrenia, trastorno esquizoafectivo, de-
presión mayor, trastorno bipolar, abuso de sustan-
cias psicoactivas y trastornos de la personalidad). En
comparación con los adultos, la cronicidad de la en-
fermedad y la presencia de síntomas en los adoles-
centes era lo que más predecía una patología mayor
al cabo de los cinco años. El número y tipo de sín-
tomas no fueron tan útiles para predecir el resulta-
do futuro, pero sí que lo fueron el tiempo de trata-
miento y la cronicidad de los síntomas. Tanto
Mezzich y col. (J.E. Mezzich, J.J. Strain, J.H. New-
corn, manuscrito en preparación) como Strain y co-
laboradores hallaron que muchos de los subtipos del
trastorno adaptativo apenas se utilizan (por ejemplo,
«con síntomas emocionales mixtos» ), mientras que
la categoría del DSM-III-R «con síntomas físicos» r e-
quiere de más tiempo para poder diagnosticarse. 

Como informaron Chess y Thomas (1984), es
importante tomar nota de que el trastorno adapta-
tivo con alteración de la conducta, sin importar la
edad, tiene un resultado menos prometedor. Como
Andreansen y Wasek (1980) en su informe, Chess
y Thomas (1984) subrayan que: 

Un número significativo (de pacientes con trastor-
no adaptativo) no mejoraron o incluso empeoraron
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en la adolescencia y en el principio de la etapa adul-
ta, y no siempre era posible predecir el curso evolu-
tivo del trastorno en la primera fase, una vez identi-
ficado el trastorno. Por lo tanto, sugerimos una
intervención terapéutica activa y apropiada en todos
los casos (p. 58). 

Aunque se estableció una considerable discusión
acerca de la inclusión de un subtipo de trastorno
adaptativo para los pacientes con pensamientos,
conductas o intentos suicidas que no cumplían cri-
terios de otro diagnóstico psiquiátrico, esta pro-
puesta desencadenó varios problemas. No hay nin-
gún diagnóstico que incluya un código para la
conducta suicida, aunque es algo común en la de-
presión mayor, en el abuso de sustancias psicoac-
tivas y en el trastorno límite de la personalidad. De
hecho, la conducta suicida puede acompañar a
cualquier diagnóstico psiquiátrico. Si se implanta-
se el nuevo subtipo, entonces a lo mejor se diag-
nosticaría un trastorno adaptativo con ideación,
conducta o intento suicida, en lugar de realizarse
un diagnóstico más exacto, debido a que el clínico
quiere etiquetar lo relacionado con el suicidio y deja
que ello pase por encima de la especificidad del
diagnóstico. Efectivamente, en este caso, una con-
ducta dominaría sobre el diagnóstico sindrómico
de un trastorno. En consecuencia, la conducta sui-
cida o autolesiva se codifica en el DSM-IV bajo un
c ó d i g o «F»: «Otros problemas que pueden ser obje-
to de atención clínica» . Por lo tanto, habrían dos
designaciones bajo el Eje I: el trastorno primario y
la condición indicada por el código «F» .

C O NC LUSIONES 

El rigor diagnóstico y la utilidad clínica son cues-
tiones que parecen estar enfrentadas en el trastor-
no adaptativo. Es necesario llevar a cabo estudios
de campo que empleen instrumentos fiables y vá-
lidos (escalas de depresión o ansiedad, evaluación
del estrés, duración de la incapacidad, resultado de
los tratamientos, patrones familiares, etc.) que per-
mitan obtener una mayor especificación de los pa-
rámetros diagnósticos. La matización del curso a
lo largo del tiempo, la remisión del trastorno o la
evolución hacia otros diagnósticos y la evaluación
de los agentes estresantes (características, duración
y la naturaleza de la adaptación al estrés) mejora-
rían la comprensión del concepto de enfermedad
como respuesta al estrés. 

Los estudios con listados adecuados de sínto-
mas que valorasen el estado, independientemente
del diagnóstico establecido, ayudarían a clarificar
el umbral entre la ansiedad y la depresión mayor y
menor, así como a encontrar «un punto de corte»
para el trastorno adaptativo. Aunque el límite su-
perior se establece con los criterios de los síndro-
mes mayores, el límite inferior entre el trastorno
adaptativo y el problema/normalidad no está asig-
nado con criterios operativos e ilustra la dificultad
de los «límites o fronteras» que se ha comentado
anteriormente. Un examen detallado de las varia-
bles demográficas y de los resultados de los trata-
mientos aplicados también ayudaría a los clínicos
a describir más delimitadamente las separaciones
entre diagnósticos. Las manifestaciones asociadas
como la historia familiar, los correlatos biológicos,
la respuesta al tratamiento, el curso a largo plazo
y otras, son cruciales para establecer la autentici-
dad del diagnóstico. No se trata de que estos fac-
tores sean, simplemente, un perfil y un listado de
los síntomas del momento. La teoría y la práctica
en medicina han demostrado la necesidad de tener
una formulación multidimensional y extensa de
todas estas variables fisiológicas y funcionales que
describen una enfermedad. 

A pesar de su posición en los árboles de decisión
diagnóstica, los síndromes limítrofes pueden con-
templar una psicopatología significativa que no sólo
debe reconocerse sino también tratarse (idea-
ción/conducta suicida). Si consideramos el trastor-
no adaptativo a lo largo del tiempo, éste puede pa-
recer como la fase incipiente de un síndrome
mayor. En consecuencia, el trastorno adaptativo, a
pesar de los problemas de fiabilidad y validez aso-
ciados a tal categoría, podría cumplir una función
diagnóstica importante en la práctica psiquiátrica,
especialmente cuando la tipología se desarrolla de
forma más completa. Los diagnósticos de los pro-
blemas que requieren atención clínica, y de los tras-
tornos limítrofes, son necesarios en cualquier dis-
ciplina médica. Debido a que se puede tratar de una
fase inicial, o de una disfunción leve que todavía
no se ha desarrollado, es necesario describir la re-
lación que hay entre lo incipiante y lo desarrollado
y entre lo limítrofe y lo definido. Este aparente caos
y falta de especificidad, fiabilidad y validez son el
sello distintivo de determinados trastornos y de los
fenómenos limítrofes, se trate de la diabetes me-
llitus, la hipertensión o la depresión. 

Como se ha mencionado anteriormente, las ca-
racterísticas de un trastorno mental pueden variar
a lo largo del ciclo de la vida, como tan claramen-
te lo ilustra el trastorno adaptativo. Ciertas épocas
del desarrollo se pueden asociar con un perfil sin-
tomatológico en particular. El efecto del agente es-
tresante puede variar y la evaluación del funciona-
miento debe «m e d i r s e» según las demandas del
estadío evolutivo (la escuela en los jóvenes, el tra-
bajo en los adultos, y los cuidados a uno mismo en
los ancianos). Las características de los síntomas y
la evaluación funcional de otros diagnósticos tam-
bién pueden variar en el esquema evolutivo d e s d e
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el nacimiento hasta la senectud; enfermedades tales
como la depresión mayor, los trastornos mentales
orgánicos, las disfunciones sexuales y los trastornos
alimentarios necesitan resituarse en otra jerarquía
para incluir el momento del ciclo vital en que se rea-
liza la evaluación. Si se considerasen las variaciones
normales a lo largo de las épocas evolutivas, el tras-
torno adaptativo y otros trastornos del DSM serían
mucho más aplicables y menos vulnerables a ser eti-
quetados como «i n j u s t o s» con respecto a los «e n t r a-
dos en años,» l o s «niños o jóvenes» y los «e n f e r m o s
m é d i c o s» (L. George, comunicación personal, 1981;
Strain, 1981). El resultado de considerar tales facto-
res sería una taxonomía modificada por las visici-
tudes de las enfermedades evolutivas y médicas.

Este esfuerzo también puede convertir el tras-
torno adaptativo, y el DSM en general, en un ins-
trumento más útil para los psiquiatras infantiles, los
pediatras, los geriatras, los psiquiatras geriátricos y
los especialistas en atención primaria, que observan
a menudo la disconformidad de los pacientes con el
léxico psiquiátrico. De hecho, la mayoría de sus pa-
cientes están catalogados dentro de los «problemas
que requieren atención clínica» con síntomas físicos
añadidos. No es infrecuente que una fiebre de origen
desconocido no se diagnostique o que un dolor pre-
cordial se catalogue de inespecífico. Es el arte de la
medicina lo que la convierte en una profesión, y una
de las más difíciles, en la confrontación entre medi-
cina y psiquiatría o en la confrontación entre nor-
malidad y patología. Anna Freud (1968) hizo hinca-
pié en la dificultad de comprender y evaluar lo que
es normal y lo que es psicopatológico en niños. Esta
importante advertencia permanece vigente a lo largo
del ciclo vital y es un desafío para los que elaboran
diagnósticos limítrofes (como el trastorno adaptati-
vo) y para las futuras ediciones del DSM. 
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Tr a s t o rnos del control de impulsos
no clasificados en otros apart a d o s
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John G. Ti e rn e y, M . D .
La categoría diagnóstica del DSM-IV (American
Psychiatric Association, 1994a) denominada «T r a s-
tornos del control de los impulsos no clasificados
en otros apartados» es una categoría diagnóstica
«r e s i d u a l» , a pesar de que en el DSM-IV no existe
ningún otro grupo diferente de trastornos clasifi-
cados como trastornos del impulso. Los diagnósti-
cos incluidos en esta categoría son el trastorno ex-
plosivo intermitente, la cleptomanía, la piromanía,
el juego patológico, la tricotilomanía y el trastor-
no del control de los impulsos no especificado
(NE). En la Tabla 21-1 se hallan las características
comunes a todos estos trastornos del control de los
impulsos. 

En el siglo XIX, Pinel y Esquirol introdujeron el
concepto de «impulso instintivo» y el término «m o-
nomanía instintiva» . Las monomanías originales
incluían el alcoholismo, la piromanía y el homici-
dio. La cleptomanía, un trastorno descrito por vez
primera por Marc en 1838, fue añadida más tarde a
las monomanías por Mathey (Gibbens y Prince,
1962). Las monomanías han sufrido muchos cam-
bios desde el siglo XIX. Ni el DSM-I (American Psy-
chiatric Association, 1952) ni el DSM-II (American
Psychiatric Association, 1968) incluían la clepto-
manía, la piromanía, el juego patológico o la trico-
tilomanía como trastornos mentales. En 1980, la
cleptomanía, la piromanía y el juego patológico
fueron añadidos a la nomenclatura oficial del DSM
en el DSM-III (American Psychiatric Association,
1980), junto con dos trastornos nuevos, el trastor-
no explosivo intermitente y el trastorno explosivo
aislado. Siete años más tarde, el trastorno explosi-
vo a i s l a d o fue eliminado del DSM-III-R (American
Psychiatric Association, 1987) «dado el alto índi-
ce potencial de errores diagnósticos basados en un
único episodio de conducta agresiva» (p.427). El
trastorno explosivo i n t e r m i t e n t e se conservó, a
pesar de que se afirmaba que «han surgido serias
dudas sobre su validez» (p. 427), y se añadió la tri-
cotilomanía. 

A medida que se investigue sobre los trastornos
del control de impulsos se irán introduciendo nue-
vos cambios en esta categoría. Investigaciones re-
cientes indican que hay una relación entre bajas
concentraciones de ácido 5-hidroxiindolacético (5-
HIAA; un metabolito de la serotonina) en el líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) y la impulsividad (Virkku-
nen y col., 1987, 1989). Además, los antidepresivos,
especialmente los antidepresivos con capacidad
para bloquear la recaptación de serotonina 
de forma selectiva, a menudo resultan efecti-
7 2 3
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TABLA 21-1. CARACTERÍSTICAS ESENCIALES DE LOS
TRASTORNOS DEL CONTROL DE LOS
IMPULSOS NO CLASIFICADOS EN OTROS
A P A R T A D O S

1 . Fracaso en resistir el impulso, deseo o tentación de
llevar a cabo algún acto que es dañino para el propio
individuo o para los demás.

2 . Sensación creciente de tensión o de activación (arousal)
antes de llevar a cabo el acto.

3 . Experiencia de placer, gratificación o liberación en el
momento de consumar el acto, o poco tiempo después.

vos en el tratamiento de estos trastornos (McElroy
y col., 1991c). Estas nuevas investigaciones han es-
timulado la discusión sobre si los trastornos del
control de los impulsos son «trastornos del espec-
tro afectivo» (McElroy y col., 1992), están relacio-
nados con el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC)
(Swedo y col., 1992), o son una convergencia de
trastornos compulsivos, del impulso y del estado
de ánimo (Kafka y Coleman, 1991). 

T R A STO R NO EXPLO S I VO INTERMITENTE 

D e finición y cri te rios diagnósticos 

La clasificación de individuos que exhiben epi-
sodios de conducta violenta ha sufrido cambios con-
siderables en la literatura (Tabla 21-2). El DSM-I des-
cribía un tipo de persona agresiva que manifestaba
«una persistente reacción a la frustración con irrita-
bilidad, rabietas y comportamiento destructivo»
(American Psychiatric Association, 1952, p.37) como
«Personalidad agresiva pasiva» . En 1956, Menninger
y Mayman introdujeron el término «descontrol epi-
s ó d i c o» , y Menninger, en su libro The Vital Balan -
c e, publicado en 1963, subdividió el descontrol epi-
sódico en tres tipos diferentes: 1) conducta agresiva
crónica y repetitiva (personalidad antisocial); 2) vio-
lencia impulsiva episódica (asaltos homicidas, «s h e l l -

s h o c k» , hipomanía, síndromes delirantes); y 3) vio-
lencia episódica desorganizada (trastornos comiciales
y síndromes de lesión cerebral).

En 1968, el DSM-II introdujo una nueva cate-
goría diagnóstica, la «personalidad explosiva (tras-
torno de personalidad epileptoide)» . Los criterios
diagnósticos para esta categoría parecen contra-
dictorios en tanto que la conducta violenta inter-
mitente debería ocurrir en una persona agresiva
que tiene «grandes explosiones de ira o de agresi-
vidad verbal o física» que son «completamente di-
ferentes al comportamiento usal del paciente» . S i n
embargo, tal y como apunta el DSM-II, «estos pa-
cientes generalmente son considerados excitables,
agresivos e hipereactivos a presiones ambientales»
(p. 42). 
TABLA 21-2. DIAGNÓSTICO DE CONDUCTA VIOLENTA
EPISÓDICA: PERSPECTIVA HISTÓRICA

1952 D S M - I Personalidad pasiva-agresiva
(tipo agresivo)

1 9 5 5 I C D - 7 Personalidad inmadura (subtipo
a g r e s i v i d a d ) .

1 9 5 6 Menninger y «Descontrol episódico» .
M a y m a n

1 9 6 3 M e n n i n g e r Descontrol: crónico, repetitivo;
episódico, impulsivo;
d e s o r g a n i z a d o .

1 9 6 8 D S M - I I Personalidad explosiva.

1 9 7 0 M o n r o e Trastornos conductuales
e p i s ó d i c o s .

1 9 7 0 Mark y Ervin «Síndrome de descontrol» .

1 9 7 7 I C D - 9 Personalidad explosiva (excluir:
disocial, histérica).

1 9 7 9 I C D - 9 - C M Trastorno explosivo intermitente
Importantes explosiones

r e c u r r e n t e s
No debidas a otro trastorno

mental 
Agresión desproporcionada al

estresor 
Presencia de reproches y

r e m o r d i m i e n t o s .

1 9 8 0 D S M - I I I Trastorno explosivo
intermitente 

Varios episodios discretos graves 
Agresión desproporcionada a los

estresores 
Ningún otro tipo de

impulsividad o agresión 
Excluir: esquizofrenia, trastorno

antisocial de la personalidad,
trastornos de conducta.

1 9 8 7 D S M - I I I - R Trastorno explosivo intermitente 
Varios episodios discretos graves 
Agresión desproporcionada a los

estresores 
Ningún otro tipo de

impulsividad o agresión 
Excluir: psicosis, síndrome de

personalidad orgánica,
trastorno antisocial de la
personalidad, trastorno límite
de la personalidad, trastorno
de conducta, intoxicación.

1 9 9 4 D S M - I V Trastorno intermitente explosivo 
Varios episodios discretos graves 
Agresión desproporcionada al

estresor 
Excluir: trastorno antisocial de

la personalidad, trastorno
límite de la personalidad, un
trastorno psicótico, un
episodio maníaco, trastorno
de conducta, trastorno de
hiperactividad con déficit de
atención, intoxicación por
sustancias, y una condición
médica general causante de la
a g r e s i ó n .
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En 1970, Mark y Ervin describieron un «s í n-
drome de descontrol» , caracterizado por: 1) histo-
rial de agresión física, especialmente maltrato a
mujer e hijos; 2) síntoma de intoxicación patoló-
gica; 3) historial de conducta sexual impulsiva, a
veces incluyendo agresiones sexuales; y 4) histo-
rial de múltiples violaciones de normas de tráfico
y accidentes automovilísticos graves. Se creyó que
este síndrome representaba manifestaciones con-
ductuales de alteraciones fisiológicas cerebrales,
particularmente en el sistema límbico. Ese mismo
año, Monroe (1970) reforzó la idea por la cual una
leve disfunción cerebral podía causar conductas
violentas episódicas y también reiteró el uso del
t é r m i n o «descontrol episódico» . A pesar de la falta
de especificidad diagnóstica, la etiqueta «d e s c o n-
trol episódico» ha persistido, principalmente en la
literatura neurológica (Elliott, 1990). 

El término diagnóstico «trastorno intermiten-
te explosivo» apareció por vez primera en el ICD-
9-CM (World Health Organization, 1978). Esta fue
la primera vez que una nomenclatura diagnóstica
oficial categorizaba la violencia episódica como un
trastorno diferenciado de la personalidad. En el
DSM-III apareció el trastorno intermitente explo-
sivo con diferentes criterios diagnósticos, y poste-
riormente en el DSM-III-R, aunque con la siguien-
te rectificación: 

Se ha mantenido esta categoría en el DSM-III-R a
pesar de que muchos autores dudan de la existencia
de un síndrome clínico caracterizado por una pérdi-
da de control episódica que no es sintomática de al-
guno de los otros trastornos que deben ser descarta-
dos antes de poder establecer el diagnóstico de
trastorno intermitente explosivo. (American Psy -
chiatric Association, 1987, p. 321).

El trastorno explosivo intermitente se mantu-
vo en el DSM-IV, aunque no sin algunas reservas.
Los criterios diagnósticos del DSM-IV para el tras-
torno explosivo intermitente (Tabla 21-3) eliminan
el requisito por el cual no debe haber impulsividad
entre episodios, y añade diagnósticos adicionales
excluyentes. 

Actualmente se dispone de dos diagnósticos del
DSM-IV para diagnosticar a un paciente que prin-
cipalmente manifiesta conducta violenta episódi-
ca: trastorno explosivo intermitente y cambio de
personalidad debido a una condición médica ge -

neral, tipo agresivo. El trastorno explosivo inter-
mitente presenta numerosos criterios excluyentes,
mientras que el cambio de personalidad debido a
una condición médica general requiere la presen-
cia de un factor orgánico específico el cual se cree
que está relacionado causalmente con la violencia.
La mayoría de individuos con conducta violenta
episódica no se ajustarán a los criterios diagnósti-
TABLA 21-3. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DMS-IV
PARA EL TRASTORNO EXPLOSIVO
I N T E R M I T E N T E

A . Varios episodios aislados de dificultad para controlar
los impulsos agresivos, que dan lugar a violencia o a
destrucción de bienes.

B . El grado de agresividad durante los episodios es
desproporcionado con respecto a la intensidad de
cualquier estresante psicosocial precipitante.

C . Los episodios agresivos no se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno
antisocial de la personalidad, trastorno límite de la
personalidad, trastorno psicótico, episodio maníaco,
trastorno disocial o trastorno por déficit de atención
con hiperactividad) y no son debidos a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., drogas,
medicamentos) o a una enfermedad médica (p. ej.,
traumatismo craneal, enfermedad de Alzheimer).

cos de ninguno de los dos trastornos, pero presen-
tarán otro trastorno psiquiátrico como la esquizo-
frenia, trastorno paranoide, manía, abuso de sus-
tancias, síndrome de abstinencia a drogas, delirio,
un trastorno de personalidad (especialmente lími-
te o antisocial), retraso mental o trastorno cerebral
orgánico (Tardiff, 1992). 

Epidemiología 

Monopolis y Lion (1983) pusieron de manifiesto la
tendencia a diagnosticar el trastorno explosivo in-
termitente sin emplear ningún tipo de criterios
diagnósticos. Una revisión de la literatura prepa-
rada para la fuente de datos del DSM-IV (A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1994b) reafirma esta im-
presión y destaca que es típico que se emplee la
ocurrencia de una o más explosiones como base su-
ficiente para el diagnóstico del trastorno explosi-
vo intermitente. Esto significa que la información
publicada sobre el trastorno explosivo intermiten-
te, trastorno relativamente poco frecuente, es en
realidad información sobre individuos que son vio-
lentos, un fenómeno demasiado común. Los hom-
bres constituyen el 80% de personas que presen-
tan violencia episódica (American Psychiatric

A s s o c i a t i o n, 1994b). 

Etiología 

En la Tabla 21-4 (American Psychiatric Associa -

t i o n, 1994b) se resumen las características de 842
individuos que presentaban conductas violentas
episódicas. Al revisar cuidadosamente los 842 casos
y compararlos con los criterios diagnósticos del
DSM-III-R para el trastorno explosivo intermiten-
te, sólo se hallaron 17 pacientes que podrían pre-
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TABLA 21-4. CARACTERÍSTICAS DE 842 PACIENTES
CON CONDUCTA VIOLENTA EPISÓDICA

Historial de convulsiones 8 7 % 2 1 5 / 7 3 3 ( 2 9 % )

Problemas legales 7 4 % 2 1 6 / 6 2 1 ( 3 5 % )

Traumatismo craneal 7 3 % 1 8 2 / 6 1 7 ( 3 0 % )

Historial de déficit de 
a t e n c i ó n 6 9 % 2 6 2 / 5 8 2 ( 4 5 % )

Implicación de drogas 6 5 % 8 2 / 5 4 7 ( 1 5 % )

Anormalidad neurológica 6 4 % 3 5 0 / 5 3 9 ( 6 5 % )

Historial de psicosis 6 2 % 3 3 / 5 2 7 ( 6 % )

Personalidad antisocial 5 3 % 1 5 / 4 4 5 ( 3 % )

Abuso de alcohol/ 
intoxicación patológica 5 0 % 2 3 8 / 4 1 7 ( 5 7 % )

Electroencefalograma 
( E E G ) 4 4 % 2 0 2 / 3 6 8 ( 5 5 % )

Historial familiar de 
v i o l e n c i a 3 1 % 1 0 9 / 2 6 4 ( 4 1 % )

Síntomas prodromales 2 4 % 7 7 / 2 0 2 ( 3 8 % )

Otros trastornos de 
p e r s o n a l i d a d 2 0 % 3 9 / 1 6 8 ( 2 3 % )

Pruebas 
n e u r o p s i c o l ó g i c a s 2 0 % 9 7 / 1 6 7 ( 5 8 % )

Presencia de 
r e m o r d i m i e n t o s 1 8 % 9 6 / 1 5 3 ( 6 3 % )

Anormalidades genéticas 1 8 % 4 / 1 5 1 ( 3 % )

Discapacidad de 
a p r e n d i z a j e 1 2 % 3 8 / 9 9 ( 3 8 % )

Tomografía axial 
c o m p u t a r i z a d a 1 2 % 1 6 / 9 8 ( 1 6 % )

F u e n t e: Extraído de una revisión de la literatura sobre el trastorno
explosivo intermitente realizada por Michael Wise y col. en la
American Psychiatric Association, 1994b. Usado con permiso. 

sentar dicho trastorno. Mattes (1990) informó de 4
entre 51 (8%) pacientes a los que se diagnosticó un
trastorno explosivo intermitente que se hallaban
libres de cualquier evidencia de organicidad. No se
realizó ningún tipo de análisis sistemático de la
personalidad, aunque los autores afirmaron que los
pacientes no presentaban un trastorno de persona-
lidad límite o antisocial. En el único estudio en que
se emplearon los criterios diagnósticos del DSM-
III-R para el diagnóstico del trastorno explosivo in-
termitente, Felthous y col. (1991), tras un extenso
proceso de valoración, hallaron 13 pacientes con
trastorno explosivo intermitente, aunque no se re-
alizó ninguna evaluación sistemática de la perso-
nalidad ni ninguna prueba neurofisiológica. 

Porcentaje de
pacientes del

total de la 
muestra 

e x a m i n a d o s
( N = 8 4 2 )

Número 
positivo/ 

total 
examinado (%)
A pesar de que se sabe que los individuos que
muestran episodios de violencia presentan a me-
nudo trastornos de la personalidad, ningún inves-
tigador del trastorno explosivo intermitente ha
evaluado la personalidad de una forma sistemáti-
ca. Este es un factor crítico, ya que el trastorno an-
tisocial de la personalidad y el trastorno límite de
la personalidad son parte de los criterios exclu-
yentes para el diagnóstico del trastorno explosivo
intermitente. 

Monroe (1970) fue el primero en destacar que la
conducta violenta episódica se da en los pacientes
a causa de descargas neuronales excesivas o por cau-
sas puramente motivacionales. Describió un con-
tinuo entre «aprendizaje defectuoso» y «equipo de-
f e c t u o s o» . Los pacientes con conducta violenta
episódica presentan con frecuencia anormalidades
neurológicas. Al ser examinados, un porcentaje sig-
nificativo presenta exámenes neurológicos anor-
males (65%), tests neurofisiológicos anormales
(58%), electroencefalogramas (EEG) anormales
(55%), historial de trastorno de hiperactividad por
déficit de atención (45%), o historial de discapaci-
dad de aprendizaje (38%) (Tabla 21-4). A pesar de la
evidencia de que existe una disfunción del sistema
nervioso central (SNC), a menudo resulta difícil es-
tablecer una relación causa-efecto clara entre la di-
función del SNC y la conducta episódica violenta.
Ocasionalmente, técnicas de diagnóstico especia-
les, tales como la activación del EEG con alfa-clo-
ralosa (Monroe, 1970), pueden resultar útiles en la
valoración de estos pacientes. 

La investigación realizada ha implicado anor-
malidades de la función serotoninérgica y de la fun-
ción noradrenérgica en los individuos que presen-
tan violencia episódica (Eichelman, 1992; Kruesi y
col., 1992; Tardiff, 1992). Esta línea de investiga-
ción es muy prometedora, por lo que futuras in-
vestigaciones sobre la relación existente entre los
factores biológicos y los trastornos conductuales
están garantizadas. 

Tra ta m i e n to / c u rso y pronóstico 

De acuerdo con una revisión de la literatura pu-
blicada entre 1937 y 1991, la conducta violenta epi-
sódica es bastante frecuente en la población gene-
ral, pero el trastorno explosivo intermitente
diagnosticado estrictamente es bastante raro (A m e -
rican Psychiatric Association, 1994b). Por consi-
guiente, a pesar de que se dispone de información
sobre el manejo y tratamiento de la conducta agre-
siva, no existe información sobre el tratamiento,
curso o prognosis del trastorno explosivo intermi-
tente diagnosticado rigurosamente. Además, los
estudios sobre conducta agresiva consisten princi-
palmente en informes de casos anecdóticos o de
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ensayos abiertos con fármacos y pocos estudios
están controlados por placebo. La investigación en
esta área se complica también a causa del dilema
ético surgido por la asignación al azar de pacientes
violentos a tratamientos con placebo. 

El desarrollo de un plan de tratamiento para
un paciente que presente desde hace tiempo una
conducta agresiva episódica es complicado e im-
plica la evaluación y mejora (cuando sea posible)
de múltiples factores como el temperamento, es-
tímulos sensoriales, neuroanatomía, neuroquí-
mica, función neuroendocrina, estrés y condi-
ciones sociales (Eichelman, 1992). Actualmente,
no existe ningún fármaco específicamente apro-
bado por la Food and Drug Administration ( F D A )
para el tratamiento de la agresión. Sin embargo,
numerosos agentes farmacológicos, incluyendo
neurolépticos, benzodiacepinas, litio, beta-blo-
queantes (especialmente el propanolol), anticon-
vulsivantes (especialmente la carbamacepina),
fármacos moduladores de la serotonina (triptófa-
no, trazodona, buspirona, clomipramina, fluoxe-
tina), antidepresivos policíclicos, inhibidores de
la monoamino oxidasa y psicoestimulantes, y
psicoterapia de larga duración, son efectivos en
la disminución de la conducta agresiva en algu-
nos individuos (Eichelman, 1992; Tardiff, 1992).
El clínico tiene que seleccionar la intervención
más segura y efectiva para el individuo que pre-
senta violencia aguda o dificultad crónica en el
control de los impulsos violentos. 

El manejo de un paciente que presenta vio-
lencia aguda, independientemente de la etiología
subyacente, suele implicar restricción física, ais-
lamiento y sedación. Los neurolépticos y las ben-
zodiacepinas, como el haloperidol y el loracepam
(o una combinación de ambos), son a menudo in-
tervenciones apropiadas y efectivas para contro-
lar a un individuo agudamente violento. Resulta
más complicado decidir cómo tratar a un pacien-
te con un largo historial de ataques de conducta
a g r e s i v a.

Como no existen medicaciones «a n t i a g r e s i v i-
d a d» universalmente efectivas, la selección del
agente farmacológico se realiza en base al diag-
nóstico clínico del paciente. Por ejemplo, cuando
la conducta agresiva es resultado de una ideación
psicótica o de la manía, es probable que el trata-
miento con un neuroléptico o con litio disminuya
la agresividad. En ausencia de una condición psi-
quiátrica tratable, cada vez se emplean más en el
manejo de la conducta agresiva crónica el litio, la
carbamacepina, el propanolol y agentes selectivos
para la serotonina más recientes. 

Existe una reducida cantidad de literatura que
valora la eficacia del litio en el tratamiento de la
agresividad no asociada al episodio maníaco. Camp-
bell y col. (1984) trataron con litio a niños con tras-
tornos de conducta, e informaron de un descenso
de la conducta agresiva, especialmente cuando
dicha conducta contenía fuertes componentes afec-
tivos. Sheard y col. (1976) dirigieron un estudio a
doble ciego controlado por placebo que demostra-
ba que el litio reducía la agresividad en presos que
no presentaban trastornos afectivos. 

En base a una hipotética relación entre las con-
vulsiones y la conducta agresiva, la carbamacepina
fue empleada a principios de los años setenta para
tratar pacientes con arrebatos de ira, especialmen-
te pacientes con focos convulsivos situados en el
lóbulo temporal o en estructuras límbicas (Mattes,
1986). Varios estudios adicionales informaron de
que la carbamacepina reduce la conducta agresiva
en pacientes sin epilepsia manifiesta (Mattes, 1990;
Mattes y col., 1984; Stone y col., 1986). 

Elliott (1977) fue uno de los primeros en tratar
la conducta agresiva en pacientes con lesiones ce-
rebrales con propanolol. Otro gran número de es-
tudios demuestra el beneficio relativo de los beta-
bloqueantes en pacientes con y sin lesión cerebral
manifiesta (Mattes, 1990; Mattes y col., 1984; She-
ard, 1988; Williams y col., 1982; Yudofsky y col.,
1981). Investigaciones más recientes han sugerido
que los compuestos que modulan la transmisión
serotoninérgica, como la buspirona, la fluoxetina,
la trazodona y la clomipramina, pueden beneficiar
a algunos pacientes. 

C L E P TOMANÍA 

D e finición y cri te rios diagnósticos 

No se han realizado investigaciones sistemáticas
sobre la cleptomanía para establecer o refutar la
validez de los criterios existentes en el DSM (A m e -

rican Psychiatric Association, 1994b). En la Tabla
21-5 se hallan los criterios diagnósticos de la clep-
tomanía del DSM-IV. La única modificación de
estos criterios con respecto al DSM-III-R es la con-
sideración de la manía como un diagnóstico ex-
cluyente. 

El lector debe ser cauto al leer la literatura
sobre la «c l e p t o m a n í a» . La mayoría de esta litera-
tura presenta información sobre los que sustraen
en los grandes almacenes y los ladrones, y no des-
cribe el raro subgrupo de individuos que se ajustan
a los criterios diagnósticos de la cleptomanía. Ra-
teros y ladrones se diferencian de los cleptómanos
en que los ladrones roban para conseguir una ga-
nancia económica o para quedarse con el objeto
para su uso personal (y son excluidos por el crite-
rio A de los criterios diagnósticos de la cleptoma-
nía del DSM-IV). 
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TABLA 21-5. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA
CLEPTOMANÍA DEL DSM-IV

A . Dificultad recurrente para controlar los impulsos de
robar objetos que no son necesarios para el uso
personal o por su valor económico.

B . Sensación de tensión creciente inmediatamente
antes de cometer el robo.

C . Bienestar, gratificación o liberación en el mometo
de cometer el robo.

D . El robo no se comete para expresar cólera o
venganza y no es en respuesta a una idea delirante o
a una alucinación.

E . El robo no se explica por la presencia de un
trastorno disocial, un episodio maníaco o un
trastorno antisocial de la personalidad.

Epidemiología 

Se sabe muy poco acerca de la epidemiología de la
cleptomanía ya que es un trastorno relativamente
raro y muy pocas veces es objeto de estudio. De
acuerdo con McElroy y col. (1991a,, 1991b), la ma-
yoría de la información sobre la cleptomanía pro-
viene de tres fuentes: estudios de ladrones de tien-
d a s «remitidos legalmente» , informes de casos o
pequeñas series de pacientes psiquiátricos, y casos
de pacientes cleptómanos con trastornos de la con-
ducta alimentaria. Consecuentemente, las esti-
maciones de la incidencia y frecuencia entre sexos
de la cleptomanía presentan grandes variaciones.
Entre los ladrones de tiendas (Tabla 21-6), la inci-
dencia estimada de cleptomanía varía entre la con-
clusión de que «no existe ninguna entidad clara»
(Gibbens y Prince, 1962), el 3,8% (Arieff y Bowie,
1947), el 8% (Medlicott, 1968), y menos del 5%
(American Psychiatric Association, 1994b). En una
revisión reciente, Goldman (1991) observa que «l a
cleptomanía puede dar cuenta de una parte sus-
tancial de la asombrosa cantidad de 40 mil millo-
nes de pérdidas anuales atribuidas a los robos en
t i e n d a s» (p. 986), y estima que la incidencia de la
cleptomanía es de al menos 6 por cada 1.000 per-
sonas. Sin embargo, Cupchik (1992) ha cuestinado
la validez de las afirmaciones de Goldman. 

Goldman (1991), basándose en su revisión, con-
cluyó que el cleptómano «t í p i c o» es una mujer de
35 años que empezó a robar a la edad de 20 años.
En un estudio de Bradford y Balmaceda (1983),
entre los ladrones de tiendas se halló una propor-
ción hombre-mujer de 1:1; sin embargo, más mu-
jeres (62%) que hombres (38%) fueron enviados a
realizar una evaluación psiquiátrica previa al jui-
cio, hecho que sesgaría los datos. En un estudio
realizado por McElroy y col. (1991a), 15 de 20
(75%) individuos que se ajustaban a los criterios
diagnósticos de cleptomanía del DSM-III-R eran
mujeres. La frecuencia de robo era de 27 episodios
por mes (rango = 0,3 a 120); la edad media de 36
años (rango = 21-48 años); y la duración media del
trastorno de 16 años (rango = 3-38 años). 

Etiología 

Existe una gran cantidad de hipótesis sobre la causa
de la cleptomanía, con muy poco acuerdo entre
e l l a s .1 En el detallado trabajo realizado por Wil-
helm Stekel (1924) acerca del análisis de tres clep-
tómanos varones, el autor comentó que «los tres
están dominados por el complejo de Edipo que se
encuentra lejos de ser accidental. Todos presenta-
ban una tremenda energía sexual que podía ser li-
berada, como energía cinética, temporalmente, en
los actos cleptómanos» (p. 122). Fenichel (1945)
afirma que la fórmula inconsciente de la clepto-
manía es «si no me lo das, lo tomo» (p. 370). 

En el estudio de Bradford y Balmaceda (1983)
los autores hallaron una asociación entre el robo
en tiendas y el estrés psicosocial: el 78% de los la-
drones de tiendas presentaba algún estresor psico-
social valorado de leve a moderado en el Eje IV del
DSM-III, y un 14% adicional presentaba un nivel
grave de estrés. McElroy y col. (1991a) hallaron que
ninguno de los 20 cleptómanos a los que estudia-
ron desarrolló la conducta de robar como conse-
cuencia de acontecimientos traumáticos o estre-
santes. 

Gibbens (1981), con respecto a la motivación
para la conducta cleptómana, afirma que: 

«El motivo es a menudo oscuro, y el objeto robado
inútil o muy trivial, pero más frecuentemente pare-
ce tratarse de un impulso repentino por hacerse un
regalo a sí mismo, como un niño que roba por falta
de amor; para castigar a los otros castigándose ellos
mismos; como ganancia secundaria histérica, o, en
los que han caído desde hace poco en la pobreza, para
guardar las apariencias» (p. 347). 

Ocasionalmente, el robo es una característica
presente en el trastorno cerebral (Wood y Garral-
da, 1990) o una respuesta a medicaciones. McInty-
re y Emsley (1990) describieron el caso de un indi-
viduo con presión hidrocéfala normal que robó 

1Las hipótesis para explicar la conducta de robo de la clepto-
manía son que tal conducta es un antidepresivo, una com-
pensación por una pérdida actual o anticipada, un acto en
busca de un beneficio intrapsíquico, un comportamiento fe-
tichista, un acto sexual, un síntoma de un conflicto subya-
cente, una conducta relacionada con la depresión, una de-
fensa, un conflicto neurótico, una forma de psicopatía, o un
trastorno relacionado con el TOC (Goldman, 1991). La con-
ducta cleptómana también puede ser consecuencia de un
trastorno cerebral o de una medicación.
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«i m p u l s i v a m e n t e» cosméticos de poco valor. Khan
y Martin (1977) describieron a un hombre que ro-
baba como característica de una demencia presenil,
y Mendez (1988) describió el caso de un hombre de
66 años que robaba compulsivamente como una ca-
racterística de una demencia por infarto múltiple.
Coid (1984) informó del caso de una mujer de 54
años que aparentemente buscaba alivio a sus sín-
tomas de abstinencia de diazepam en el robo. 

McElroy y col. (1991a) hallaron que la totalidad
de sus 20 pacientes que se ajustaban a los criterios
diagnósticos de cleptomanía del DSM-III-R pre-
sentaban un diagnóstico actual (65%), o un histo-
rial (100%) de depresión. También se detectó una
asociación particularmente alta (35%) con el tras-
torno bipolar. Además, 17 (85%) se ajustaron du-
rante su vida a los criterios de, por lo menos, cua-
tro o más trastornos psiquiátricos que incluían:
trastornos por el uso de sustancias psicoactivas
(50%), trastornos de ansiedd (80%), trastornos de
la conducta alimentaria (60%), y otros trastornos
del control de los impulsos (60%). 

Tra ta m i e n to / c u rso y pronóstico 

Las recientes revisiones de la literatura acerca de
la cleptomanía informan de la ausencia de estudios
de cléptomanos rigurosamente diagnosticados
(American Psichiatric Association, 1994b; Gold-
man, 1991; McElroy y col., 1991a). La secreta na-
turaleza de este trastorno también complica su es-
tudio sistemático. Además, tal y como se pone de
manifiesto en la exposición que sigue, muchos es-
tudios e informes de casos no consiguen distinguir
adecuadamente los robos en tiendas de la clepto-
manía. Sin estudios sistemáticos y una cuidadosa
diferenciación entre cleptomanía y robos en tien-
das, existe poca información útil sobre el trata-
miento, curso y pronóstico de los cleptómanos. La
información disponible sobre el tratamiento se li-
mita a un cierto número de informes de casos en
los que se empleó una amplia variedad de inter-
venciones terapéuticas. 

La visión psicoanalítica sugiere que la clepto-
manía es un síntoma de un conflicto subyacente
(Goldman, 1991). Desafortunadamente, a causa de
la falta de estudios sistemáticos, se desconoce el
éxito del tratamiento psicoanalítico de la clepto-
manía. En un ejemplo, Fishbain (1987) informa de
la remisión de un cleptómano empleando una com-
binación de psicoterapia de toma de conciencia y
psicoterapia de apoyo, así como medicación anti-
depresiva. 

Existen algunos informes sobre el uso de la te-
rapia conductual como tratamiento de la clepto-
manía. Glover (1985) ha descrito el uso con éxito de
la sensibilización encubierta en el tratamiento de 
TABLA 21-6. FRECUENCIA DE CLEPTOMANÍA ENTRE
LOS LADRONES DE TIENDAS

E s t u d i o N Características clínicas

Arieff y Bowie 3 3 8 93% mujeres; 70% con
(1947) algún trastorno psiquiátrico; 

muestra 1,8% del grupo total 
de ladrones de tiendas 
arrestados durante el periodo 
de tiempo del estudio; 
cleptomanía sólo en un 3,8% 
del total de la muestra.

Gibbens y Prince 7 7 6 69% mujeres; depresión 
( 1 9 6 2 ) frecuente; admisión 

hospitalaria psiquiátrica más 
alta que la media; 0% 
c l e p t ó m a n o s .

Ordway (1964) 8 5 43% con depresión (DSM-
I);% de cleptomanía 
d e s c o n o c i d o .

Cameron (1964) 8 7 3 Sólo mujeres en el estudio; 
1,4% deprimidas; < 1% 
c l e p t ó m a n a s .

Medlicott (1968) 5 0 52% mujeres; 28% con 
depresiones (todas mujeres); 
todos tenían algún trastorno 
psiquiátrico; 8% con 
c l e p t o m a n í a .

Gillen (1976) 4 8 100% mujeres; 100% con 
trastornos psiquiátricos; 
< 5% cleptómanas.

Bradford y 5 0 62% mujeres; 42% con
Balmaceda (1983) depresión; 4% con 

c l e p t o m a n í a .

Cupchik y 2 4 71% mujeres;% de 
Atcheson (1983) cleptomanía desconocido.

Silverman y 3 4 100% mujeres;% de Brener
( 1 9 8 8 ) cleptomanía desconocido; las 

ladronas de tiendas fueron 
comparadas con sujetos con 
agorafobia y depresivos; 
ladronas de tiendas con alto 
nivel de estrés psicosocial (p. 
ej., desacuerdo marital).

F u e n t e: Reproducido de una revisión de la literatura sobre
cleptomanía realizada por John Bradford en American Psychiatric
A s s o c i a t i o n, 1994b. Usado con permiso. 

este trastorno. Guidry (1975) y Wetzel (1966) han
descrito informes de casos únicos en los que em-
plearon una contingencia de castigo encubierta y
la modificación de conducta, respectivamente.
Además, Marzagao (1972) informó del uso con
éxito de la desensibilización sistemática para re-
ducir la ansiedad que había impulsado la conduc-
ta de robo del cleptómano. 

A las terapias somáticas se les atribuye una re-
misión parcial o total de los síntomas de la clep-
tomanía. Por ejemplo, McElroy y col. (1991a) citan
varios informes sobre terapia electroconvulsiva
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(TEC) sola, o sobre TEC combinada con antide-
presivos, que disminuyen la conducta cleptómana.
Burstein (1992) informa de la remisión de la con-
ducta cleptómana en un paciente tratado con una
combinación de fluoxetina y litio. El grupo de
McElroy es responsable de gran parte del trabajo
reciente sobre las intervenciones farmacológicas
en la cleptomanía. McElroy sugiere que la clepto-
manía forma parte de un grupo de trastornos de-
nominados trastornos del espectro afectivo. En esta
categoría se incluye el TOC, los trastornos de la
conducta alimentaria y los trastornos mayores del
ánimo. Se ha hipotetizado que estos trastornos re-
presentan todo un repertorio de conductas que son
secundarias a anormalidades en el sistema seroto-
ninérgico. Consecuentemente, la mayoría de su in-
vestigación se focaliza en el tratamiento mediante
el uso de antidepresivos que modulan la actividad
serotoninérgica. Por ejemplo, McElroy y col. (1989)
informaron de una disminución completa o parcial
de la cleptomanía en tres pacientes bulímicos tra-
tados con un antidepresivo serotoninérgico (ya
fuera trazodona o fluoxetina). En otro estudio,
McElroy y col. (1991c) informaron de que 10 de 18
pacientes cleptómanos (el 56%) presentaron una re-
misión parcial o total del robo como resultado del
tratamiento con antidepresivos.

Futuras investigaciones en torno a la clepto-
manía deberán diferenciar entre los individuos que
roban en tiendas y los pacientes que presentan clep-
tomanía. Deberán centrarse también en las carac-
terísticas clínicas asociadas, como el TOC, tras-
tornos de la conducta alimentaria, y trastornos
mayores del ánimo. Esto permitirá realizar una va-
loración científica de varios tratamientos y ayuda-
rá a perfilar el curso y el pronóstico de la clepto-
manía (American Psychiatric Association, 1994b). 

P I ROMANÍA 

D e finición y cri te rios diagnósticos 

La piromanía ha sido descrita como «conducta in-
cendiaria sin motivación» (Koson y Dvoskin, 1982).
Esta definición implicaría que si no puede deter-
minarse ninguna motivación, se diagnostica piro-
manía. El problema obvio de este enfoque del diag-
nóstico de la piromanía es que los incendiarios a
menudo se niegan a admitir una motivación, o a
haber cometido el delito para ese propósito. Hacerlo
sería como admitir su culpabilidad. Ello conlleva
una clasificación errónea de los incendiarios como
pirómanos y contamina gran parte de los primeros
datos sobre la piromanía. Geller (1987) advierte que
«se hace necesario contemplar la provocación pa-
tológica de incendios, no como un signo patogno-
mónico de piromanía, sino como un síntoma, pre-
TABLA 21-7. FRECUENCIA DE PIROMANÍA EN ADULTOS
QUE PROVOCAN INCENDIOS

1 8 4 0 - 1 9 1 9 2 2 3 - 4 1 4 - 1 8 %

1 9 2 0 - 1 9 5 9 1 4 9 6
1 9 6 0 - 1 9 6 9 1 6 9 4 2 2 5 %
1 9 7 0 - 1 9 7 9 1 6 1 0 0 %

1 9 8 0 - 1 9 8 9 9 3 2 2 7a 3 %
aContiene 2 casos de Canadá y 25 casos de Finlandia. El número de
casos de Finlandia (Virkkunen) puede ser menor si los individuos
estaban incluidos en más de un estudio. 
F u e n t e : Revisión de la literatura sobre la piromanía elaborado por
Jeffrey Geller en American Psychiatric Association, 1994b. Usado
con permiso. 

sente en un rango de trastornos psiquiátricos, que
debe ser tratado clínicamente» (p. 501). 

En una revisión de la literatura sobre la piro-
manía escrito por Geller para el DSM-IV Source -

b o o k (American Psychiatric Association, 1994b),
se concluyó que había «una baja frecuencia de pi-
romanía en los casos de fuegos provocados denun-
ciados desde 1970, y n o hubo ningún caso regis-
trado en la literatura de los Estados Unidos desde
1970 (Tabla 21-7). Debido a que hay poca literatu-
ra nueva acerca de la piromanía, en el DSM-IV se
han realizado pocos cambios respecto a los crite-
rios diagnósticos de la piromanía del DMS-III-R. El
nuevo material incorporado al DMS-IV dictamina
que la piromanía no es diagnosticada si se provo-
ca el fuego únicamente durante un episodio maní-
aco, o si tal hecho se explica mejor como un tras-
torno de conducta o como un trastorno antisocial
de la personalidad (Tabla 21-8). 

Geller subraya que el pirómano puede realizar
una considerable preparación antes de prender el
fuego, ser un tenaz oteador de incendios, dar falsas
alarmas de fuego, estar interesado en material de
extinción de incendios, e incluso buscar trabajo
como bombero. 

Epidemiología 

Raramente se llega al diagnóstico de la piromanía
cuando se aplican los criterios del DMS-III o del
DMS-III-R; el diagnóstico se realiza con más faci-
lidad en estudios de incendarios en los que no se
usan criterios diagnósticos claros. Por tanto, no po-
demos estar seguros de si los pirómanos se dife-
rencian adecuadamente en la literatura de otros
tipos de provocadores de fuego o incendiarios. Este
defecto de los diseños pone en cuestión las carac-
terísticas frecuentemente asociadas a la piromanía. 

F e c h a s

Casos de
i n c e n d i o s

p r o v o c a d o s
Casos de

p i r o m a n í a

Porcentaje de
i n c e n d i a r i o s

diagnosticados 
como pirómanos
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TABLA 21-8. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DMS-IV
PARA LA PIROMANÍA

A . Provocación deliberada e intencionada de un
incendio en más de una ocasión.

B . Tensión o activación emocional antes del acto.

C . Fascinación por, interés en, curiosidad acerca de o
atracción por el fuego y su contexto situacional (p.
ej., parafernalia, usos, consecuencias).

D . Bienestar, gratificación o liberación cuando se inicia
el fuego, o cuando se observa o se participa en sus
c o n s e c u e n c i a s .

E . El incendio no se provoca por móviles económicos,
como expresión de una ideología sociopolítica, para
ocultar una actividad criminal, para expresar cólera
o venganza, para mejorar las propias circunstancias
de la vida, en respuesta a una idea delirante o a una
alucinación, o como resultado de una alteracion del
juicio (p. ej., en la demencia, retraso mental,
intoxicación por sustancias).

F . La provocación del incendio no se explica por la
presencia de un trastorno disocial, un episodio
maníaco, o un trastorno antisocial de la
p e r s o n a l i d a d .

N o t a: El texto en itálica indica cambios respecto a los criterios del
DSM-III-R. 

La clásica monografía Pathological Fire Setting
(Pyromania) de Lewis y Yarnell (1951) constituye
el estudio más extenso sobre el tema. Lewis y Yar-
nell recogieron casos procedentes de una amplia
variedad de fuentes, incluidos cerca de 2.000 in-
formes del National Board of Fire Underwriters.
Se obtuvieron casos adicionales a través de varios
departamentos de bomberos, clínicas e institu-
ciones psiquiátricas y departamentos policiales de
las cercanías de Nueva York. Se realizó un estu-
dio detallado de 1.145 casos de adultos varones.
(Resulta interesante resaltar que, a pesar de haber
realizado grandes esfuerzos, estos autores sólo fue-
ron capaces de hallar registros acerca de 201 mu-
jeres incendiarias). La incidencia máxima de con-
ductas incendiarias se daba a la edad de 17 años.
La Tabla 21-9 contiene un resumen de las moti-
vaciones que se hallaron en 1.145 casos de con-
ductas incendiarias. Por lo que respecta a los pi-
rómanos (39% de la muestra seleccionada), Lewis
y Yarnell afirman que «muchos de ellos ofrecían
la excusa de verse controlados por el «i r r e s i s t i b l e
i m p u l s o» , y aunque sus historias implicaban una
mezcla de todos los motivos anteriores, negaban
más a menudo tales motivos, y por esta razón
hemos dejado que permanezcan clasificados de
una forma poco definida como pirómanos» (p. 32).
De los 1.145 casos, el 48% fueron clasificados
c o m o «idiotas o imbéciles» ; el 22%, como inteli-
gencia límite o normal baja; y el 13% entre nor-
mal baja y baja. Sólo el 17% de todo el grupo fue
clasificado como de inteligencia superior. 
TABLA 21-9. ESTUDIO DE LA MOTIVACIÓN EN 1.145
I N C E N D I A R I O S

Porcentaje de 
M o t i v a c i ó n la muestra

P i r o m a n í a 3 9
Venganza/resentimiento con celos 2 3
P s i c o s i s 1 3
Bomberos voluntarios o «e n t u s i a s t a s» 

del fuego 9
Vagabundos/trabajadores emigrantes 7
«Aspirantes a héroes» 6
Asociado a robos a domicilios 3

Otros estudios indican que la piromanía es un
fenómeno clínico más raro de lo que se halló en las
muestras de Lewis y Yarnell. Robbins y Robbins
(1967) informaron que el 23% de 239 incendiarios
procesados eran pirómanos; Koson y Dvoskin
(1982) indicaron que no se observó ningún caso
(0%) de piromanía en la evaluación previa al jui-
cio de 26 incendiarios. Bradford (1982) halló sólo
un individuo (3% de su muestra) que «p r e s e n t a b a
algunos rasgos de este trastorno» en 34 evaluacio-
nes previas a juicios. En dos estudios sobre provo-
cación de fuego realizados con pacientes psiquiá-
tricos del Northampton State Hospital ( G e l l e r ,
1984; Geller y Bertsch, 1985), sólo se halló un pi-
rómano (2%) entre un total de 45 provocadores de
incendios. 

Así como la piromanía se considera un trastor-
no raro, no lo es el comportamiento incendiario
entre adultos y niños con otros trastornos psi-
quiátricos (Kolko y Kazdin, 1992). En un estudio
de pacientes psiquiátricos de un hospital estatal,
el 26% presentaba un historial de comportamien-
tos incendiarios, y el 16% había iniciado un fuego
(Geller y Bertsch, 1985). Los datos preliminares de
otra población enferma mental crónica mostraron
una tasa de prevalencia en vida de conductas in-
cendiarias del 30%. 

El DSM-III (American Psychiatric Association,
1980) enumera una serie de características asocia-
das a la piromanía. Estas características incluyen
intoxicación alcohólica, disfunción psicosexual, CI
inferior al promedio, frustraciones personales cró-
nicas, resentimiento hacia las figuras de autoridad
y excitación sexual secundaria a los incendios. El
hecho de que estas características se hallen aso-
ciadas a la piromanía per se, o representen una ca-
racterística general de los incendiarios/provoca-
dores de incendios permanece como una cuestión
que requiere posterior investigación. Ni el DSM-
III-R (American Psychiatric Association, 1987), ni
el DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994a) enumeran ninguna característica asociada
a la piromanía. 
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Etiología 

El fuego simboliza muchas cosas, desde los «fuegos
del infierno» h a s t a «la ardiente pasión» . La diversi-
dad simbólica del fuego se representa en las inter-
pretaciones psicoanalíticas de la piromanía. Wilhelm
Stekel (1924), en su tratado sobre 95 casos y un in-
forme de un análisis de un paciente con piromanía,
resaltó que «la sexualidad incipiente y no gratifica-
da empuja al individuo a buscar una solución sim-
bólica a su conflicto entre el instinto y la realidad»
(p. 126). Sigmund Freud (1932 [1931]/ 1964) consi-
deraba que la provocación de los incendios es equi-
valente a la masturbación con rasgos homosexuales.

Afirmó que «con el fin de poder controlar el
fuego, los hombres tuvieron que renunciar al deseo
de matiz homosexual, apagándolo con un chorro
de orina» (p.187). Afirmó también que «la calidez
que irradia el fuego provoca la misma sensación
que acompaña un estado de excitación sexual, y la
forma y el movimiento de una llama sugieren un
falo en actividad» (p., 190). Fenichel (1945) habló
de la piromanía como de una forma específica de
fijación uretral-erótica y resaltó el simbolismo sá-
dico y destructivo del fuego. Escritores posterio-
res, como Lewis y Yarnell (1951), hicieron hinca-
pié en que la venganza es un motivo importante
que subyace a la piromanía. Geller (1987) sugiere
que la provocación de fuego, como síntoma, puede
entenderse mejor como un modo de comunicación
de un individuo con pocas habilidades sociales. 

La investigacion (Virkkunen, 1984; Virkkunen
y col., 1987) pone sobre el tapete la cuestión de si
la conducta incendiaria se halla asociada a una hi-
poglucemia reactiva y/o a bajas concentraciones de
3-metoxi-4-hidroxi-fenilglicol (MHPG) y ácido 5-
hidroxiindolacético (5-HIAA) en el líquido cefalo-
rraquídeo. Virkkunen y sus colaboradores (1987)
afirman que «estos resultados corroboran la hipó-
tesis de que el déficit de control de impulsos de los
criminales se asocia a niveles bajos de ciertos me-
tabolitos de las monoaminas, y a una tendencia a
la hipoglucemia» (p. 241). Un pequeño subgrupo de
pirómanos de este estudio (3 de un total de 20 in-
cendiarios) presentaba los niveles más bajos de glu-
cosa de todos los incendiarios. Además, las perso-
nas que inician un incendio de forma impulsiva y
que son delincuentes violentos a menudo son al-
cohólicos y tienen un padre que también es alco-
hólico (Linnoila y col., 1989). 

Tra ta m i e n to 

La mayoría de los que han escrito sobre el trata-
miento de la piromanía enfocan el paciente desde
la perspectiva psicoanalítica (Macht y Mack, 1968;
Stekel, 1924). Mavromatis y Lion (1977) señalan
q u e «el tratamiento de los incendiarios ha sido tra-
dicionalmente problemático debido al frecuente
rechazo a asumir la responsabilidad del acto, al uso
de la negación, la existencia de alcoholismo y la
falta de concienciación (p. 955). 

La mayoría de los investigadores conductuales
han utilizado la terapia aversiva para tratar a los
incendiarios (McGrath y Marshall, 1979), aunque
otros han utilizado el refuerzo positivo con ame-
nazas de castigo, la saciación de estímulos y las
fantasías estructuradas operantes con refuerzo po-
sitivo (Bumpass y col., 1983). Bumpass y sus cola-
boradores (1983) trataron a 29 niños incendiarios
mediante una técnica gráfica que correlacionaba
secuencialmente el estrés externo, la conducta y
el sentimiento en el dibujo. Estos autores infor-
maron de que después del tratamiento (segui-
miento medio de dos años y medio), sólo 2 de los
29 niños siguieron provocando incendios. 

C u rso y pronóstico 

El impulso del pirómano por incendiar es episódi-
co y a menudo autolimitado, y aparece con fre-
cuencia durante una crisis situacional o del desa-
rrollo. La conducta incendiaria asociada a retraso
mental, alcoholismo o a un patrón ritualista indi-
ca un mal pronóstico. Existe un mejor pronóstico
si el paciente puede verbalizar y trabajar a partir
de sus frustraciones en la terapia. Los estudios in-
dican que las tasas de reincidencia para los incen-
diarios oscilan entre el 4,5% (Mavromatis y Lion,
1977) y el 28% (Lewis y Yarnell, 1951). 

JUEGO PATO LÓGICO 

D e finición y cri te rios diagnósticos 

Actualmente el juego es legal de alguna manera en
48 de los 50 Estados Unidos de América y en más
de 90 países. La cantidad de dinero gastado en el
juego legal ha crecido desde los 17 mil millones de
dólares en 1974 hasta los 210 mil millones de dó-
lares en 1988, y por consiguiente también se in-
crementa la probabilidad de que los clínicos se en-
cuentren con individuos que padecen este
trastorno (Lesieur y Rosenthal, 1990). 

Los criterios diagnósticos del juego patológico
del DSM-IV incorporan características de los crite-
rios que se pueden encontrar en el DSM-III y el
DSM-III-R (Tabla 21-10). El lector advertirá que los
criterios del juego patológico son similares a los cri-
terios de los trastornos por abuso de sustancias psi-
coactivas. Freud fue uno de los primeros en reco-
nocer esta similitud, lo cual lo empujó a categorizar
el juego patológico como una adicción junto con
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TABLA 21-10. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL JUEGO PATOLÓGICO

A . Comportamiento de juego desadaptativo, persistente
y recurrente, como indican por lo menos cinco (o
más) de los siguientes ítems: 

1 . Preocupación por el juego (p. ej., preocupación
por revivir experiencias pasadas de juego,
compensar ventajas entre competidores o
planificar la próxima aventura, o pensar formas
de conseguir dinero con el que jugar).

2 . Necesidad de jugar con cantidades crecientes de
dinero para conseguir el grado de excitación
d e s e a d o .

3 . Fracaso repetido de los esfuerzos para controlar,
interrumpir el juego o dejar de jugar.

4 . Inquietud o intranquilidad cuando intenta
interrumpir el juego o dejar de jugar.

5 . El juego se utiliza como estrategia para escapar
de los problemas o para aliviar la disforia (p. ej.,
sentimientos de desesperanza, culpa, ansiedad,
d e p r e s i ó n ) .

6 . Después de perder dinero en el juego, se vuelve
otro día para intentar recuperarlo (tratando de
«c a z a r» las propias pérdidas).

7 . Se engaña a los miembros de la familia,
terapeutas u otras personas para ocultar el grado
de implicación en el juego.

8 . Se cometen actos ilegales, como falsificación,
fraude, robo, o abuso de confianza, para financiar
el juego.

9 . Se han arriesgado o perdido relaciones
interpersonales significativas, trabajo y
oportunidades educativas o profesionales debido
al juego.

1 0 .Se confía en que los demás proporcionen dinero
que alivie la desesperada situación financiera
causada por el juego.

B . El comportamiento de juego no se explica mejor por
la presencia de un episodio maníaco.

el alcoholismo y la dependencia a drogas (Lesieur
y Rosenthal, 1990). 

CA R AC T E R Í ST I CAS CLÍNICAS 

Edmond Bergler (1957), un psicoanalista que ha tra-
tado a más de 60 jugadores compulsivos, caracte-
rizó al jugador compulsivo como una persona que
se arriesga y que es incapaz de sacar provecho de
sus pérdidas en el juego. A menudo se describe al
jugador compulsivo como muy competitivo, alta-
mente independiente, individualista, excesiva-
mente confiado y profundamente optimista. Le
molesta la intrusión de los representantes de la au-
toridad en su vida, al igual que se resentía de las
intrusiones de sus padres durante la niñez. Es pro-
bable que el jugador compulsivo se case y man-
tenga bien a su familia antes de que las pérdidas en
el juego precipiten una crisis financiera. Al con-
trario de lo que podría suponerse, el jugador com-
pulsivo posee conocimientos muy buenos acerca
de los aspectos técnicos del juego y sus habilida-
des son impresionantes, particularmente cuando
gana. Es cuando intenta recuperar sus pérdidas me-
diante apuestas, más y más cuantiosas, cuando
hace caso omiso de sus conocimientos técnicos. El
jugador compulsivo pocas veces busca ayuda psi-
quiátrica por cuenta propia, generalmente se le
fuerza a ir a la consulta. 

Las especulaciones respecto a la estructura de
la personalidad del jugador patológico merecen un
comentario. Parece apropiada la comparación entre
la personalidad premórbida del jugador patológico
con la personalidad «p r e m ó r b i d a» de un individuo
alcohólico, especialmente porque los dos trastor-
nos se presentan a menudo juntos. La investigación
prospectiva de George Vaillant (1980) sobre la per-
sonalidad del individuo alcohólico muestra que éste
no presenta una personalidad premórbida de tipo
oral, pasiva o dependiente. Más bien, cuando un in-
dividuo alcohólico bebe en exceso y de forma con-
tinuada, estos rasgos aparecen como un fenómeno
secundario más que como uno primario. Es posible
que ocurra lo mismo en el jugador patológico. 

En la Tabla 21-11 se hallan las características
clínicas del jugador patológico. El individuo se pre-
ocupa progresivamente por el juego; dedica más
tiempo a jugar y necesita realizar apuestas cada vez
más altas para experimentar emoción; experimen-
ta síntomas de abstinencia si deja de jugar brusca-
mente; puede emplear el juego para olvidar o evi-
tar estados de ánimo disfóricos; apuesta cantidades
cada vez mayores para recuperar pérdidas (deno-
m i n a d o «c a z a» de las pérdidas); dice mentiras para
poder seguir jugando y realiza actos ilegales para
pagar las deudas, lo cual le crea conflictos con la
familia y en el trabajo; solicitará y a menudo reci-
birá ayuda financiera (una «f i a n z a» ) de la familia
y/o amigos para pagar las deudas y mantener el
juego; e intenta infructuosamente reducir o dejar
el juego. 

TABLA 21-11. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL
JUGADOR PATOLÓGICO

Juego p r o g r e s i v o. 
Desarrollo de t o l e r a n c i a. 
Síntomas de la retirada (a b s t i n e n c i a). 
Jugar como e s c a p e a la disforia. 
R e c u p e r a r las pérdidas. 
M e n t i r a s / e n g a ñ o .

Actos ilegales. 
Conflictos en la familia y el trabajo. 
A y u d a financiera. 
Incapacidad para parar (pérdida de control) .
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Epidemiología 

Dickerson (1984) estima que un 1% de la pobla-
ción masculina adulta son jugadores patológicos,
una estimación que es consistente con los datos de
Volberg y Steadman (1988); en el DSM-IV (A m e r i -

can Psychiatric Association, 1994a) se estima una
prevalencia de entre el 2 y el 3% en la población
adulta. El porcentaje entre pacientes psiquiátricos
internados es más alto y a menudo pasa desaper-
cibido. Lesieur y Blume (1990) hallaron que el 6,7%
de los pacientes admitidos en un psiquiátrico de
adultos eran jugadores patológicos. Las tasas de
prevalencia estimadas para individuos alcohólicos
y que abusan de sustancias oscilan entre el 8 y el
25% (Lesieur y Rosenthal, 1990). Es probable que
haya igual número de hombres y mujeres jugado-
res, pero la enorme mayoría de jugadores compul-
sivos son hombres. El porcentaje de miembros de
Jugadores Anónimos oscila entre el 1 y el 2% de
mujeres en el Reino Unido y entre el 5 y el 10% en
Australia. El juego patológico y el alcoholismo son
más frecuentes en padres de hombres con el tras-
torno y en las madres de mujeres con el trastorno. 

Etiología 

Se han propuesto numerosas teorías para explicar
el origen del juego patológico, teorías que incluyen
motivaciones inconscientes, anomalías conduc-
tuales, una variante de trastorno afectivo, adicción
y anomalías biológicas. Hollander y col. (1992) han
reiterado recientemente la idea por la que el juego
patológico puede ser un trastorno relacionado con
el TOC. Cualquier explicación individual parece
una burda simplificación dada la naturaleza hete-
rogénea de la población de pacientes. 

Bergler (1957) postuló que la ilógica e insenta-
ta certeza del jugador compulsivo de que va a ganar
se origina en un sentimiento de omnipotencia en
la infancia. Su agresión inconsciente contra el
principio de realidad le lleva a una necesidad in-
consciente de castigo. El castigo, conseguido me-
diante las pérdidas, llega a convertirse en esencial
para el equilibrio psiquíco. H.R. Greenberg (1980)
revisó las formulaciones psicodinámicas de otros
psicoanalistas. Estas formulaciones incluyen las
analogías entre el juego con dinero, el juego infan-
til y la masturbación; la clasificación de los juga-
dores compulsivos como neuróticos compulsivos
con tendencias homosexuales latentes; y una va-
riante de la neurosis de Shicksal, en la que la per-
sona cede la responsabilidad de sus acciones a una
fuerza omnipotente, como la buena estrella. 

El juego también es una actividad reforzada tanto
por el dinero que uno puede ganar como por los mu-
chos estímulos excitantes asociados al proceso. 
La validez de esta hipótesis para explicar el juego
patológico se enfrenta con el desafío de la obser-
vación de que los individuos pasan por períodos de
tiempo de hasta meses en los que siempre pierden.
El jugador compulsivo continuará jugando a pesar
de la pérdidas. Parece desesperado e inconsciente
del resto del mundo cuando intenta resarcirse de
sus pérdidas. 

Varios estudios (Lesieur y Rosenthal, 1990; Lin-
den y col., 1986; McCormick y col., 1984) indican
una incidencia extremadamente alta de trastornos
afectivos entre los jugadores patológicos. McCor-
mick y col. (1984) examinaron a 25 jugadores com-
pulsivos y hallaron una incidencia del 72% de de-
presión mayor en la época en que dejaron de jugar.
Linden y col. (1986) indicaron que el 76% de 50 ju-
gadores compulsivos presentaba una depresión
mayor. Estos autores también observaron que el
32% de los individuos tenía parientes de primer
grado con un trastorno afectivo mayor y el 36%
tenía al menos un pariente de primer grado con
abuso o dependencia de alcohol. Jugar también
puede tener un efecto antidepresivo, protegiendo
al jugador de la disforia y la depresión. Puede ha-
cerse una analogía entre los ciclos maníacos y de-
presivos de un paciente bipolar y el estado de
ánimo expansivo, lleno de energía de un jugador
que gana, respecto al bajo estado de ánimo del ju-
gador que pierde. 

Existen muchas similitudes interesantes entre
el abuso de sustancias, especialmente el alcoho-
lismo, y el juego compulsivo. En ambos trastornos
se desarrollan dependencias que excluyen necesi-
dades humanas básicas como el sueño, la comida
o el sexo. La insidiosa trayectoria descendiente de
ambos trastornos conduce a la pérdida de la fami-
lia, los amigos y el estatus social. Custer (1982) in-
dica que los jugadores compulsivos que dejan de
jugar bruscamente durante una hospitalización
presentan temblores de forma frecuente y experi-
mentan dolores de cabeza, dolor abdominal, dia-
rrea, pesadillas y sudor frío. Blaszczynski y col.
(1986) hallaron que un subgrupo de jugadores tenía
niveles basales más bajos de beta-endorfina. Roy y
colaboradores (1988) hallaron evidencia de una fun-
ción noradrenérgica elevada en jugadores patoló-
gicos y, en un estudio posterior (Roy y col., 1989),
afirmaron que la elevación en la función noradre-
nérgica correlacionaba con una personalidad ex-
trovertida. Los patrones de activación electroen-
cefalográficos del jugador patológico en tareas
relacionadas con los hemisferios derecho e iz-
quierdo son similares a los patrones que se hallan
en alcohólicos y en niños no tratados diagnostica-
dos de trastorno por déficit de atención (TDA).
Goldstein y col. (1985) afirman que «tanto el juego
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patológico como el alcoholismo pueden estar rela-
cionados con déficits de los mecanismos de aten-
ción y, más concretamente, con los déficits del
control de impulsos que caracteriza al TDA» ( p .
1233). El curso de la recuperación de una persona
que abusa de sustancias y el del jugador compulsi-
vo son muy parecidos en el sentido que las recaí-
das son frecuentes y ocurren en momentos de
mayor estrés. Se considera la abstinencia como una
parte esencial de la recuperación de ambos tras-
tornos. El enfoque terapéutico más importante, Ju-
gadores Anónimos, está organizado según las di-
rectrices de Alcohólicos Anónimos. 

Tra ta m i e n to 

Se han descrito diversos tratamientos para el juego
compulsivo (Legg England y Gotestam, 1991). Estos
tratamientos incluyen el psicoanálisis, la terapia
conductual, la terapia cognitiva, la medicación y la
terapia electroconvulsiva. No existen estudios con-
trolados que comparen estas modalidades de trata-
miento. Con independencia de la terapia elegida, la
vía hacia la recuperación tiene muchas probabili-
dades de verse afectada por múltiples dificultades.
Son corrientes las recaídas, así como las faltas de
asistencia a las sesiones. Durante el tratamiento
puede producirse una crisis financiera (algunos clí-
nicos con experiencia en el tratamiento de jugado-
res compulsivos recomiendan cobrar la minuta
antes de cada sesión, y pueden surgir secuelas le-
gales del juego.

La alta incidencia de trastornos afectivos ma-
yores entre los jugadores patológicos hace que uno
se cuestione cuál es la relación entre estos tras-
tornos. La falta de trabajos sobre tratamientos so-
máticos para los jugadores compulsivos deja esta
cuestión sin respuesta. Moskowitz (1980) informó
de la mejoría de tres jugadores compulsivos con el
uso de carbonato de litio. Hollander y col. (1992)
obtuvieron respuesta en un caso resistente al tra-
tamiento en un ensayo con clomipramina a doble
ciego controlado con placebo. En algunos jugado-
res, el trastorno afectivo podría promover el juego,
mientras que en otros jugadores parece probable
que la pérdida de recursos (emocionales, familia-
res, sociales, económicos) sea responsable del es-
tado afectivo del jugador cuando acude en busca de
tratamiento. Puede haber un subgrupo de jugado-
res compulsivos que presenten depresión a pesar
de la abstinencia. En un estudio de seguimiento de
jugadores que continuaban abstinentes seis meses
después de un tratamiento con ingreso hospitala-
rio, el 18% indicó «una significativa mejora en la
vida laboral y familiar...pero, sin embargo, todavía
se hallaban significativamente deprimidos» ( T a b e r
y col., 1987, p. 761). 
Los tratamientos conductuales, en particular la
terapia aversiva, se han usado para tratar a los juga-
dores compulsivos. Sin embargo, la revisión de la li-
teratura sobre tratamientos aversivos revela resul-
tados decepcionantes. McConaghy y col. (1983)
compararon la terapia aversiva con la desensibiliza-
ción con imágenes y observaron que la última era
más eficaz. Dickerson (1984) afirma que «existe una
tendencia contra el uso de procedimientos limita-
dos y únicos tales como la terapia aversiva a favor
de un enfoque multimodal» (p. 113). Greenberg y
Rankin (1982) informaron acerca del tratamiento
conductual de 25 jugadores compulsivos. Después
del tratamiento, 5 de ellos (el 20%) tenían la con-
ducta de juego «bajo control» , 7 (el 28%) alternaban
períodos de control y períodos de juego, y 14 (el 56%)
estaban jugando la última vez que se les visitó. 

Bolen y Boyd (1968) afirmaron que el psicoaná-
lisis era el tratamiento de elección para el juego
compulsivo. En la recopilación realizada por Bergler
(1957) de 60 casos, 15 de los pacientes (el 25%) aban-
donaron el tratamiento durante las primeras seis
semanas; de los que se sometieron a tratamiento,
33 (el 55%) recibieron un análisis de su neurosis y
30 (el 50%) fueron clasificados como curados.

Custer (1982) recomienda que se ingrese al ju-
gador compulsivo en un centro de tratamiento psi-
quiátrico, especialmente cuando existe riesgo de
suicidio, descompensación emocional o un gran
cansancio. La valoración inicial debe cubrir las
áreas de «alto riesgo» del jugador compulsivo: pro-
blemas conyugales, deudas importantes, deman-
das o amenazas de los acreedores, pérdida de em-
pleo, problemas legales y aislamiento social y
familiar. Posteriormente, se diseña un plan de tra-
tamiento para solucionar los problemas identifi-
cados durante el proceso de admisión. Además,
Custer recomienda la terapia de grupo con otros
jugadores compulsivos y la adhesión del jugador
compulsivo a la asociación Jugadores Anónimos. 

Jugadores Anónimos y su hermana G a m - A n o n

(para la familia y los cónyuges de los jugadores
compulsivos) y G a m - a - T e e n (para los hijos ado-
lescentes de jugadores compulsivos) son recursos
importantes para el tratamiento. El único requisi-
to para ser miembro de Jugadores Anónimos es el
deseo explícito de dejar de jugar. 

C u rso y pronóstico 

El curso clínico del jugador compulsivo se indica
en la Figura 21-1. La historia inicial del jugador
compulsivo comporta a menudo el ganar y perío-
dos de considerables beneficios. Una vez el juga-
dor se queda rezagado, es incapaz de poner fin a sus
pérdidas. En lugar de ello, aumenta sus apuestas y
empieza a hacer tiradas más largas (lo que recibe- 
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Figura 21-1. Curso clínico del jugador patológico. 

el nombre de «c a z a» de las pérdidas). Esto le lleva
a una espiral de más compromisos y menos opcio-
nes (Lesieur, 1979). Lesieur (1979), en su estudio
con 50 jugadores compulsivos, indica que los 50
participaron en algún tipo de actividad como el bi-
llar, el golf y el boliche; corredor de apuestas; prés-
tamos de amigos o compañías, y estafas; hacer ta-
lones sin fondo y coger dinero del trabajo; y robos
de menor cuantía; diecisiete de ellos (el 34%) par-
ticiparon en la falsificación de cheques, robos en
viviendas, recogida de objetos robados, el robo de
cheques de compañías o timos. 

Se desconoce el pronóstico del jugador com-
pulsivo no tratado. Existen pocos datos fiables
sobre el pronóstico del jugador patológico tratado.
El estudio de seguimiento de Taber y sus colabo-
radores (1987), realizado con 66 veteranos varones
seis meses después de completar un programa de
28 días de hospitalización, indica que el 56% se ha-
llaban totalmente abstinentes. El resultado de
dicho estudio correlacionaba con la participación
en los encuentros de Jugadores Anónimos. Parece
claro que es muy difícil mantener al jugador com-
pulsivo involucrado en cualquier tipo de terapia.
En opinión del autor, los datos disponibles actual-
mente sobre el pronóstico a largo plazo del alco-
hólico pueden ser una guía para hacer predicciones
sobre la evolución de los jugadores compulsivos. 

T R I C OT I LOMANÍA 

D e finición y cri te rios diagnósticos 

Tricotilomanía es un término creado por Hallope-
au en 1889 (Krishnan y col., 1985) para describir la
compulsión de arrancarse el propio cabello. La tri-
cotilomanía no se enumera en el DSM-III, pero se
añadió al DSM-III-R porque «este reconocido tras-
torno que comporta el arrancarse el propio cabello
reúne los criterios generales de los trastornos del
control de los impulsos» (American Psychiatric

A s s o c i a t i o n, 1987, p.427). Aunque recientemente
se han realizado más investigaciones sobre la tri-
cotilomanía que sobre la mayor parte de los otros
trastornos de este capítulo, la información dispo-
nible en el momento en que el DSM-IV fue elabo-
rado era insuficiente como para introducir cambios
significativos en los criterios diagnósticos del
DSM-III-R (Tabla 21-12). 

La tricotilomanía provoca pequeñas extensiones
irregulares, focales y sin cicatrices, de pérdida de ca-
bello en forma lineal, rectangular u oval (Figura 21-
2). La pérdida de cabello se produce generalmente
en la región del cráneo, pero también puede darse
en las cejas, las pestañas y el vello púbico. Estas
áreas de pérdida de cabello se encuentran más fre-
cuentemente en el lado del cuerpo contralateral a
la mano dominante. En el área de pérdida de pelo,
se encuentran cabellos rotos de diferente longitud
y el cráneo puede presentar una ligera decoloración
marronácea secundaria al frotamiento del área. Exis-
ten dos hallazgos clínicos que pueden ser de ayuda
para el diagnóstico. En la tricotilomanía, el pacien-
te no debería presentar cambios en las uñas de los
dedos de la mano ni del pie (con excepción de la po-
sible asociación con la onicofagia), los cuales se aso-
cian a menudo a afecciones dermatológicas . En se-
gundo lugar, la aplicación de colodión en el área de
pérdida del cabello durante una semana permite que
el cabello vuelva a crecer. 

Los padres pueden resistirse a aceptar la idea de
que su hijo se arranque su propio cabello. En estos
casos, una biopsia es de interés diagnóstico y ofre-
ce pruebas a los padres dudosos. Una cuidadosa ob-
servación del niño por parte de la familia, que in-
cluya la búsqueda de cabello entre sus juguetes,
resulta a menudo útil para la realización del diag-

TABLA 21-12. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA LA TRICOTILOMANÍA

A . Arrancamiento del cabello propio de forma
recurrente, que da lugar a una pérdida de cabello
p e r c e p t i b l e .

B . Sensación de tensión creciente inmediatamente
antes de arrancarse el pelo o cuando se intenta
resistir ese comportamiento.

C . Bienestar, gratificación o liberación al arrancarse el
p e l o .

D . La alteración no se explica mejor por la presencia de
otro trastorno mental y no se debe a una
enfermedad médica (p. ej. enfermedad
d e r m a t o l ó g i c a ) .

E . La alteración causa malestar clínicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.
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Figura 21-2. Tricotilomanía. Obsérvese el patrón
irregular de pérdida de cabello, el cabello de longitud
variable en la zona de pérdida del cabello, y el cráneo, que
no presenta signos de ninguna cicatriz. 

nóstico. El niño puede también practicar la onico-
fagia (morderse las uñas). Si el niño se queja de sín-
tomas gastrointestinales, como dolor abdominal,
diarrea y/o estreñimiento, o disminución del ape-
tito, se requiere un examen de la cavidad oral para
aportar evidencia de una posible tricofagia (tragar-
se el pelo) y un examen por rayos X del estómago
para un bezoar piloso (bola de pelo). 

Epidemiología 

Aunque se desconoce con qué frecuencia se da la
tricotilomanía en la población adulta, la mayor
parte de la literatura sugiere que es poco común.
La literatura también sugiere que la mujeres pre-
sentan el trastorno mucho más frecuentemente
que los hombres. Sin embargo, Christenson y col.
(1991d), en una encuesta reciente realizada a 2.579
estudiantes universitarios de primer curso, infor-
maron que la tricotilomanía podría no ser tan poco
común como se sospechaba antes y que los hom-
bres podrían estar tan frecuentemente afectados
como las mujeres. La prevalencia entre los hom-
bres oscila entre el 0,6 y el 1,5% y para las muje-
res entre el 0,6 y el 3,4%. 

Christenson y col. (1991a) informaron recien-
temente acerca de las características de 60 adultos
que se arrancaban el cabello. La media de edad de
incio era de 13 años, y el 93% de los sujetos eran
mujeres. El cabello era arrancado principalmente
del cráneo (67%); sin embargo, había otras regio-
nes implicadas tales como las pestañas (22%), las
cejas (8%), el vello facial (2%) y el vello púbico
(2%). Era tan probable que los sujetos de este es-
tudio utilizasen la mano dominante como la no do-
minante para arrancarse el pelo. Todos los sujetos
sentían que su conducta de arrancarse el pelo era
excesiva o inusual, y el 95% presentaba una va-
riación diurna siendo la noche el momento más
conflictivo. La comorbilidad con otros trastornos
psiquiátricos fue notoria (Tabla 21-13). 

La literatura sobre dermatología describe con
frecuencia casos de tricotilomanía entre preado-
lescentes. Por ejemplo, Stroud (1983), un derma-
tólogo, revisó los diagnósticos de todos los pa-
cientes que se presentaron en su consulta con
pérdida de pelo. Durante, 1982, se presentaron a su
consulta 59 niños de menos de 13 años con pérdi-
da de cabello. Se observó que los niños tenían los
siguientes diagnósticos: 31 niños (el 53%) padecí-
an tiña tonsurante (una infección por hongos), 12
(el 20%) sufrían alopecia areata (un fenómeno pro-
bablemente autoinmune), 7 (el 11%) presentaban
alopecia por tracción (es decir, un trastorno aso-
ciado con estilos de peinado que ejercen excesiva
y prolongada tensión sobre el cabello), y 6 (el 10%)
padecían tricotilomanía. En otro trabajo sobre tri-
cotilomanía en niños, Oranje y col. (1986) hallaron
que la incidencia en cada sexo era 2,5 veces mayor
en las hembras que en los varones, y también que
el 25% de los niños con tricotilomanía presenta-
ban también onicofagia, tricofagia o automutila-
ciones asociadas. Una pequeña muestra de 10
niños con tricotilomanía fue evaluada sistemáti-
camente por Reeve y col. (1992), que hallaron que
arrancarse el cabello no siempre era un hábito «b e-
n i g n o» , y que estaba frecuentemente asociado con
ansiedad y trastornos afectivos. 

TABLA 21-13. PREVALENCIA EN VIDA DE 
TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS EN UNA
POBLACIÓN DE 60 PACIENTES QUE SE
ARRANCAN EL CABELLO DE 
FORMA CRÓNICA

Porcentaje de 
Diagnosis la muestra

T r i c o t i l o m a n í a 8 3 %a

Trastornos del estado de ánimo 6 5

Trastornos psicóticos 2

Trastornos de ansiedad 5 7

Trastornos de la conducta alimentaria 2 0

Abuso de sustancias 2 2

Ningún trastorno
(excepto tricotilomanía) 1 8

a No todos los individuos presentaban un aumento de la tensión
antes de arrancarse el cabello y una gratificación, o un alivio
después de arrancárselo (ambos se requieren en el DSM-IV). F u e n t e:
Modificado y reproducido de Christenson GA, Mackenzie TB,
Mitchell JE: «Characteristics of 60 Adult Chronic Hair Pullers» .
American Journal of Psychiatry 158:365-370,, 1991a. Copyright,
1991, American Psychiatric Association. Usado con permiso.
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Etiología 

Desde una perspectiva psicoanalítica, el cabello
puede tener muchos posibles significados simbó-
licos. Según Krishnan y col. (1985), el cabello puede
representar la belleza, la virilidad, conflictos se-
xuales, destreza física y sexualidad, y el cortarse el
cabello o depilarse puede significar castración.
Cuando se da la tricotilomanía en un niño, Ogu-
chi y Miura (1977) postulan que el arrancarse el
pelo constituye una manifestación de frustración
leve y es análogo a morderse las uñas. En los niños,
el síndrome suele desarrollarse en períodos de es-
trés psicosocial (Oranje y col., 1986), tal como una
relación madre-hijo alterada, hospitalización o el
estrés familiar asociado con la educación de un
niño con retraso mental. Estos autores hipotetizan
que el arrancarse el pelo puede convertirse en há-
bito aunque el estresor (o estresores) deje de estar
presente. 

Stroud (1983) afirma que «la tricotilomanía en
adolescentes y adultos puede ser un indicador de
un problema psicológico más serio y requerir ayuda
p s i q u i á t r i c a» (p.648). Krishnan y col. (1985) postu-
lan que la tricotilomanía puede presentarse como
uno de los síntomas principales del trastorno ob-
sesivo-compulsivo, el retraso mental, la esquizo-
frenia, el trastorno límite de la personalidad y la
depresión. Algunos autores incluso se han cues-
tionado la validez de la tricotilomanía como una
entidad diagnóstica única (Dean y col., 1992;
Werry, 1990). 

La literatura reciente ha sugerido que la tricoti-
lomanía podría ser un tipo de TOC (Jenike, 1989;
Swedo y col., 1989). Sin embargo, Stanley y col.
(1992) aportan varias diferencias entre el TOC y la
tricotilomanía, incluyendo el hecho que el arran-
carse el cabello está usualmente asociado con el pla-
cer, que los pacientes con tricotilomanía tienen aso-
ciados pocos síntomas obsesivo-compulsivos, y que
los dos grupos difieren en términos de ansiedad, de-
presión y características de personalidad. Además,
los hallazgos realizados en estudios de fluido san-
guíneo de la región cerebral de mujeres con tricoti-
lomanía mostraban diferencias respecto a aquellos
de mujeres con TOC (Swedo y col., 1991). En un in-
forme de caso único (Graae y col., 1992), una pa-
ciente de 13 años con TOC respondió a la fluoxeti-
na y a la clomipramina, pero su tricotilomanía
respondió mínimamente a cada medicamento.

Tra ta m i e n to 

Según Dean y col. (1992), «las modalidades de tra-
tamiento que consiguen mejorar la conducta pa-
tológica de arrancarse el cabello incluyen una gran
parte de la técnicas de psiquiatría y psicología clí-
n i c a» (p.89). Consecuentemente, no hay un trata-
miento específico para la tricotilomanía; más bien,
el tratamiento psicoanalítico, conductual o far-
macológico podrían todos ellos disminuir poten-
cialmente la conducta de arrancarse el cabello. 

Recientemente, Swedo y col. (1989) hallaron
que la clomipramina era significativamente más
efectiva que la desipramina en un tratamiento a
doble ciego de diseño múltiple de la tricotiloma-
nía. Este estudio ha sido criticado por presentar
una selección de sujetos sesgada hacia pacientes
con TOC, ya que 9 de los 20 sujetos se ofrecieron
para el estudio después de un anuncio televisivo
sobre el TOC (Dean y col., 1992). Christenson y
col. (1991b), en otro estudio a doble ciego de dise-
ño múltiple controlado por placebo, informaron de
la respuesta a la fluoxetina de 21 pacientes con tri-
cotilomanía crónica. En este ensayo de 6 semanas,
la fluoxetina no resultó mejor que el placebo. En
un ensayo de 16 semanas con fluoxetina, Winchel
y col. (1992) informaron de que 8 de los 12 pa-
cientes tratados presentaron un descenso signifi-
cativo en la conducta de arrancarse el cabello. Ch-
ristenson y col. (1991c) informaron del éxito en un
ensayo abierto con carbonato de litio; 8 de los 10
pacientes tratados con litio presentaron una mejo-
ría de leve a moderada. Stein y Hollander (1992)
hallaron que el aumento de los agentes serotoni-
nérgicos con pimocida (un bloqueador de la dopa-
mina), produjo una mejoría en 6 de 7 pacientes. 

Se han publicado trabajos aislados acerca de tra-
tamientos con éxito de la tricotilomanía en los que
se informa del uso de medicamentos (clorpromazi-
na en un individuo esquizofrénico; amitriptilina; un
inhibidor de la monoamina-oxidasa), hipnosis (con
o sin otros tratamientos), y numerosas técnicas de
modificación de conducta (Krishnan y col., 1985). 

C u rso y pronóstico 

Según Stroud (1983), la mayor parte de casos de tri-
cotilomanía en niños pequeños se cura espontá-
neamente. En niños más pequeños, la tricotilo-
manía representa normalmente una conducta
transitoria en respuesta a un estresor psicosocial,
o podría representar un hábito, sin la presencia de
un desencadenante obvio. Sin embargo, si la pér-
dida de cabello persiste, es apropiada la consulta
psiquiátrica, así como investigar la relación entre
los padres y el niño u otras áreas con potencial con-
flictivo que pudiesen aclarar el problema. Oranje
y col. (1986), en su estudio con 21 niños menores
de 15 años, hallaron que en 11 casos era necesaria
la consulta psiquiátrica (52%), requiriendo inter-
vención psiquiátrica 4 de estas consultas (19%).
Sullivan (1989) ha puesto en evidencia dos aspec-
tos en pacientes con tricotilomanía: la posibilidad
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de tricofagia (comerse el cabello) la cual puede con-
llevar una complicación por tricobezoar, y la rara
posibilidad de que un déficit de hierro pueda cau-
sar la conducta de arrancarse/comerse el cabello. 

La evaluación psiquiátrica está indicada cuan-
do la tricotilomanía se da en adolescentes y adul-
tos. La tricotilomanía en adultos, como Christen-
son y col. (1991a) han afirmado, «sigue un curso
crónico, frecuentemente implica a múltiples zonas
de cabello, y está asociada con una alta tasa de co-
morbilidad psiquiátrica» (p.370). 

T R A STO R NO DEL CONTROL DE LO S

IMPULSOS NO ESPECIFICADO 

Los criterios del DSM-IV para el trastorno del con-
trol de los impulsos no especificado (TCINE) per-
manecen esencialmente inalterados; así pues, el
diagnóstico del TCINE sigue siendo una categoría
residual para los trastornos del control de impul-
sos que no se ajustan a los criterios de los otros
trastornos discutidos en este capítulo. 

El Impulse Control Disorders Committee de la
Task Force del DSM-IV revisó diagnósticos tales
c o m o «a m o k» , el gastar patológico, el comprar pa-
tológico y el trastorno de automutilación para rea-
lizar listas de ejemplos de trastornos del control de
impulsos en el DSM-IV. La Task Force d e t e r m i n ó
que no existían datos científicos suficientes que
apoyasen la inclusión de alguna de estas conduc-
tas como ejemplos de un diagnóstico de TCINE. 

C O NC LUSIONES 

Los trastornos que son considerados como trastor-
nos del control de impulsos no clasificados en otros
apartados representan una agrupación diversa, que
incluye el trastorno explosivo intermitente, la
cleptomanía, el juego patológico, la piromanía, la
tricotilomanía y el trastorno del control de im-
pulsos no especificado. Los trastornos de esta ca-
tegoría diagnóstica son poco frecuentes cuando se
utilizan los criterios DSM, con la excepción del
juego patológico. Por ejemplo, en la literatura de
los Estados Unidos de los últimos 20 años no se ha
informado de nuevos casos de piromanía. El limi-
tado número de casos disponibles obstaculiza la
búsqueda y reunión de información sobre la epi-
demiología, tratamiento, curso y pronóstico de
estos trastornos, así como el perfeccionamiento de
los criterios diagnósticos. 

Se están realizando progresos en investigacio-
nes prometedoras, especialmente en cuanto a la re-
lación entre la serotonina, los inhibidores selecti-
vos de la recaptación de serotonina y la impulsi-
vidad. Estas investigaciones podrían ayudar a cla-
rificar esta categoría diagnóstica, y responder a pre-
guntas tales como si los trastornos del control de
impulsos no clasificados en otros apartados forman
parte de un espectro afectivo que incluye trastor-
nos como el obsesivo-compulsivo, trastornos de la
conducta alimentaria y trastornos mayores del es-
tado de ánimo. 
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Tr a s t o rnos de la personalidad
Khatharine A. Phillips, M . D .

John G. Gunderson, M . D .
Todos los clínicos encuentran pacientes con tras-
tornos de la personalidad. En general, estos pa-
cientes son vistos en una gran variedad de situa-
ciones terapéuticas, tanto hospitalarias como
ambulatorias. Los estudios indican que entre el
30% y el 50% de los pacientes ambulatorios pre-
sentan un trastorno de la personalidad (Koenisgs-
berg y col., 1985) y que el 15% de los hospitaliza-
dos lo son básicamente por problemas causados por
un trastorno de la personalidad, así como la mitad
del resto de hospitalizados, que también presentan
comórbidamente un trastorno de la personalidad
(Loranger, 1990) que afecta significativamente su
respuesta al tratamiento. También se ha estimado
que los trastornos de la personalidad son relativa-
mente frecuentes en la población general, con una
prevalencia del 10% al 18% (Reich JH, 1989; Zim-
merman y Coryell, 1989; Weissman, 1993). 

Los pacientes con trastornos de la personalidad
presentan problemas que son de los más complejos
y desafiantes que los clínicos encuentran. Algunos
pacientes pueden desear intensamente relacionar-
se con otras personas pero su temor anticipado a ser
rechazados les conduce a evitarlas; otros buscan in-
cesantemente admiración y son acaparadores de
grandiosas fantasías de poder ilimitado, de brillan-
tez, o de amor idealizado. Otros tienen un auto-
concepto tan distorsionado que creen que personi-
fican el mal o que no existen. Esta complejidades
magnificada por el hecho de que éstas y otras ca-
racterísticas de los trastornos de la personalidad no
son simplemente un problema que el paciente
tiene, sino que de hecho son el eje de lo que el pa-
ciente es. 

Según el DSM-IV (American Psychiatric Asso-
ciation, 1994), los trastornos de la personalidad son
agrupaciones de rasgos inflexibles y desadaptati-
vos que causan molestias subjetivas, deterioro sig-
nificativo del funcionamiento social o laboral, o
ambas cosas. Estos rasgos también deben ser «m a r-
cadamente desviados» de las expectativas y nor-
mas culturales aceptadas (o de la «n o r m a»), y dicha
desviación debe manifestarse por lo menos en una
de las siguientes áreas: cognitiva, afectiva, control
de impulsos y necesidad de gratificación, y forma
de relacionarse con los demás. Además, la desvia-
ción se debe haber establecido de forma crónica
desde la adolescencia o inicio de la edad adulta, y
debe ser invasiva —esto es, debe manifestarse a tra-
vés de una amplia gama de situaciones, más que
en una situación «d i a n a» concreta o en respuesta
a un estímulo particular. 

Aunque práctica, esta definición es ambigua y
limitada. Puede, por ejemplo, ser difícil determi-
nar si los rasgos de la personalidad son inflexibles,
o diferenciar la «d e s v i a c i ó n» de la «n o r m a l i d a d» , o
la enfermedad de la salud. Ser dependiente de los
demás, poseer hábitos de trabajo compulsivos, u
7 4 3
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ofrecer resistencia pasiva a las demandas de los
demás se considera excesivo o problemático de-
pendiendo hasta cierto punto del contexto perso-
nal, social y cultural en los que se manifiesta. 

Sin embargo, es importante que los clínicos in-
tenten reconocer trastornos de la personalidad en
sus pacientes. Primero, los trastornos de la perso-
nalidad causan, por definición, considerables pro-
blemas a las personas que los padecen. Las perso-
nas con estos trastornos a menudo sufren, y sus
relaciones con las demás son problemáticas. Tie-
nen dificultad para responder de forma flexible y
adaptativa a su entorno y a los cambios y deman-
das de la vida, y carecen de capacidad para reac-
cionar bajo estrés. Además, su forma habitual de
responder tiende a perpetuar e intensificar sus di-
ficultades. Sin embargo, estos individuos a menu-
do no tienen conciencia del hecho de que su per-
sonalidad les causa problemas, y por tanto pueden
culpar a los demás de sus propias dificultades o in-
cluso negar que ellos padezcan problema alguno. 

Los trastornos de la personalidad a menudo
también causan problemas a los demás y son cos-
tosos para la sociedad. Los individuos con trastor-
nos de la personalidad generalmente tienen consi-
derables problemas familiares, escolares, laborales,
y en otros roles. Tienen un alto porcentaje de se-
paraciones, divorcios, y procesos de custodia de los
hijos al igual que un incremento de la tasa de ac-
cidentes, visitas a urgencias, intentos de suicidio
y suicidios consumados. En el mismo sentido, se
ha hallado que entre el 70% y el 85% de los delin-
cuentes, entre el 60% y el 70% de los alcohólicos,
y entre el 70% y el 90% de las personas que con-
sumen drogas manifiestan un trastorno de la per-
sonalidad. 

Finalmente, los trastornos de la personalidad
deben ser identificados a causa de sus implicacio-
nes en el tratamiento. Estos trastornos a menudo
necesitan ser un foco de tratamiento o, por lo
menos, deben ser tenidos en cuenta cuando co-
mórbidamente se está tratando un trastorno del Eje
I, porque su presencia a menudo afecta el pronós-
tico y la respuesta terapéutica a dicho trastorno.
Por ejemplo, los pacientes con trastornos depresi-
vos (Black y col., 1988), crisis de angustia (Reich
JH, 1988), y trastorno obsesivo-compulsivo (Jeni-
ke y col., 1986) a menudo responden peor a la far-
macoterapia cuando tienen comórbidamente un
trastorno de la personalidad. Además, y como la
mayoría de los clínicos bien saben, las caracterís-
ticas de los pacientes con trastornos de la perso-
nalidad son probablemente manifestadas en la re-
lación terapéutica, independientemente de que el
tratamiento se dirija al trastorno de personalidad
o no. Por ejemplo, muchos de estos pacientes son
excesivamente dependientes del clínico, mientras
que otros no siguen las pautas de tratamiento, y
otros de manera predecible experimentan conflic-
tos significativos sobre la mejoría. 

Seguidamente aparecen unas consideraciones
clínicas generales de los trastornos de la persona-
lidad y una descripción de cada trastorno. Estas
descripciones, aún cuando basadas en la tradición
clínica, también incluyen los recientes hallazgos
empíricos de los trastornos de la personalidad -un
desarrollo que ha sido facilitado por el emplaza-
miento de estos trastornos en un eje separado del
DSM-III (American Psychiatric Association, 1980).
Esta investigación se ha centrado en cuantiosos y
variados aspectos de estos trastornos. Se han estu-
diado sus características descriptivas, anteceden-
tes familiares, curso, respuesta al tratamiento, y
etiología, incluyendo la psicodinámica, la bioge-
nética y las raíces socioculturales. Esta investiga-
ción, que no cesa de crecer, está en buena parte au-
mentando nuestra comprensión de estos complejos
trastornos. 

C O N S I D E R ACIONES GENERALES 

H i sto ria de los tra sto rnos de la personalidad 

Los trastornos y tipos de la personalidad han sido
descritos desde hace miles de años, como se ejem-
plifica en los cuatro temperamentos hipocráticos:
el pesimista, melancólico; el abiertamente opti-
mista, sanguíneo; el irritable, colérico; y el apáti-
co, flemático. Es interesante observar que cuando
los primeros griegos teorizaban que dichos tempe-
ramentos estaban determinados por la proporción
relativa de los cuatro humores corporales (bilis
negra, sangre, bilis amarilla, y la flema, respectiva-
mente) ya se estaban reflejando los actuales inten-
tos por descubrir las bases biogenéticas de la per-
sonalidad. A principios de siglo XIX, psiquiatras
como Pinel, Esquirol, Rush y Pritchard describie-
ron tipos de personalidad socialmente inadaptados
que encontraron en situaciones clínicas. Tipos más
específicos de la personalidad fueron descritos a ini-
cios del siglo XX, como por ejemplo, Janet (1901) y
Freud (Breuer y Freud 1893-1895/1957) describie-
ron los rasgos psicológicos asociados con la histe-
ria, el precursor del trastorno histriónico de la per-
sonalidad. Posteriormente, en el marco de la teoría
psicoanalítica sobre el instinto primario, Abraham
propuso que detenerse en los tres estadios psicose-
xuales del desarrollo infantil -la fase oral, anal, y
fálica- permitía el desarrollo de los tipos de carác-
ter dependiente, obsesivo-compulsivo e histérico,
respectivamente. Sin embargo, este punto de vista
cambió cuando la teoría del instinto primario y el
posterior modelo psicológico del ego de la teoría
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psicoanalítica fue gradualmente suplantado por la
teoría de la relación de objeto, la cual propone que
la personalidad se forma mayoritariamente en la
primera infancia a partir de las relaciones paren-
tales. En este marco teórico, los rasgos de la per-
sonalidad de tipo dependiente derivan de la depri-
vación parental, los rasgos obsesivo-compulsivos
de la lucha por el poder con las figuras paternas, y
los rasgos histéricos, en parte, de la seducción y de
la rivalidad con los padres. Los conceptos del tras-
torno límite y narcisista de la personalidad tam-
bién se desarrollaron fuera de la teoría de la rela-
ción de objeto. 

Desde una perspectiva completamente distin-
ta, en los años veinte los fenomenólogos alemanes
Kraepelin (1921) y Kretschmer (1925) describieron
los tipos de la personalidad en términos del con-
cepto de espectro -teoría que apunta que los tipos
de personalidad son variantes relacionadas genéti-
camente de la paranoia y de la psicosis afectiva (las
cuales deberían ahora ser consideradas en los tras-
tornos del Eje I). Estos primeros tipos de persona-
lidad fueron los antecedentes de los actuales tras-
tornos paranoide, esquizotípico, ciclotímico, y
depresivo de la personalidad. Por contra, Schnei-
der (1958), otro fenomenólogo alemán, no suscri-
bió el concepto de espectro pero consideraba que
los trastornos de la personalidad representaban des-
viaciones sociales y variantes extremas de rasgos
normales de la personalidad. Desarrolló el primer
sistema comprensivo de categorías de trastornos
de la personalidad, sistema que suministró un mo-
delo para muchos de los que están contenidos en
el ICD-10 (World Health Organization, 1992) y en
el DSM-IV. 

Los trastornos de la personalidad han sido in-
cluidos en cada versión del DSM, pero sólo los tras-
tornos paranoide, obsesivo-compulsivo, y antiso-
cial han sido «m i e m b r o s» estables del DSM.
Algunas categorías actuales (por ejemplo, el tras-
torno límite de la personalidad) fueron añadidas en
posteriores ediciones, mientras que otras (por ejem-
plo, el trastorno de la personalidad por inadecua-
ción) fueron eliminadas. El sustrato teórico de las
categorías DSM para los trastornos de la persona-
lidad ha cambiado también con el paso del tiempo
(Gunderson, 1992). 

El DSM-I, publicado en 1952 por la A m e r i c a n

Psychiatric Association, definió los trastornos de
la personalidad no como patrones crónicos y esta-
bles sino como rasgos que no funcionaban bien
bajo situaciones estresantes y que conducían a una
conducta rígida e inadaptada. El DSM-II (American
Psychiatric Association, 1968) enfatizó que los
trastornos de la personalidad incluían no sólo una
conducta socialmente desviada, sino aflicción y de-
terioro en el funcionamiento de estos individuos. 
En el DSM-III es donde en particular se reali-
zaron los mayores cambios en la clasificación y
conceptualización de los trastornos de la persona-
lidad. Se dio un giro de la orientación psicoanalí-
tica inicial hacia una aproximación descriptiva,
ateórica. Fueron añadidos criterios diagnósticos es-
pecíficos, y los trastornos de la personalidad fue-
ron emplazados en un eje separado, lo cual subra-
yaba la importancia de estos diagnósticos. 

Los cambios del DSM-III-R (American Psy-
chiatric Association, 1987) y del DSM-IV estaban
dirigidos a incrementar la validez de las categorí-
as de los trastornos de la personalidad incorporan-
do los hallazgos provenientes de la creciente lite-
ratura empírica. Aunque las descripciones actuales
del DSM intentan representar una síntesis óptima
entre la tradición clínica y los hallazgos empíricos,
tales descripciones probablemente continúen evo-
lucionando con el tiempo a medida que nuestra
comprensión de estos trastornos se incremente. 

Problemas de clasificación 

A partir del DSM-III, los trastornos de la persona-
lidad han sido agrupados en tres categorías: grupo
excéntrico o extraño (esquizotípico, esquizoide, y
paranoide); grupo temeroso o ansioso (por evita-
ción, por dependencia, y obsesivo-compulsivo), y
el grupo dramático, emocional o errático (límite,
histriónico, narcisista y antisocial)(Tabla 22-1). A
pesar de que estas agrupaciones se basaron origi-
nalmente sólo en la validez aparente, desde en-
tonces han recibido cierto apoyo empírico (Kass y
col., 1985; Zimmerman y Coryell, 1989). Sin em-
bargo, dichas agrupaciones son limitadas porque
están basadas en similitudes descriptivas más que
en similitudes acerca de la etiología o de criterios
externos tales como la historia familiar o la res-
puesta al tratamiento. 

Otro criterio de clasificación se plantea si los
trastornos de la personalidad están mejor clasifica-
dos como dimensiones o como categorías (France,
1982; Gunderson y col., 1991a). Los trastornos de
la personalidad existen a lo largo de dimensiones
que reflejan variantes extremas de la personalidad
normal, o son categorías expresas cualitativamen-
te diferentes y claramente desmarcadas de los ras-
gos de la personalidad normal y entre sí? Cada mo-
delo tiene sus ventajas y desventajas. Por ejemplo,
el modelo dimensional, con su uso potencial de
muchos descriptores de la personalidad y su habi-
lidad para evaluar el grado en el cual los rasgos
están presentes, puede cubrir rasgos problemáticos
más amplia y comprensivamente. No confina a los
clínicos al uso de un número limitado de categorí-
as. Además, la mayoría de los rasgos incluidos en
el Eje II pueden ser hallados en forma menos ex-
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TABLA 22-1. RESUMEN DE CARACTERÍSTICAS DE LOS TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD

A g r u p a c i ó n M o d e l o Característica clínica esencial T r a t a m i e n t o C u r s o / P r o n ó s t i c o

A
E x t r a ñ o ,
e x c é n t r i c o

B
D r a m á t i c o ,
e m o c i o n a l ,
e r r á t i c o

Trastornos de
e s p e c t r o

T r a s t o r n o s
p r o p i o s

Déficit social, ausencia de
relaciones cercanas

Inestabilidad social e
i n t e r p e r s o n a l

E s t r u c t u r a c i ó n ,
rehabilitación, apoyo,
m e d i c a c i ó n

Apoyo, exploración,
socioterapia, terapia
individual, medicación

E s t a b l e / P o b r e

I n e s t a b l e / A l g u n a
remisión con la edad 

C 
A n s i o s o ,
t e m e r o s o

T r a s t o r n o s
d i m e n s i o n a l e s

Conflictos interpersonales
e intrapsíquicos

Exploración, terapia
individual, terapia grupal

M o d i f i c a b l e / B u e n o
trema en gente «n o r m a l» . Realmente, una de las
fronteras en la investigación de los trastornos de
la personalidad es el desarrollo de tipos que se re-
fieren a dimensiones de la personalidad halladas
en poblaciones normales (Widiger, 1991). Son es-
pecialmente significativas las ampliamente publi-
c a d a s «Cinco grandes» dimensiones: emotividad,
extroversión, amigabilidad, consciencia y apertu-
ra a la experiencia (Costa y McCrae, 1990). 

El modelo categorial, sin embargo, más bien re-
fleja el pensamiento de los clínicos esto es, una per-
sona tiene un trastorno o no lo tiene. El uso de ca-
tegorías también resume sucintamente las
dificultades de los pacientes y facilita la comuni-
cación sobre ellos. A pesar de que el DSM-IV está
basado principalmente en el modelo categorial,
también incorpora en cierto modo una aproxima-
ción dimensional en el sentido de que anima a los
clínicos a identificar rasgos problemáticos de la
personalidad que están por debajo del umbral para
realizar cualquier tipo de diagnóstico concreto. Los
modelos de clasificación que incorporan las dos
aproximaciones, la dimensional y la categorial,
pueden resultar finalmente más útiles a los clíni-
cos y se han ofrecido varios de estos modelos (Gun-
derson, 1992). 

Actualmente, estos y otros argumentos de cla-
sificación están siendo debatidos e investigados, lo
que puede cambiar la futura clasificación de los
trastornos de la personalidad. Sea cual sea el sis-
tema que se use, es importante que sea útil a los
clínicos y, finalmente, que refleje lo que se sabe
acerca de la etiología de estos trastornos. 

Problemas de la evaluación y métodos 

La evaluación de los trastornos del Eje II es en cier-
to modo más compleja que la de los trastornos del
Eje I. Puede ser difícil evaluar múltiples aspectos de
la experiencia y del comportamiento (por ejemp l o :
cognición, afectos, experiencia intrapsíquica e in-
teracciones interpersonales) y determinar que los
rasgos son no sólo angustiosos, deteriorantes y de
aparición temprana, sino también expansivos y
permanentes. A pesar de ello, una evaluación de
los trastornos de la personalidad es esencial para
la completa evaluación y adecuado tratamiento de
todos los pacientes. Lo que viene a continuación
es un debate sobre tal evaluación y los pasos que
deben darse para evitar los problemas hallados más
frecuentemente. 

Amplitud de la evaluación 

Una hábil entrevista clínica psicodinámicamente
dirigida es el punto de apoyo del diagnóstico de los
trastornos de la personalidad y es particularmente
útil si el clínico está familiarizado con los crite-
rios del DSM, adopta un punto de vista longitudi-
nal y usa múltiples fuentes de información. Sin
embargo, debido a que una aproximación abierta
puede no cubrir adecuadamente todos los trastor-
nos del Eje II, puede resultar útil el uso adicional
de un instrumento para la evaluación de trastor-
nos de la personalidad en forma de cuestionario o
semiestructurado (por ejemplo: administrado por
el entrevistador) (Tabla 22-2). Estos instrumentos
evalúan sistemáticamente cada criterio de trastor-
no de la personalidad mediante preguntas estanda-
rizadas o entrevistas. A pesar de que los instrumen-
tos autoadministrados tienen la ventaja de ahorrar
tiempo al entrevistador, frecuentemente originan un
diagnóstico de falso positivo y permiten la conta-
minación de los rasgos del Eje II por los estados del
Eje I (Widiger y Frances, 1987). Las entrevistas se-
miestructuradas —que requieren que el entrevista-
dor use ciertas preguntas pero permiten posterio-
res exploraciones  facilitan un diagnóstico preciso
en diversos aspectos: permiten al entrevistador in-
tentar diferenciar los rasgos del Eje II de los estados 
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TABLA 22-2. CARACTERÍSTICAS DE LAS ENTREVISTAS Y LOS INTRUMENTOS DE AUTOINFORME PARA LA EVALUACIÓN
DE TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD

Entrevista o instrumento A u t o r T i p o Características especiales

Structured Interview for DSM-III-R Pfohl y col., 1989 E n t r e v i s t a Preguntas al paciente e informante
Personality Disorders (SIDP)

Personality Disorder Examination (PDE) Loranger, 1988 E n t r e v i s t a Manual de instrucciones detallado

Structured Clinical Interview for Spitzer y col., 1990 E n t r e v i s t a Sección del Eje I; Cuestionario criba
II DSM-III-R del Eje 
Personality Disorders (SCID-II)

Diagnostic Interview for Personality Zanarini y col., 1987 E n t r e v i s t a Mejor fiabilidad test-retest 
Disorders (DIPD)

Personality Interview Questions-II (PIQ-II)Widiger, 1987 E n t r e v i s t a Escala de nueve puntos para rasgos 
y comportamientos

Personality Diagnostic Questionnaire- Hyler y col., 1987 C u e s t i o n a r i o Ítems con validez aparente 
Revised (PDQ-R)

Millon Clinical Multiaxial Inventory-II Millon, 1987 C u e s t i o n a r i o Dimensiones psicopatológicas del
Eje  (MCMI-II) I y del Eje II 

Wisconsin Personality Inventory (Revised) M. Klein, 1990 C u e s t i o n a r i o Integra el análisis estructural del
( W P I - R ) modelo de comportamiento sociala

Schedule for Normal and Abnormal Clark, 1990 C u e s t i o n a r i o Medidas de la personalidad normal
y Personality (SNAP) anormal 

Minnesota Multiphasic Personality Morey y col., 1985 C u e s t i o n a r i o Basado en la combinación de ítems
Inventory (MMPI) scales for DSM-III scales for DSM-III del MMPI
personality disorders

N o t a : Todos los instrumentos relacionados evalúan todo el abanico de trastornos de la personalidad. Existen otros instrumentos para evaluar
trastornos de la personalidad específicos. 
a Ver Benjamin, 1974. 
F u e n t e : Modificado de Skodol y Oldham, 1991.
del Eje I, clarificar contradicciones o ambigueda-
des en la respuesta del paciente, y determinar que
los rasgos son expansivos, o bien están limitados
a una situación específica. 

Sin embargo, incluso con el uso de una entre-
vista estructurada, el entrevistador frecuentemen-
te debe usar su criterio. Por ejemplo, está un rasgo
determinado presente en suficientes situaciones
para ser considerado expansivo? Cuánto sufri-
miento o deterioro es necesario para considerar el
criterio presente? Es una característica determi-
nada de un rasgo de la personalidad o un síntoma
de un trastorno del Eje I (por ejemplo: un estado)?
Otra limitación es que el acuerdo entre los instru-
mentos existentes es bastante bajo, y los instru-
mentos no indican qué trastorno en un paciente
dado es más grave, ni cuál debería ser tratado. 

Coincidencia de rasgos 

Como se ha mencionado antes, debido a que los
trastornos de la personalidad hasta cierto punto re-
flejan lo que la persona es —y no solamente lo que
tiene— algunos pacientes ignoran los rasgos que
reflejan su trastorno o pueden no percibirlos como
problemáticos. Este limitado autoconocimiento
puede interferir en la evaluación de los trastornos
de la personalidad, especialmente si las preguntas
formuladas tienen implicaciones negativas o de-
sagradables. Este problema puede minimizarse
usando una entrevista psicodinámica, o bien con
un instrumento de evaluación semiestructurado,
de amplia cobertura de todos los criterios de tras-
torno de la personalidad y con el uso de múltiples
fuentes de información (por ejemplo, el historial
médico y terceras personas que conozcan bien al
paciente). 

Estado versus rasgo 

Otro problema potencial en la evaluación del tras-
torno de la personalidad es que la presencia de un
estado del Eje I (por ejemplo: una condición psico-
patológica en un momento puntual) puede com-
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plicar la evaluación de los rasgos del Eje II (como
las características de aparición temprana y per-
sistencia). Por ejemplo, una persona asocial, con
baja autoestima y falta de motivación o energía
debidas a una depresión mayor puede parecer que
sufra un trastorno de la personalidad por evita-
ción o dependencia, cuando estas características
de hecho reflejan el estado del Eje I. O una perso-
na hipomaníaca con síntomas de grandiosidad o
hipersexualidad puede parecer narcisista o his-
triónica. En algunos casos, la evaluación de los
trastornos del Eje II puede necesitar aplazarse
hasta que el estado del Eje I, como por ejemplo
una fuerte psicosis o manía, haya remitido. Sin
embargo, los rasgos de la personalidad pueden ser
diferenciados con frecuencia de los estados del Eje
I durante un episodio del Eje I, pidiendo al pa-
ciente que describa su personalidad habitual fuera
de estos episodios; el uso de terceras personas que
hayan observado al paciente durante tiempo y sin
el trastorno del Eje I, puede ser de utilidad para
esta tarea. Adicionalmente, una evaluación sis-
temática previa de la condición del Eje I es ines-
timable en términos de alertar al clínico sobre qué
rasgos del Eje II necesitarán una evaluación par-
ticularmente cuidadosa.

Enfermedad médica versus rasgo 

Igualmente, es importante que el entrevistador
discierna que lo que parecen ser rasgos de la per-
sonalidad no son síntomas de una enfermedad
médica. Por ejemplo, arranques de agresividad
causados por un trastorno comicial no deben ser
atribuidos a un trastorno de personalidad límite
o antisocial, como tampoco las experiencias de
percepción inusual que pueden acompañar la epi-
lepsia del lóbulo temporal pueden ser atribuidas
a un trastorno esquizotípico de la personalidad.
Una evaluación médica y neurológica debe ser in-
cluida en una evaluación concienzuda del pa-
c i e n t e .

Situación versus rasgo 

El entrevistador debe discernir también que las
características de los trastornos de la personali-
dad sean extensivas —esto es, no limitadas a sólo
una situación o que se den en respuesta a sólo un
desencadenante específico. Igualmente, estas ca-
racterísticas deben ser duraderas más que transi-
torias. Preguntar al paciente por ejemplos de ras-
gos de comportamiento, puede ayudar a clarificar
si la característica está realmente presente en una
amplia variedad de situaciones y si está expresa-
da en muchas relaciones.
Sesgo sexual y cultural 

A pesar de que la mayoría de investigadores sugie-
ren que los criterios de trastorno de la personali-
dad están relativamente libres de sesgo sexual, los
entrevistadores pueden sin saberlo permitir que
este sesgo afecte sus evaluaciones. Es importante
por ejemplo, que los trastornos de la personalidad
histriónicos, límite y dependiente sean evaluados
tan cuidadosamente en los hombres como en las
mujeres, y que los trastornos de la personalidad ob-
sesivo-compulsivo, antisocial, y narcisista sean
evaluados tan cuidadosamente en las mujeres
como en los hombres. Igualmente, los entrevista-
dores deben evitar sesgos culturales cuando diag-
nostiquen trastornos de la personalidad, especial-
mente cuando evalúen rasgos como promiscuidad,
suspicacia o indiferencia, que pueden tener dife-
rentes normas en diferentes culturas.

Diagnóstico de niños y adolescentes 

Debido a que la personalidad de los niños y ado-
lescentes está todavía en desarrollo, los trastornos
de la personalidad deben diagnosticarse con cui-
dado en este grupo de edad. De hecho es deseable
diferir este diagnóstico hasta la adolescencia avan-
zada o la temprana adultez, en cuyo momento un
diagnóstico de trastorno de la personalidad puede
ser apropiado si sus características aparentan ser
de expansión, estabilidad y con tendencia a la per-
manencia. El diagnóstico, sin embargo, puede re-
sultar erróneo cuando cualquiera de las dificulta-
des específicas de esta etapa se resuelve y conforme
la persona madura gradualmente. 

Tra ta m i e n to 

Debido a que los trastornos de la personalidad con-
sisten en actitudes profundamente arraigadas y pa-
trones de comportamiento que se consolidan du-
rante el desarrollo y que han perdurado durante la
edad adulta, no pueden ser cambiados fácilmente.
Como se ha mencionado antes, los esfuerzos en el
tratamiento se hallan adicionalmente dificultados
por el grado en que los pacientes consideran sus
rasgos de personalidad como constituyentes de lo
que son y no de lo que tienen. Con frecuencia las
características de personalidad que otros hallan
ofensivas o que deterioran el ajuste social del in-
dividuo con trastorno de la personalidad, no son
vividas por la persona como indeseables o relacio-
nadas con su problema. Por todas estas razones, ha
habido una prudencia general acerca de la posibi-
lidad de tratamiento de las personas con trastor-
nos de la personalidad. 
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Los psicoanalistas encabezaron la esperanza de
que personas con trastornos de la personalidad po-
dían responder a tratamiento. La concepción inicial
de la neurosis como un conjunto discreto de sínto-
mas relacionados con una fase del desarrollo espe-
cífica o con conflictos específicos fue gradualmen-
te sustituida por la idea de que los estilos defensivos
más permanentes y los procesos de identificación,
eran los bloques sobre los que se apoyaban los ras-
gos del carácter. Desde esta perspectiva, Wilhelm
Reich (1949) y otros desarrollaron el concepto de
análisis del carácter y análisis defensivo. Estos pro-
cesos se refieren a los esfuerzos del analista para di-
rigir los recursos con los cuales una persona se re-
siste a aprender o a las confrontaciones a través de
las cuales el analista señala los efectos desadapta-
tivos de los rasgos del carácter del paciente (por
ejemplo: su estilo habitual interpersonal y de com-
portamiento). Un desarrollo paralelo en la técnica
se produjo procedente de la experiencia en terapia
de grupo. Maxwell Jones (1953) identificó el valor
de las confrontaciones producidas en situaciones
de grupo en las cuales la presión de los compañe-
ros hacía difícil para el paciente ignorar la retroali-
mentación o dejar el grupo. Aquí, igualmente, un
logro prioritario del tratamiento era convertir los
aspectos egosintónicos pero desadaptativos del es-
tilo de comportamiento interpersonal del paciente
en más egodistónicos. Este principio general fue
adoptado sucesivamente por otras formas de socio-
terapias, especialmente las terapias en medios hos-
pitalarios y las familiares. 

Las familias o parejas pueden presentar otras
complicaciones aparte de las mencionadas, ya que
los trastornos en los patrones interpersonales y
comportamentales de los pacientes pueden realizar
funciones o ser complementarios de los de las per-
sonas con quienes el paciente está íntimamente re-
lacionado. Por ejemplo, una persona dependiente
está inclinada a vincularse con un compañero ex-
tremadamente autoritario, o una persona obsesiva
emocionalmente constreñida puede encontrar pre-
cisamente compatible a una persona histérica emo-
cionalmente expresiva. Bajo estas circunstancias,
el tratamiento está básicamente dirigido no a en-
frentarse a los aspectos desadaptativos de los ras-
gos del carácter de una persona, sino más bien a
identificar la forma en que estos aspectos pueden
ser bien acogidos y reforzados en una situación,
pero desadaptativos y perjudiciales en otras.

En la última década, se ha empezado a explorar
la posibilidad de usar farmacoterapia para los tras-
tornos de la personalidad. A la perspectiva de usar
medicamentos específicos para trastornos especí-
ficos se ha añadido la de identificar dimensiones
biológicas de psicopatología de la personalidad que
quizás responderán a diferentes clases de medica-
ción (Cloninger, 1987; Siever y Davis, 1991). Por
ejemplo, la investigación ha ido sugiriendo que la
impulsividad y la agresión pueden responder a me-
dicamentos serotoninérgicos, así como la inesta-
bilidad y labilidad emocional pueden responder a
éstos y a otros antidepresivos, mientras que expe-
riencias aparentemente psicóticas pueden respon-
der a neurolépticos. 

El desarrollo más reciente en el tratamiento de
los trastornos de la personalidad implica estrate-
gias cognitivo-conductuales. Dichas estrategias ge-
neralmente están más focalizadas y estructuradas
que las terapias psicodinámicas, y ofrecen la pers-
pectiva de formas de intervención más discretas y
breves. Las estrategias conductuales implican es-
fuerzos para reducir la impulsividad o aumentar la
asertividad usando técnicas de relajación o ejerci-
cios de juegos de roles. Las estrategias cognitivas
implican identificar los esquemas mentales inter-
nos por los cuales los pacientes generalmente ma-
linterpretan ciertas situaciones o se malrepresen-
tan a sí mismos, y a continuación aprender a
modificar estos esquemas internos. 

El desarrollo de estrategias de tratamiento para
los trastornos de la personalidad ha implicado un
movimiento alejado del nihilismo terapéutico
hasta llegar a la actualidad al uso extenso pero con-
tradictorio de un amplio espectro de modalidades
de tratamiento. En la Tabla 22-3 se ofrece un es-
quema de nuestro conocimiento acerca de la po-
tencial utilidad de los tres tipos más importantes
de tratamiento psiquiátrico —psicoterapias, so-
cioterapias y farmacoterapias—. Sería deseable que
el uso de estas terapias fuera gradualmente orien-
tado por información específica y empíricamente
sustentada sobre qué modalidades, y en qué se-
cuencia, son más efectivas para el tratamiento de
cada trastorno de la personalidad. 

T R A STO R NOS ESPECÍFICOS DE LA

P E R S O NA L I DAD 

Tra sto rno paranoide de la personalidad 

Historia 

El trastorno paranoide de la personalidad ha esta-
do representado consistentemente en la literatura
psiquiátrica descriptiva de este siglo. Fue descrito
por Mayer, Koch, Kraepelin, Bleuer, Kretschmer y
Schneider bajo los epígrafes de «tipo pseudoqueru-
l a n t e» y de «psicópata fanático» (Millon, 1981).
Este trastorno, sin embargo, ha recibido menos
atención en la literatura psicoanalítica que la que
han recibido otros muchos trastornos de la perso-
nalidad. 
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TABLA 22-3. EVIDENCIA DE LA EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO PARA LOS TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD

S T S Z P B A S H N O C D A V

P s i c o t e r a p i a s - + - + - + + + + + + + + + +

S o c i o t e r a p i a s + / - + - + / - + - - - + +

F a r m a c o t e r a p i a s + - + / - + - - - - - + / -
N o t a : = no ayuda; +/- de dudosa ayuda; + = moderadamente útil; ++ = significativamente útil. ST = esquizotípico; SZ = esquizoide; P =
paranoide; B = límite; AS = antisocial; H = histriónico; N = narcisista; OC = obsesivo-compulsivo; D = dependiente; AV = por evitación.
El trastorno paranoide es uno de los pocos tras-
tornos de la personalidad que ha sido incluido en
cada versión del DSM, y su descripción se ha fo-
calizado reiteradamente en la característica cen-
tral de una desconfianza generalizada e injustifi-
cada en los demás (Bernstein y col., 1993). 

Características clínicas 

Las personas con trastorno paranoide de la perso-
nalidad tienen una falta de confianza en los demás
generalizada, persistente e inapropiada (Tabla 22-
4). Son recelosos de los motivos de los demás y dan
por sentado que éstos intentan hacerles daño, 

TABLA 22-4. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO PARANOIDE DE LA
P E R S O N A L I D A D

A . Desconfianza y suspicacia general desde el inicio de
la edad adulta, de forma que las intenciones de los
demás son interpretadas como maliciosas, que
aparecen en diversos contextos, como lo indican
cuatro (o más) de los siguientes puntos: 
1 . Sospechar, sin base suficiente, que los demás se

van a aprovechar de ellos, les van a hacer daño o
les van a engañar.

2 . Preocupación por dudas no justificadas acerca de
la lealtad o la fidelidad de los amigos y los socios.

3 . Reticencia a confiar en los demás por temor
injustificado a que la información que comparten
vaya a ser utilizada en su contra.

4 . En las observaciones o los hechos más inocentes,
vislumbrar significados ocultos que son
degradantes o amenazadores.

5 . Albergar rencores durante mucho tiempo, por
ejemplo, no olvidar los insultos, injurias o
d e s p r e c i o s .

6 . Percibir ataques a su persona o a su reputación
que no son aparentes para los demás y está
predispuesto a reaccionar con ira o a contraatacar.

7 . Sospechar repetida e injustificadamente que su
cónyuge o su pareja le es infiel.

B . Estas características no aparecen exclusivamente en
el transcurso de una esquizofrenia, un trastorno del
estado de ánimo con síntomas psicóticos u otro
trastorno psicótico y no son debidas a los efectos
fisiológicos directos de una enfermedad médica.

N o t a : Si se cumplen los criterios antes del inicio de una
esquizofrenia, añadir «premórbido, por ejemplo, «trastorno
paranoide de la personalidad (premórbido)». 
explotarles o engañarles. Así pues, pueden cues-
tionar, sin justificación, la lealtad o fidelidad de sus
amigos o compañeros sexuales, y son reticentes a
confiar en los demás por temor a que la informa-
ción pueda ser utilizada en su contra. Las personas
con trastorno paranoide de la personalidad parecen
cautelosas, tensas y supervigilantes, y constante-
mente examinan su entorno en busca de indicios
de posibles ataques, engaños, o traiciones. A me-
nudo buscan «e v i d e n c i a s» de dicha malevolencia a
partir de sucesos benignos que malinterpretan
como degradantes o amenazantes (tales como mirar
en su dirección). En respuesta a los insultos o trai-
ciones reales o percibidas, estos individuos sobre-
rreaccionan rápidamente, mostrándose excesiva-
mente furiosos y contraatacantes. Son incapaces de
perdonar o olvidar tales incidentes y por tanto man-
tienen un resentimiento duradero en contra de sus
atacantes; algunos son litigantes. Mientras que al-
gunos individuos con este trastorno parecen tran-
quilos y tensamente distantes y hostiles, otros son
abiertamente furiosos y combativos. Las personas
con este trastorno están por lo general socialmen-
te aisladas y, a causa de su paranoia, a menudo tie-
nen dificultades con sus compañeros de trabajo.

Diagnóstico diferencial 

A diferencia del trastorno paranoide de la perso-
nalidad, los trastornos del Eje I de esquizofrenia pa-
ranoide y de trastorno delirante de tipo paranoide,
están caracterizados por unas alucinaciones para-
noides prominentes y persistentes de proporciones
psicóticas; la esquizofrenia paranoide está también
acompañada de alucinaciones o de otros síntomas
propios de la esquizofrenia. Aunque tanto el tras-
torno esquizotípico como el paranoide de la per-
sonalidad implican desconfianza, el trastorno pa-
ranoide de la personalidad no incluye distorsiones
perceptivas ni conducta excéntrica. 

Etiología 

La especulación psicoanalítica inicial sugirió que
este tipo de personalidad derivaba de una formación
reactiva y de una proyección sobre los otros de im-
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pulsos homosexuales, teoría ésta que ya no es am-
pliamente aceptada. Sin embargo, el mecanismo
de defensa de la proyección todavía se cree que está
implicado en la expresión de las características de
este trastorno (Vaillant, 1992). Algunas teorías su-
gieren que las personas con este trastorno han sido
objeto de una excesiva violencia por parte de sus
padres, mientras que otras sugieren que estas per-
sonas han sido humilladas por las demás, quizás,
particularmente, por personas de su mismo sexo.
Cualquier tipo de experiencia puede, en teoría, pro-
vocar sentimientos de inadecuación y vulnerabili-
dad seguida de una proyección de hostilidad e ira
hacia los demás así como de una tendencia a res-
ponsabilizarles de los propios problemas y errores. 

Probablemente el trastorno paranoide de la per-
sonalidad tiene contribuciones genéticas. A prin-
cipios de siglo, Kraepelin teorizaba que este tras-
torno de la personalidad era el tipo de carácter
premórbido de las personas predispuestas a sufrir
paranoia (ahora conocida como trastorno deliran-
te en el Eje I) (Kraepelin, 1921). La existencia de
una relación entre ambos trastornos ha recibido el
apoyo de alguno de los recientes estudios realiza-
dos mediante historia familiar que hallaron un
mayor riesgo mórbido de trastorno de la persona-
lidad paranoide en los familiares de primer grado
de los sujetos con trastorno de la percepción que
en los familiares de sujetos con esquizofrenia o en-
fermedades médicas (Kendler y Gruenberg, 1982).
Tal vínculo implica una probable implicación de
factores ambientales y constitucionales en la etio-
logía del trastorno paranoide de la personalidad. 

Tratamiento 

Como desconfían de los demás, las personas con
trastorno paranoide de la personalidad rechazan
usualmente el tratamiento psiquiátrico. En el caso
que busquen tratamiento, el terapeuta inmediata-
mente se enfrenta al reto que supone el conseguir
mantenerles y comprometerles con el tratamien-
to. Esto puede conseguirse más fácilmente mante-
niendo un estilo extraordinariamente respetuoso,
directo, no controlador y no intrusivo, con el pro-
pósito de crear un clima de confianza. Si surge
algún problema en la relación terapéutica -por
ejemplo, si el paciente acusa de algún error al te-
rapeutaes mejor simplemente, y en lo posible, dis-
culparse honestamente, más que responder evasi-
va o defensivamente. Es también mejor evitar un
estilo terapéutico demasiado cálido, puesto que
una cordialidad excesiva y la expresión de interés
puede exacerbar las tendencias paranoides del pa-
ciente. Una psicoterapia de apoyo que incorpore
este tipo de aproximación puede que sea el trata-
miento más adecuado para este tipo de pacientes. 
Aunque la terapia de grupo o la terapia cogni-
tivo-conductual (Turkat y Maisto, 1985) dirigidas
al manejo de la ansiedad y al desarrollo de habili-
dades sociales pueden ser de gran provecho, estos
individuos tienden a ofrecer resistencia ante dichas
aproximaciones terapéuticas a causa de su gran
desconfianza y de sus temores a perder el control
y a recibir críticas. 

Los fármacos antipsicóticos son algunas veces
útiles en el tratamiento de este trastorno. Aunque
estos pacientes pueden recelar de los medicamen-
tos, estos fármacos son particularmente indicados
en el tratamiento de las manifiestas descompen-
saciones psicóticas que dichos pacientes padecen
algunas veces. 

Tra sto rno esquizoide de la personalidad 

Historia 

El trastorno esquizoide de la personalidad fue ori-
ginariamente conceptualizado como el tipo de per-
sonalidad asociado a esquizofrenia -un rol ahora
extensamente asumido por el trastorno esquizotí-
pico de la personalidad. Como tal, a lo largo de la
primera parte de este siglo, el trastorno esquizoi-
de de la personalidad fue descrito por Hoch (1910)
como la «personalidad cerrada» , por Bleuer (1922)
c o m o «e s q u i z o i d e o» , y por Kraepelin (1919) como
«personalidad autista» . Un tipo de personalidad si-
milar fue también descrito en la tradición psicoa-
nalítica por las teorías de relación con el objeto de
Fairbairn (1940/1952) y de Guntrip (1971), quienes
usaban el término de una forma general para des-
cribir a los pacientes socialmente aislados, con di-
ficultades en sus relaciones íntimas y algunos de
los comportamientos peculiares que ahora son asu-
midos por el trastorno esquizotípico de la perso-
nalidad. 

El trastorno esquizoide de la personalidad ha
sido incluido en todas las versiones del DSM, pero
su significado ha variado considerablemente en las
distintas ediciones del DSM (Kalus y col., 1993).
Ampliamente definida en el DSM-I y en el DSM-
II, esta categoría fue posteriormente dividida en los
tipos de trastorno esquizoide, por evitación, y es-
quizotípico de la personalidad. 

Características clínicas 

El trastorno esquizoide de la personalidad está ca-
racterizado por un fallo profundo en la habilidad
para relacionarse con los demás de manera signifi-
cativa (Tabla 22-5). Las personas con este trastor-
no tienen pocas relaciones o no desean relacionar-
se con las demás y, por tanto, son extremadamente
insociables. Prefieren estar solas, a menudo reali-
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TABLA 22-5. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO ESQUIZOIDE DE LA
P E R S O N A L I D A D

A . Un patrón general de distanciamiento de las
relaciones sociales y de restricción de la expresión
emocional en el plano interpersonal, que comienza
al principio de la edad adulta y se da en diversos
contextos, como lo indican cuatro (o más) de los
siguientes puntos: 
1 . Ni desea ni disfruta de las relaciones personales,

incluido el formar parte de una familia.
2 . Escoge casi siempre actividades solitarias.
3 . Tiene escaso o ningún interés en tener

experiencias sexuales con otra persona.
4 . Disfruta con pocas o ninguna actividad.
5 . No tiene amigos íntimos o personas de confianza,

aparte de los familiares de primer grado.
6 . Se muestra indiferente a los halagos o las críticas

de los demás.
7 . Muestra frialdad emocional, distanciamiento o

aplanamiento de la afectividad.
B . Estas características no aparecen exclusivamente en

el transcurso de una esquizofrenia, un trastorno del
estado de ánimo con síntomas psicóticos u otro
trastorno psicótico y no son debidas a los efectos
fisiológicos directos de una enfermedad médica.

N o t a : Si se cumplen los criterios antes del inicio de una
esquizofrenia, añadir «p r e m ó r b i d o» . Por ejemplo, «t r a s t o r n o
esquizoide de la personalidad (premórbido)» .

zando actividades intelectuales, tales como juegos
de ordenador o rompecabezas, y con frecuencia
crean y elaboran un mundo fantástico en el cual se
refugian y que es un sustituto de la pobre dinámi-
ca relacional que mantienen con los demás. Como
resultado de la falta de interés por relacionarse, tie-
nen pocos amigos íntimos o de confianza, o bien
carecen de ellos. No suelen tener ninguna cita, ra-
ramente se casan, y a menudo ocupan empleos que
requieren poca interacción interpersonal (por ejem-
plo, en un laboratorio). Son individuos con una no-
table privación de la expresión emocional y usual-
mente parecen fríos, distantes y reservados, y se
encuentran especialmente incómodos cuando ex-
perimentan emociones íntimas. No experimentan
placer, o tan sólo lo experimentan en unas pocas
actividades o experiencias, lo que se refleja en una
anhedonia crónica. 

Diagnóstico diferencial 

El trastorno esquizoide de la personalidad com-
parte el aislamiento social y la expresión emocio-
nal limitada con el trastorno esquizotípico de la
personalidad, pero carece de las distorsiones cog-
nitivas y perceptivas de este último trastorno. A
diferencia de los individuos con trastorno de la per-
sonalidad por evitación, que desean intensamente
relacionarse con los demás pero que lo evitan a
causa de un temor exagerado al rechazo, las perso-
nas con trastorno esquizoide de la personalidad tie-
nen pocas relaciones o no están interesadas en de-
sarrollar relaciones con las demás. 

Etiología 

Los clínicos han comprobado que el trastorno es-
quizoide de la personalidad ocurre en aquellos
adultos que en su primera infancia experimenta-
ron relaciones frías, negligentes y no gratificantes,
lo que les induce a dar por sentado que no es va-
lioso ni importante relacionarse con los demás.
Hay razones para creer que los factores constitu-
cionales contribuyen a un patrón de timidez en la
infancia que a menudo precede al trastorno. La in-
troversión, que caracteriza el trastorno esquizoide
de la personalidad (también al trastorno de la per-
sonalidad por evitación y al trastorno esquizotípi-
co de la personalidad) parece ser altamente here-
dable. Aunque los estudios realizados a partir de
historiales familiares muestran un estrecho vín-
culo entre esquizofrenia y trastorno esquizotípico
de la personalidad, algunos estudios sugieren una
asociación entre esquizofrenia y trastorno esqui-
zoide de la personalidad, lo que implicaría la im-
portancia de los factores genéticos en la etiología
de este último trastorno. 

Tratamiento 

Los individuos con trastorno esquizoide de la per-
sonalidad, al igual que los que padecen trastorno
esquizotípico de la personalidad, raramente bus-
can tratamiento. Estos no consideran que estable-
cer una nueva relación —incluida la relación tera-
péutica— sea potencialmente valioso y benéfico.
Pueden, sin embargo, buscar tratamiento de forma
ocasional para algún problema asociado, tal como
una depresión, o pueden ser conducidos a trata-
miento por terceras personas. Mientras que algu-
nos pacientes sólo pueden tolerar una terapia de
apoyo o un tratamiento dirigido a la solución de
una crisis o de un trastorno del Eje I asociado, otros
funcionan bien con psicoterapia psicoanalítica di-
rigida a realizar un cambio rotundo en su bienes-
tar con intimidad y afectos. 

El desarrollo de una alianza resulta difícil pero
se puede facilitar mediante una actitud participa-
tiva y atenta evitando confrontaciones o interpre-
taciones tempranas. Algunos autores han sugerido
el uso de los llamados «puentes inanimados» , t a l e s
como escritos y producciones artísticas, para hacer
más fácil al paciente la relación terapéutica. In-
corporar la aproximación cognitivo-conductual que
estimula gradualmente al paciente a incrementar
el contacto social puede ser de utilidad (Liebowitz
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y col., 1986). Aunque muchos pacientes pueden
mostrarse reticentes a participar en un grupo, la te-
rapia de grupo puede también facilitar el desarro-
llo de relaciones y habilidades sociales. 

Tra sto rno esqu i z otípico de la personalidad 

Historia 

Los primeros conceptos —al igual que los concep-
tos actuales— del trastorno esquizotípico de la per-
sonalidad estaban unidos a la esquizofrenia. El con-
cepto de esquizofrenia latente de Bleuer (1922), que
consistía en una esquizofrenia de síntomas mode-
rados o atenuados sin aparecer el deterioro propio
que conduce hacia la psicosis, fue uno de los prin-
cipales antecedentes clínicos del trastorno esqui-
zotípico de la personalidad. El término «e s q u i z o t i-
p o» acuñado por Rado (1956), denotaba una
variante fenotípica no psicótica del genoma de la
esquizofrenia. Este término fue posteriormente
usado como una etiqueta alternativa para el sín-
drome de «esquizofrenia límite» identificado en los
estudios daneses de adopción, el cual era un tras-
torno parecido a la esquizofrenia pero más mode-
rado, presente en los familiares biológicos de suje-
tos esquizofrénicos (Kety y col., 1968). 

El trastorno esquizotípico de la personalidad apa-
reció por primera vez en el DSM-III y estaba basado
en las características de los familiares (es decir, de
l o s «e s q u i z o t i p o s») identificados en los estudios da-
neses de adopción. Un estímulo adicional para su
inclusión en el DSM-III fue la preocupación deriva-
da de que los constructos de trastorno esquizoide y
límite de la personalidad estaban definidos de forma
demasiado amplia (Siever y col., 1991). 

Características clínicas 

Las personas con trastorno esquizotípico de la per-
sonalidad experimentan distorsiones cognitivas o
perceptivas, se comportan de una manera excéntri-
ca, y son socialmente ineptas y ansiosas (Tabla 22-
6). Sus distorsiones cognitivas y perceptivas inclu-
yen ideas de referencia, ilusiones corporales, y
extrañas experiencias telepáticas y de clarividencia.
Estas distorsiones son incoherentes con las normas
subculturales, suceden frecuentemente, y son un
componente importante y generalizado de sus ex-
periencias personales. Guardan relación con las con-
ductas extrañas y excéntricas características de este
trastorno. Estos individuos pueden, por ejemplo,
hablar solos en público, hacer ademanes sin razón
aparente, o vestir de forma peculiar o desgreñada.
Su lenguaje es a menudo extraño e idiosincrático
-por ejemplo, inusualmente circunstancial, 
metafórico, o vago- y su afectividad es restringida 
TABLA 22-6. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DMS-IV
PARA EL TRASTORNO ESQUIZOTÍPICO DE
LA PERSONALIDAD

A . Un patrón general de déficits sociales e
interpersonales asociados a malestar agudo y a una
capacidad reducida para las relaciones personales,
así como distorsiones cognoscitivas o perceptivas y
excentricidades del comportamiento, que
comienzan al principio de la edad adulta y se dan en
diversos contextos, como lo indican cinco (o más)
de los siguientes puntos: 
1 . Ideas de referencia (excluidas ideas delirantes de

r e f e r e n c i a ) .
2 . Creencias raras o pensamiento mágico que

influye en el comportamiento y no es
consistente con las normas subculturales (p. ej.,
superstición, creer en la clarividencia, telepatía o
«sexto sentido» ; en niños y adolescentes,
fantasías o preocupaciones extrañas).

3 . Experiencias perceptivas inhabituales, incluidas
las ilusiones corporales.

4 . Pensamiento y lenguaje raros (p. ej., vago,
circunstancial, metafórico, sobreelaborado o
e s t e r e o t i p a d o ) .

5 . Suspicacia o ideación paranoide.
6 . Afectividad inapropiada o restringida.
7 . Comportamiento o apariencia rara, excéntrica o

p e c u l i a r .
8 . Falta de amigos íntimos o de confianza aparte de

los familiares de primer grado.
9 . Ansiedad social excesiva que no disminuye con

la familiarización, y que tiende a asociarse con
los temores paranoides más que con juicios
negativos sobre uno mismo.

B . Estas características no aparecen exclusivamente en
el transcurso de una esquizofrenia, un trastorno del
estado de ánimo con síntomas psicóticos u otro
trastorno psicótico o de un trastorno generalizado
del desarrollo.

N o t a : Si se cumplen los criterios antes del inicio de una
esquizofrenia, añadir «p r e m ó r b i d o» . Por ejemplo, «t r a s t o r n o
esquizotípico de la personalidad (premórbido)» .

o inapropiada. Tales personas pueden, por ejemplo,
reir de una manera tonta cuando se habla de sus
problemas. 

Las personas con trastorno esquizotípico de la
personalidad están también aisladas e inadaptadas
socialmente, y tienen pocos amigos. Dicho aisla-
miento es a menudo debido tanto a sus pensa-
mientos y conducta excéntrica como a su escaso
interés por relacionarse, lo que proviene en parte
de su desconfianza en los demás. En el caso de de-
sarrollar una relación tienden a permanecer dis-
tantes o pueden rechazarla debido a su persistente
ansiedad social y paranoia. 

Diagnóstico diferencial 

El trastorno esquizotípico de la personalidad com-
parte la característica de desconfianza con el tras-
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torno paranoide de la personalidad y el aislamien-
to social con el trastorno esquizoide de la perso-
nalidad, pero estos dos trastornos carecen del com-
portamiento marcadamente peculiar y de las
significativas distorsiones cognitivas y perceptivas
típicamente presentes en el trastorno esquizotípi-
co de la personalidad. Aunque el trastorno esqui-
zotípico de la personalidad pertenezca al espectro
de la esquizofrenia del Eje I, carece de la manifies-
ta cronicidad de las psicosis. 

Etilogía 

El trastorno esquizotípico de la personalidad es un
trastorno del espectro esquizofrénico —es decir,
está relacionado con la esquizofrenia del Eje I. Los
datos fenomenológicos, biológicos, genéticos, la
respuesta al tratamiento y el seguimiento apoyan
este vínculo. Por ejemplo, los estudios realizados
mediante historia familiar muestran un riesgo in-
crementado de trastornos relacionados con la es-
quizofrenia en los familiares de sujetos con tras-
torno esquizotípico de la personalidad y un riesgo
incrementado de trastorno esquizotípico de la per-
sonalidad en familiares de sujetos esquizofrénicos.
Además, por lo menos algunos tipos de trastorno
esquizotípico de la personalidad implican algunas
alteraciones biológicas características de la es-
quizofrenia —por ejemplo, un incremento del ta-
maño de los ventrículos cerebrales en un TAC;
una disminución del seguimiento ocular fino y
una ejecución deteriorada en otras pruebas de
atención visual o auditiva, tales como las tareas
de enmascaramiento inverso; las tareas de ejecu-
ción continuada, y los tests de umbral sensorial
(Siever y col., 1991). 

Debido a estas evidencias, el trastorno esqui-
zotípico de la personalidad está clasificado en el
ICD-10 con la esquizofrenia en vez de con los tras-
tornos de la personalidad. Sin embargo, puede ser
que determinados subtipos de este trastorno de la
personalidad no estén relacionados con la esqui-
zofrenia —un reflejo de este hecho es que la defi-
nición del DSM del trastorno esquizotípico de la
personalidad ha sido modificada a lo largo del tiem-
po para diferenciarla mejor de los trastornos de per-
sonalidad afines y para reflejar mejor las impre-
siones clínicas de un síndrome caracterizado por
excentricidades cognitivas, perceptivas y conduc-
tuales. Para esas variantes del trastorno esquizotí-
pico de la personalidad que están relacionadas con
la esquizofrenia, no está claro si éstas representan
una variante de una esquizofrenia leve, de rasgo,
no psicótica o si de hecho constituyen las caracte-
rísticas nucleares de la esquizofrenia, sobre las cua-
les se superponen los episodios psicóticos esqui-
zofrénicos más llamativos. 
Tratamiento 

Puesto que son socialmente ansiosos y algo para-
noides, los individuos con trastorno esquizotípi-
co de la personalidad habitualmente evitan el tra-
tamiento psiquiátrico. Pueden, sin embargo,
acudir a tratamiento —o ser conducidos a dicho
tratamiento por interés de la familia— cuando
están deprimidos o claramente psicóticos. Al igual
que con los pacientes con trastorno paranoide de
la personalidad, es difícil establecer una alianza
terapéutica con los pacientes esquizotípicos, y pro-
bablemente no toleren técnicas que enfaticen la
interpretación o la confrontación. Una terapia de
apoyo que responda a las distorsiones cognitivas
y a los problemas de su propia limitación puede
ser de utilidad (Stone, 1985). Ello puede implicar
una aproximación educacional que fomente el de-
sarrollo de habilidades sociales, estimulando con-
ductas de toma de decisión en situaciones socia-
les, o, si esta aproximación fracasa, estimulando
el desarrollo de actividades con menores compli-
caciones sociales. Si el paciente está dispuesto a
participar, la terapia cognitivo-conductual y los
grupos educativos altamente estucturados dirigi-
dos a la instauración de habilidades sociales pue-
den ser también de utilidad. Varios estudios apo-
yan la eficacia de dosis bajas de fármacos
antipsicóticos en el tratamiento del trastorno es-
quizotípico de la personalidad (Goldberg y col.,
1986; Serban y Siegel, 1984). Estos fármacos pue-
den mejorar la ansiedad y las características de
tipo psicótico asociadas con este trastorno, y están
particularmente indicados en el tratamiento de las
descompensaciones psicóticas que estos pacientes
pueden experimentar. 

Tra sto rno antisocial de la personalidad 

Historia 

Pritchard empleó el término «locura moral» p a r a
referirse a aquellos individuos con un patrón de
conducta inmoral repetido del que no eran com-
pletamente responsables (Pritchard 1835). El tras-
torno por él caracterizado ha sido descrito por otros
muchos eminentes psiquiatras bajo una gran va-
riedad de etiquetas (Millon, 1981). Aunque la psi-
quiatría ha restringido el uso de este diagnóstico
para excusar los actos antisociales, ha sido inva-
riable al reconocer que tales individuos muestran
un deterioro psicológico significativo. 

A finales del siglo XIX el término «p e r s o n a l i d a d
p s i c o p á t i c a» se convirtió en una categoría amplia
aplicable a los individuos con rasgos de carácter so-
cialmente indeseable. La definición que estableció
Hervey Cleckley en 1941 de «p s i c ó p at a» ( C l e c k l e y ,
1964) fue la más influyente en la descripción de la
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personalidad antisocial del DSM-I y del DSM-II,
mientras que las definiciones de personalidad an-
tisocial del DSM-III y del DSM-III-R se asentaban
en el trabajo empírico de L. N. Robins (1966). Las
definiciones del DSM-III y del DSM-III-R consistí-
an tanto en un trastorno de conducta cuyo patrón
se estableció en la infancia (por ejemplo, deten-
ciones, hacer novillos, y robos) como en un grupo
de conductas socialmente nocivas que se daban en
la edad adulta. Estas definiciones tenían la venta-
ja de que eran explícitamente conductuales y que
se podían evaluar de forma fiable, pero el incon-
veniente de que eran incómodas y demasiado es-
pecíficas de la cultura occidental. En base a la evi-
dencia empírica, en el DSM-IV la versión de Robin
basada en la conducta se combina con los rasgos
de personalidad descritos por Cleckley para equi-
parar la definición del trastorno con las observa-
ciones clínicas y con las descripciones basadas en
la teoría de los rasgos de personalidad. 

Características clínicas 

La característica central del trastorno antisocial de
la personalidad es un patrón duradero de conduc-
tas socialmente irresponsables que refleja una des

TABLA 22-7. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO ANTISOCIAL DE LA
P E R S O N A L I D A D

A . Un patrón general de desprecio y violación de los
derechos de los demás que se presenta desde la edad
de 15 años, como lo indican tres (o más) de los
siguientes ítems: 
1 . Fracaso para adaptarse a las normas sociales en

lo que respecta al comportamiento legal, como lo
indica el perpetrar repetidamente actos que son
motivo de detención.

2 . Deshonestidad, indicada por mentir
repetidamente, utilizar un alias, estafar a otros
para obtener un beneficio personal o por placer.

3 . Impulsividad o incapacidad para planificar el
f u t u r o .

4 . Irritabilidad y agresividad, indicados por peleas
físicas repetidas o agresiones.

5 . Despreocupación imprudente por su seguridad o
la de los demás.

6 . Irresponsabilidad persistente, indicada por la
incapacidad de mantener un trabajo con
constancia o de hacerse cargo de obligaciones
e c o n ó m i c a s .

7 . Falta de remordimientos, como lo indica la
indiferencia o la justificación del haber dañado,
maltratado o robado a otros.

B . El sujeto tiene al menos 18 años.
C . Existen pruebas de un trastorno disocial que

comienza antes de la edad de 15 años.
D . El comportamiento antisocial no aparece

exclusivamente en el transcurso de una
esquizofrenia o un episodio maníaco.
consideración hacia los derechos de los demás
(Tabla 22-7). Muchas personas con este trastorno
toman parte en repetidos actos ilegales. Las carac-
terísticas de la personalidad más relevantes inclu-
yen una falta de interés o preocupación por los sen-
timientos de los demás y, más notablemente, una
falta de remordimiento sobre el daño que ellos pue-
dan causar a los demás. Estas características gene-
ralmente provocan que estos individuos fracasen
en aquellos roles que requieren de su responsabi-
lidad (por ejemplo, en el papel de esposo o padre) o
de su honradez (por ejemplo, como empleado). Un
subgrupo de estos individuos experimenta placer
sádico en su capacidad para mentir con astucia,
dañar y explotar a los demás. 

Diagnóstico diferencial 

El principal diagnóstico diferencial incluye el tras-
torno narcisista de la personalidad. En efecto, estos
dos trastornos pueden ser variantes del mismo tipo
básico de psicopatología (Hare y col., 1991). Sin
embargo, la persona antisocial, a diferencia de la
narcisista, es probablemente temeraria e impulsi-
va. Además, en las personas narcisistas el sentido
de explotación y desprecio hacia los demás puede
atribuirse a un sentido de unicidad y superioridad
más que a un deseo de ganancias materiales. 

Etiología 

Los estudios con gemelos y de adopción indican que
los factores genéticos predisponen al desarrollo del
trastorno antisocial de la personalidad (Grove y col.,
1990; Mendick y col., 1984). Sin embargo, está poco
claro cuánta varianza es explicada por los factores
genéticos y si la naturaleza de la predisposición es
relativamente específica o si es mejor conceptuali-
zada en términos de rasgos relativamente inespe-
cíficos como impulsividad, excitabilidad u hostili-
dad (Widiger y col., 1992). Está claro que incluso en
ausencia de tal vulnerabilidad, la vida familiar de
estos individuos a menudo presenta problemas am-
bientales graves en forma de ausencias de casa,
agresiones o inconsistencia en su función de padres.
En efecto, muchos miembros de la familia presen-
tan psicopatología del tipo abuso de sustancias o
trastorno antisocial de la personalidad. 

Tratamiento 

Es clínicamente importante reconocer el trastorno
antisocial de la personalidad, porque una acepta-
ción no crítica de los argumentos locuaces o su-
perficiales llenos de buenas intenciones y de espí-
ritu de colaboración, les puede permitir que ejerzan
una influencia disruptiva sobre el grupo terapéu-
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tico o sobre el resto de pacientes. Sin embargo,
existen pocas evidencias que sugieran que este
trastorno pueda ser tratado satisfactoriamente me-
diante las clásicas intervenciones psiquiátricas. De
interés, sin embargo, son los informes que sugie-
ren que estando en ambientes cerrados, tales como
el ejército o instituciones correccionales, los sen-
timientos depresivos e introspectivos pueden aflo-
rar (Vaillant, 1975). Bajo estas circunstancias, los
careos con otros compañeros pueden provocar cam-
bios en las conductas sociales de los individuos que
sufren este trastorno. Es también notorio que al-
gunos pacientes antisociales han demostrado una
capacidad para formar una alianza terapéutica con
el psicoterapeuta, lo que es un indicador de buen
pronóstico (Woody y col., 1985). Estos hallazgos
contrastan con la tradición clínica que enfatiza que
tales personas son incapaces de aprender de las
consecuencias dañinas de sus acciones. No obs-
tante, los estudios longitudinales han mostrado
que la prevalencia de este trastorno disminuye con
la edad, a medida que estos individuos se vuelven
más conscientes de lo inadaptadas que son sus re-
laciones sociales e interpersonales. 

Tra sto rno límite de la personalidad 

Historia 

El constructo del trastorno límite de la personali-
dad se originó por las observaciones de los psico-
terapeutas psicoanalíticos que se sorprendieron de
la demanda de cuidados de estos pacientes, su in-
diferencia por los límites normales de la terapia, y
su tendencia a regresar a situaciones desestructu-
radas. Impulsado por la importancia clínica de la
anticipación de estos problemas y por una nueva
ola de optimismo psicoterapéutico, el trabajo em-
pírico se dirigió hacia una mejor definición de este
trastorno. Este trabajo suscitó la pregunta de si
estos pacientes tenían una forma atípica de tras-
torno del humor más que una forma atípica de es-
quizofrenia, como se había pensado previamente,
y lo que es más importante, condujo a la inclusión
de este trastorno en el DSM-III. 

El desarrollo de criterios diagnósticos operati-
vos provocó una expansión en la investigación em-
pírica que ha conducido a revisiones del construc-
to de este trastorno y ha dado forma a su
tratamiento (Gunderson y col., 1991c). El trastor-
no límite de la personalidad es el trastorno de la
personalidad más ampliamente estudiado. Es un
trastorno común que se presenta aproximadamen-
te entre el 2% y el 3% de la población y en todas
las culturas. Junto con la creciente evidencia de su
validez, se reconoce ahora como el trastorno más
prevalente del Eje II en todos los tipos de situacio-
nes clínicas (entre el 12% y el 15%) (Gunderson,
1992). 

Características clínicas 

En el núcleo de la psicopatología de este trastorno
se halla una capacidad de afecto severamente da-
ñada y patrones de comportamiento desadaptativos
predecibles, relacionados con la separación (Gun-
derson, 1984). Cuando los pacientes límite se sien-
ten cuidados, sostenidos y apoyados, las caracte-
rísticas depresivas (concretamente de soledad e
inutilidad) se hacen más evidentes (Tabla 22-8).
Ante la amenaza de la pérdida de esta relación de
apoyo, la maravillosa imagen idealizada del gene-
roso cuidador es reemplazada por la odiosa imagen
devaludada de un cruel acosador. Este cambio es
llamado s p l i t t i n g . Una amenaza de separación tam-
bién evoca intensos temores de desamparo. Para
minimizar estos temores y para prevenir la separa-
ción, con frecuencia se dan violentas acusaciones
de malos tratos y crueldad así como rabiosos com-
portamientos autodestructivos. Estos comporta-
mientos con frecuencia elicitan en los demás una 

TABLA 22-8. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO LÍMITE DE LA
P E R S O N A L I D A D

Un patrón general de inestabilidad en las relaciones
interpersonales, la autoimagen y la efectividad, y una
notable impulsividad, que comienzan al principio de la
edad adulta y se dan en diversos contextos, como lo
indican cinco (o más) de los siguientes ítems: 

1 . Esfuerzos frenéticos para evitar un abandono real o
imaginado. Nota: No incluir los comportamientos
suicidas o de automutilación que se recogen en el
Criterio 5.

2 . Un patrón de relaciones interpersonales inestables e
intensas caracterizado por la alternancia entre los
extremos de idealización y devaluación.

3 . Alteración de la identidad: autoimagen o sentido de
sí mismo acusada y persistentemente inestable.

4 . Impulsividad en al menos dos áreas, que es
potencialmente dañina para sí mismo (p. ej., gastos,
sexo, abuso de sustancias, conducción temeraria,
atracones de comida). Nota: No incluir los
comportamientos suicidas o de automutilación que
se recogen en el Criterio 5.

5 . Comportamientos, intentos o amenazas suicidas
recurrentes, o comportamientos de automutilación.

6 . Inestabilidad afectiva debida a una notable
reactividad del estado de ánimo (p. ej., episodios de
intensa disforia, irritabilidad o ansiedad, que suelen
durar unas horas y rara vez unos días).

7 . Sentimientos crónicos de vacío.
8 . Ira inapropiada e intensa o dificultades para

controlar la ira (p. ej., muestras frecuentes de mal
genio, enfado constante, peleas físicas recurrentes).

9 . Ideación paranoide transitoria relacionada con el
estrés o síntomas disociativos graves.
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respuesta protectora de culpabilidad o temor.
Cuando los pacientes experimentan la ausencia de
una relación protectora, de apoyo o sostén se pue-
den prever experiencias disociativas, ideas de re-
ferencia o actos impulsivos desesperados (inclu-
yendo abuso de sustancias y promiscuidad). 

Diagnóstico diferencial 

Los intensos sentimientos de los pacientes límite
de ser malos o miserables son esencialmente dife-
rentes de la autoimagen idealizada de las personas
narcisistas. Aunque los pacientes límite, al igual
que las personas con trastorno de la personalidad
antisocial, pueden ser temerarios e impulsivos, sus
comportamientos están orientados principalmen-
te hacia las relaciones interpersonales y dirigidos
a la obtención de apoyo más que ganancias mate-
riales. 

Etiología 

Las teorías psicoanalíticas han enfatizado la im-
portancia de las relaciones tempranas padres-niño
en la etiología del trastorno límite de la personali-
dad. Estos estudios han señalado la desorganiza-
ción maternal en los esfuerzos del niño de 2 a 3
años para ser autónomo (Masterson, 1972), la frus-
tración maternal exagerada que agrava la angustia
del niño (Kernberg, 1975), y el descuido de las emo-
ciones y actitudes del niño (Adler, 1985). Un cuer-
po considerable de investigación empírica ha
acompañado a estas teorías documentando una alta
frecuencia de abandono traumático temprano,
malos tratos, y abusos sexuales (Tabla 22-9). Está
claro que estas experiencias traumáticas se dan
dentro de un contexto de negligencia prolongada
en el cual el niño pre-límite desarrolla una ira per-
manente y autoaversión. La ausencia de un víncu-
lo afectivo estable durante el desarrollo de estos
niños es el origen de su incapacidad para mantener
un sentido estable de sí mismos o de los otros sin
contacto simultáneo (como sus defectos de per-
manencia del objeto o introyección estable). Esta
combinación de factores es quizás más específica
que cualquier otro factor de la patogénesis de este
trastorno. 

Los distintos esfuerzos para identificar la pre-
disposición temperamental hereditaria del tras-
torno límite de la personalidad han recibido apoyo
debido a la presencia de problemas inespecíficos
con la regulación de los afectos y los impulsos. Sin
embargo, la información existente indica que el
trastorno límite de la personalidad es vagamente
hereditario (Torgersen, 1984). 
T r a t a m i e n t o

La amplia literatura existente sobre el tratamien-
to del trastorno límite de la personalidad muestra
universalmente las extremas dificultades con que
los clínicos se enfrentan con estos pacientes. Estos
problemas derivan de la solicitud del paciente de
las capacidades protectoras de su terapeuta y de sus
violentas acusaciones en respuesta a los descuidos
percibidos por parte de éste. Con frecuencia, los te-
rapeutas desarrollan unas intensas reacciones de
contratransferencia que les conducen a intentar
adoptar el rol de padres o a rechazar a los pacien-
tes límite. Como consecuencia, independiente-
mente de la aproximación del tratamiento utiliza-
do, la madurez personal y una considerable
experiencia clínica son los aspectos más impor-
tantes. 

Estimulada por el trabajo de Kernberg (1968)
y Masterson (1972), la mayoría de la literatura
sobre tratamiento se ha centrado en el valor de
unas psicoterapias exploratorias intensivas, diri-
gidas a modificar la estructura básica del carác-
ter del paciente límite. Sin embargo, esta litera-
tura ha ido sugiriendo crecientemente que la
mejoría se puede relacionar no con la adquisición
de insigh sino con la experiencia correctiva de
desarrollar una relación estable, fiable, con un te-
rapeuta que no tome represalias en respuesta a
los violentos y desorganizados comportamientos
de estos pacientes. Paralelamente a este desarro-
llo se ha sugerido que las terapias de apoyo o te-
rapias de grupo pueden producir los mismos cam-
bios. 

El tratamiento de pacientes límite se ha am-
pliado e incluye intervenciones farmacológicas y
cognitivo-conductuales. A pesar de que no se ha
hallado ninguna medicación que tenga efectos
decisivos o pronosticables, estudios a corto plazo
indican que muchos medicamentos pueden dis-
minuir problemas específicos tales como la im-
pulsividad, la fragilidad afectiva o los trastornos
perceptivos y cognitivos intermitentes (Tabla 22-
10) (Cowdry y Gardner, 1988; Soloff, 1989). Li-
nehan ha mostrado que el tratamiento conduc-
tual consistente en un régimen terapéutico
intensivo que combina el tratamiento individual
y grupal, puede disminuir efectivamente los com-
portamientos autodestructivos de los pacientes
límite (Linehan y col., 1991). En general, la pro-
fusión de modalidades de tratamiento y la intro-
ducción del empirismo apuntan hacia un incre-
mento de las estrategias de tratamiento más
focalizadas y reducidas en el tiempo. 
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TABLA 22-9. ESTUDIOS DE LOS TRAUMAS INFANTILES EN EL TRASTORNO LÍMITE DE LA PERSONALIDAD

B P D M a l o s A b u s o
E s t u d i o ( N ) C o n t r o l e s S e p a r a c i ó n / p é r d i d a t r a t o s s e x u a l Sin trauma

Soloff y Millward (1983) 4 5 SZ, DEP 5 6 % - 6 2 %a

Akiskal y col. (1985) 1 0 0 OPD, Bi, DEP 3 7 %a

Links y col. (1988) 8 8 Rasgos BL 2 5 %a 2 9 %a 2 6 %a 4 4 %a

Zanarini y col. (1989) 5 0 OPD, ASPD 6 %a 4 6 % 2 6 %a 2 6 %
Herman y col. (1989) 2 4 O P D 7 1 %a 6 7 %a 1 9 %a

Johnson y col. (1989) 4 3 OPD, NL 4 0 %
Ogata y col. (1990) 2 4 D E P 4 2 % 7 1 %a 2 1 %a

Shearer y col. (1990) 4 0 2 5 % 4 0 %
Stone (NYPI) (1990) 2 9 2 8 % 3 5 %

2 0 6 SZ, SZ aff 3 7 % 1 1 % 1 7 % 4 5 %
Westen y col. (1990) 2 3 «O t r o» 5 2 % 5 2 %a

Paris (1992) 7 8 O P D 7 0 %a 7 0 %a 2 7 %a

N o t a : SZ = esquizofrenia; DEP = deprimido; OPD = Otro trastorno de la personalidad; Bi = bipolar; Rasgos BL = por debajo del umbral del criterio
límite; ASPD = trastorno antisocial de la personalidad; NL = normal; SZ aff = esquizoafectivo; «O t r o» = indefinido. 
a  Prevalencia significativamente superior en la muestra de trastorno límite de la personalidad.
Fuente. Reimpreso de Gunderson JG, Sabo AS «The Phenomenological and Conceptual Interface of Bordeline Personality Disorder and
Posttraumatic Stress Disorder.» American Journal of Psychiatry (in press). Copyright 1993, American Psychiatric Association. Publicado con
p e r m i s o .

TABLA 22-10. EFICACIA DE LA MEDICACIÓN EN EL TRASTORNO LÍMITE DE LA PERSONALIDAD

S u i c i d a l i d a d /
M e d i c a c i ó n Estado de ánimo a u t o d e s t r u c t i v i d a d I m p u l s i v i d a d P s i c o s i s

Inhibidores de la monoamino oxidasa + + + + ?
F l u o x e t i n a + + + + + + + +
Antidepresivos tricíclicos + + - + - + -
N e u r o l é p t i c o s + + + + +
C a r b a m a c e p i n a + + + + + +
B e n z o d i a c e p i n a s + - - - ?

N o t a : La información que ofrece esta tabla debería considerarse provisional, ya que la mayoría de ensayos clínicos con el trastorno límite de la
personalidad han sido pequeños y abiertos, y pocos de los fármacos citados han sido directamente comparados uno frente a otro. ++ = clara
mejoría; + = mejoría moderada; + = mejoría variable o empeoramiento; = empeoramiento.
Tra sto rno hist riónico de la personalidad 

Historia 

Los antecedentes del trastorno histriónico de la
personalidad pueden hallarse a finales del siglo XIX
e inicio del XX en los relatos sobre la histeria de
Pierre Janet y Sigmund Freud. Janet estaba impre-
sionado con el papel que desempeñaba la presen-
cia de una seducción real (u otro trauma) en la in-
fancia, mientras que Freud lo focalizaba en la
elaboración inconsciente del impulso sexual in-
fantil (esto es, la líbido). Posteriormente los ob-
servadores psicoanalíticos comprobaron que los
síntomas histéricos a menudo estaban asociados a
un grupo particular de rasgos del carácter, lo que
condujo a la designación de un tipo histérico de
trastorno de la personalidad en el DSM-II. 

El primer examen empírico de los rasgos histé-
ricos de la personalidad utilizó métodos de análi-
sis factorial, lo que ayudó a consolidar los compo-
nentes de este síndrome aunque también condujo
a una definición general (Lazare y col., 1970). En
efecto, las primeras definiciones de este trastorno
fueron tan generales que hicieron el diagnóstico
«carente de significado» (Easser y Lesser, 1965). 

La etiqueta de histérico se convirtió en el DSM-
III en la etiqueta de histriónico en un intento de
buscar un término teóricamente más neutral y más
en sintonía con la tradición descriptiva en psi-
quiatría. Mientras el término «personalidad histé-
r i c a» todavía connota el conflicto de la erotización
de las figuras paternas, la etiqueta «h i s t r i ó n i c o»
que reemplazó a la anterior en el DSM-III refleja el
interés de la persona que diagnostica en las carac-
terísticas observables de inestabilidad emocional
y búsqueda de atención. La versión del DSM-III de
los criterios operacionales de este trastorno abar-
có ampliamente sus variedades «o r a l e s» y mani-
pulativas más graves y por lo tanto se magnificó
de una manera tosca su solapamiento con otras ca-
tegorías, tales como el trastorno límite de la per-
sonalidad (Pfohl, 1991). 
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Las modificaciones del DSM-III-R y del DSM-
IV ayudaron a distinguir esta categoría de otras y
la ubicaron dentro del conjunto de los trastornos
de la personalidad menos graves que pueden ser
conceptualizados como variantes desadaptadas de
los rasgos de personalidad normal. Esta concepción
fue reflejada por Chodoff (1982) quien sugirió que
este trastorno representaba una caricatura de fe-
minidad estereotipada. 

Características clínicas 

El rasgo central del trastorno histriónico de la per-
sonalidad es una excesiva preocupación por la aten-
ción y la apariencia (Tabla 22-11). Los individuos
con este trastorno pasan la mayor parte del tiempo
reclamando atención y mostrándose atractivos. Sus
deseos por parecer atractivos pueden conducirles a
mostrarse inapropiadamente seductores o a vestir-
se de forma provocativa y a presentar una conduc-
ta de coqueteo, mientras que sus deseos de aten-
ción pueden conducirles a actos llamativos o a
exhibir una conducta dramática de sí mismos.
Todas estas características reflejan la inseguridad
subyacente que estas personas tienen respecto a su
valía en otro rol que no sea el de compañero atrac-
tivo. Los individuos con trastorno histriónico de la
personalidad también exhiben un efusivo pero lábil
y desconfiadamente superficial repertorio de senti-
mientos. Éstos a menudo son excesivamente im-
presionistas y hacen descripciones hiperbólicas de
los demás (por ejemplo, «ella es magnífica» o «e l l a
es horrible»). Más generalmente, estos sujetos no
atienden a detalles ni a hechos, y son reticentes o
incapaces de realizar razonadamente un análisis crí-
tico de los problemas o situaciones. Los sujetos con
este trastorno con frecuencia presentan depresión,
problemas somáticos de origen desconocido, y de-
cepciones en sus relaciones sentimentales. 

Diagnóstico diferencial 

Este trastorno puede ser confundido con los tras-
tornos dependiente, límite, y narcisista de la per-
sonalidad. Los individuos con trastorno histrióni-
co de la personalidad son a menudo complacientes,
incluso vehementes, para conseguir que los demás
tomen decisiones y organicen sus actividades diri-
giéndolas hacia ellos. Sin embargo, a diferencia de
las personas con trastorno dependiente de la per-
sonalidad, las personas histriónicas son desinhibi-
das y son compañeros vivaces que intencionada-
mente renuncian a mostrarse autónomos porque
ellos creen que esto es deseado por los demás. A di-
ferencia de las personas con trastorno límite de la
personalidad, no se autoperciben como malas, y
carecen de los problemas relacionados con la ra-
bia o la intencionada autodestructividad. Las per-
TABLA 22-11. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO HISTRIÓNICO DE LA
P E R S O N A L I D A D

Un patrón general de excesiva emotividad y de llamar
la atención, que empiezan al principio de la edad adulta
y que se dan en diversos contextos, como lo indican
cinco (o más) de los siguientes ítems: 

1 . No se siente a gusto en situaciones en las que no se
es el centro de atención.

2 . La interacción con los demás suele estar
caracterizada por un comportamiento sexualmente
seductor o provocador

3 . Muestra una expresión emocional superficial y
rápidamente cambiante.

4 . Utiliza permanentemente el aspecto físico para
llamar la atención sobre sí mismo.

5 . Tiene una forma de hablar excesivamente subjetiva
y carente de matices.

6 . Muestra autodramatización, teatralidad y exagerada
expresión emocional.

7 . Es sugestionable, por ejemplo, fácilmente
influenciable por los demás o por las circunstancias.

8 . Considera sus relaciones más íntimas de lo que son
en realidad.

sonas con trastorno narcisista de la personalidad
también buscan atención para mantener su auto-
estima pero difieren en que su autoestima se ca-
racteriza por la grandiosidad, y que imploran aten-
ción porque creen que merecen ser admirados -por
ejemplo, a diferencia de los individuos histrióni-
cos, ellos serían contundentes al describirse como
«a s t u t o s» o «n e c i o s» .

Etiología 

La teoría psicoanalítica propone que el trastorno
histriónico de la personalidad se origina en la fase
edípica del desarrollo (esto es, entre los 3 y los 5
años de edad) cuando una relación excesivamente
erotizada con el progenitor del sexo opuesto es in-
debidamente estimulada y el niño teme que la con-
secuencia de esta excitación sea la pérdida de, o el
desquite, por parte del progenitor del mismo sexo.
Este conflicto da como resultado formaciones de
carácter duraderas de fantasía exagerada y con ten-
dencias al exhibicionismo mezcladas con un aná-
lisis factual inhibido y una productividad verda-
deramente disminuida. Más recientemente, las
investigaciones sugieren que cualidades como la
expresividad emocional y la búsqueda de atención
pueden ser características de temperamento de-
terminadas genéticamente. Desde esta perspecti-
va, el trastorno histriónico de la personalidad po-
dría ser considerado una variante extrema de una
disposición temperamental, en la cual la contri-
bución ambiental podría ser menos específica que
la de aquellas teorías mencionadas anteriormente. 
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Tratamiento 

La psicoterapia psicodinámica individual, inclu-
yendo el psicoanálisis, permanece como la piedra
angular de la mayor parte del tratamiento de las
personas con trastorno histriónico de la personali-
dad. Este tratamiento se dirige a incrementar la
consciencia del paciente de 1) cómo su autoestima
está ligada de forma desadaptada a su habilidad
para llamar la atención a expensas del desarrollo
de otras habilidades, y 2) cómo la superficialidad
en sus relaciones y la experiencia emocional re-
flejan temores inconscientes de compromisos rea-
les. Gran parte de este incremento de conscien-
ciación ocurre mayoritariamente mediante el
análisis del aquí y ahora en la relación doctor-pa-
ciente más que por medio de la reconstrucción de
experiencias infantiles. Los terapeutas deben ser
conscientes de que la idealización y erotización ca-
racterística que dichos pacientes presentan duran-
te el tratamiento son el material de exploración, y
por lo tanto deben ser conscientes de la gratifica-
ción contratransferencial. 

Tra sto rno narc i s i sta de la personalidad 

Historia 

Havelock Ellis (1898) introdujo el término «n a r c i-
s i s m o» en 1898 para identificar un tipo de perver-
sión sexual que implica tratarse a sí mismo como
un objeto sexual. Freud más tarde adoptó el térmi-
no narcisismo para describir una actitud más ge-
neral de autoensimismamiento y de autoamor. Más
tarde, los analistas modificaron el concepto impli-
cando excesivo autoamor y grandiosidad que se de-
sarrolla en respuesta a una autoestima dañada (Mo-
rrison, 1989; Pulver, 1970). El concepto de un tipo
narcisista de trastorno de la personalidad se desa-
rrolló sólo durante los años ochenta y estaba ma-
yoritariamente inspirado en la enorme atención dis-
pensada al narcisismo patológico en la comunidad
psicoanalítica (Gunderson y col., 1991b). Irónica-
mente, esta atención era en gran medida una con-
secuencia de las contribuciones teóricas y clínicas
de Heinz Kohut (1971,1977), muchas de las cuales
se centraban en el narcisismo no patológico.

Características clínicas 

Debido a que las personas con trastorno narcisista
de la personalidad tienen una enorme autoestima,
son vulnerables a manifestar intensas reacciones
cuando su autoimagen se ve dañada (Tabla 22-12).
Responden con fuertes sentimientos de ofensa o en-
fado incluso a pequeños desaires, rechazos, desafí-
os o críticas. Como consecuencia de ello, las per-
sonas con trastorno narcisista de la personalidad
TABLA 22-12. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO NARCISISTA DE LA
P E R S O N A L I D A D

Un patrón general de grandiosidad (en la imaginación o
en el comportamiento), una necesidad de admiración y
una falta de empatía, que empiezan al principio de la
edad adulta y que se dan en diversos contextos como lo
indican cinco (o más) de los siguientes ítems: 

1 . Tiene un grandioso sentido de autoimportancia (p.
ej., exagera los logros y capacidades, espera ser
reconocido como superior, sin unos logros
p o r p o r c i o n a d o s ) .

2 . Está preocupado por fantasias de éxito ilimitado,
poder, brillantez, belleza o amor imaginarios.

3 . Cree que es «e s p e c i a l» y único y que sólo puede ser
comprendido por, o sólo puede relacionarse con
otras personas (o instituciones) que son especiales o
de alto s t a t u s.

4 . Exige una admiración excesiva.
5 . Es muy pretencioso, por ejemplo, expectativas

irracionales de recibir un trato de favor especial o de
que se cumplan automáticamente sus expectativas.

6 . Es interpersonalmente explotador; por ejemplo, saca
provecho de los demás para alcanzar sus propias
m e t a s .

7 . Carece de empatía: es reacio a reconocer o
identificarse con los sentimientos y necesidades de
los demás.

8 . Frecuentemente envidia a los demás o cree que los
demás lo envidian a él.

9 . Presenta comportamientos o actitudes arrogantes o
s o b e r b i o s .

normalmente se toman muchas molestias para evi-
tar estar expuestas a estas experiencias, y cuando
esto falla, reaccionan convirtiéndose en acomple-
jadas y furiosas. Puede sobrevenir una depresión
importante, la cual a su vez es el desencandenan-
te normal para la búsqueda de ayuda clínica. En las
relaciones personales, las personas narcisistas son
con frecuencia bastante distantes, tratan de man-
t e n e r «una impresión de autosuficiencia» ( M o d e l l ,
1975), y pueden utilizar a las demás para sus pro-
pios fines. Tienen propensión a sentir que aquellos
con quienes ellos se relacionan necesitan sentirse
especiales y únicos, porque ellos se ven a sí mis-
mos en estos términos; por tanto, normalmente de-
sean estar relacionados sólo con personas, institu-
ciones, o posesiones que confirmarán su sentido de
superioridad. Los criterios del DSM-IV son muy
exactos en identificar las formas arrogantes, so-
cialmente sobresalientes del trastorno narcisista
de la personalidad. Sin embargo, hay otras formas
en las cuales una convicción de superioridad per-
sonal está escondida bajo retraimiento social y una
fachada de autosacrificio e incluso humildad (Co-
oper y Ronningstam, 1992). 
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Diagnóstico diferencial 

El trastorno narcisista de la personalidad puede con-
fundirse muy fácilmente con los trastornos his-
triónico y antisocial de la personalidad. Al igual que
las personas con trastorno antisocial de la perso-
nalidad, las personas con trastorno narcisista de la
personalidad son capaces de explotar a los otros
pero normalmente racionalizan su comportamien-
to en base a la especificidad de sus objetivos o de
sus ventajas personales. Por el contrario, los obje-
tivos de las personas antisociales son materialistas,
y sus racionalizaciones, si las ofrecen, están basa-
das en la visión de que los otros les harían lo mismo
a ellos. El excesivo orgullo por sus logros en la per-
sona narcisista, el relativo apremio en la expresión
de los sentimientos, y el desprecio por los derechos
y sensibilidades de otras personas, ayuda a distin-
guirlos de las personas con trastorno histriónico de
la personalidad. Quizás el problema de diagnóstico
diferencial más difícil sea discernir si una persona
que cumple los criterios para trastorno narcisista
de la personalidad tiene un trastorno estable de la
personalidad o una reacción de adaptación. Cuan-
do la aparición de rasgos narcisistas ha sido desen-
cadenada defensivamente por experiencias de fra-
caso o de rechazo, estos rasgos pueden disminuir
radicalmente y la autoestima puede ser restaurada
cuando tienen lugar nuevas relaciones o logros. 

Etiología 

Existe poca evidencia científica disponible acerca
de la patogénesis del trastorno narcisista de la per-
sonalidad. Reconstrucciones basadas en la historia
del desarrollo y las observaciones en el curso del
tratamiento psicoanalítico indican que este tras-
torno se desarrolla en personas cuyos miedos, re-
chazos o dependencia fueron respondidos con crí-
ticas, desprecio o abandono durante su niñez. Estas
experiencias les dejan descontentos de sus propias
reacciones y de las de los demás, e incapacitados
para ver a los demás como una fuente de alivio y
apoyo. Desarrollan una capa de invulnerabilidad y
autosuficiencia que enmascara su subyacente vacío
y constriñe su capacidad de sentir en profundidad. 

Tratamiento 

La psicoterapia psicodinámica individual, inclu-
yendo el psicoanálisis, es la piedra angular del tra-
tamiento para las personas con trastorno narcisis-
ta de la personalidad. Siguiendo la guía de Kohut,
algunos terapeutas creen que la vulnerabilidad de
la herida narcisista aconseja que la intervención
debe ir dirigida a transmitir empatía hacia las sen-
sibilidades y desilusiones del paciente. Esta apro-
ximación, en teoría, permite que se desarrolle una
transferencia positiva idealizada, que más tarde se
irá desvaneciendo por las inevitables frustraciones
aparecidas en la terapia —desvanecimiento que cla-
rificará la naturaleza excesiva de las reacciones del
paciente a las frustraciones y disgustos. Una vision
alternativa, explicada por Kernberg (1974,1975) es
que la vulnerabilidad debe ser encarada antes y más
directamente por interpretaciones y confrontacio-
nes a través de las cuales estas personas acabarán
reconociendo su grandiosidad y sus inadaptadas
consecuencias. Con cualquiera de las distintas
aproximaciones, normalmente el proceso psicote-
rapéutico requiere una programación relativa-
mente intensa durante un período de años, en los
cuales es primordial en la mente del terapeuta y en
sus intervenciones que se reconozca la hipersensi-
bilidad del paciente narcisista a los desaires. 

Tra sto rno de la personalidad por ev i tación 

Historia 

El trastorno de la personalidad por evitación, des-
crito como tal por primera vez en el DSM-II, fue
derivado teóricamente de la tipología de trastornos
de la personalidad de Millon (1981) (correspon-
diendo a su patrón activo-desinhibido). A pesar de
esta base teórica, existen algunos antecedentes clí-
nicos, incluyendo el tipo hiperestésico de Kretsch-
mer (1925), el tipo sensitivo de Schneider (1959),
el tipo desinhibido de Horney (1945), y el carácter
fóbico de Fenichel (1945). De hecho, en el DSM-
III-R el constructo de trastorno de la personalidad
por evitación fue más estrechamente vinculado al
constructo psicoanalítico del carácter fóbico. Los
cambios del DSM-IV se centran en diferenciar
mejor este trastorno de la condición del Eje I de
fobia social generalizada (Millon, 1991). 

Características clínicas 

Los individuos con trastorno de la personalidad por
evitación experimentan una ansiedad excesiva y ge-
neralizada y un malestar en situaciones sociales y
en las relaciones íntimas (Tabla 22-13). Aunque de-
sean intensamente relacionarse, lo evitan a causa
de su temor a ser ridiculizados, criticados, recha-
zados, o humillados. Estos temores reflejan su baja
autoestima y su hipersensibilidad a ser evaluados
negativamente por los demás. Cuando estos indi-
viduos se hallan en situaciones sociales o se rela-
cionan, se sienten ineptos y son tímidos, retraídos,
torpes, y están preocupados por ser criticados o re-
chazados. Sus vidas son restringidas puesto que no
sólo intentan evitar las relaciones interpersonales
sino que también rehusan emprender nuevas acti-
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TABLA 22-13. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO DE LA
PERSONALIDAD POR EVITACIÓN

Un patrón general de inhibición social, unos
sentimientos de inferioridad y una hipersensibilidad a
la evaluación negativa, que comienza al principio de la
edad adulta y se dan en diversos contextos, como lo
indican cuatro (o más) de los siguientes ítems: 

1 . Evita trabajos o actividades que impliquen una
contacto interpersonal importante debido al miedo a
las críticas, la desaprobación o el rechazo.

2 . Es reacio a implicarse con la gente si no está seguro
de que va a agradar.

3 . Demuestra represión en las relaciones íntimas
debido al miedo a ser avergonzado o ridiculizado

4 . Está preocupado por la posibilidad de ser criticado o
rechazado en las situaciones sociales.

5 . Está inhibido en las situaciones interpersonales
nuevas a causa de sentimientos de inferioridad.

6 . Se ve a sí mismo socialmente inepto, personalmente
poco interesante o inferior a los demás.

7 . Es extremadamente reacio a correr riesgos
personales o a implicarse en nuevas actividades
debido a que pueden ser comprometedoras.

vidades debido a su temor a experimentar ver-
guenza o humillación. 

Diagnóstico diferencial 

El trastorno esquizoide de la personalidad también
incluye aislamiento social, pero la persona esqui-
zoide no desea relacionarse, mientras que la per-
sona evitadora lo desea pero lo evita debido a su
ansiedad y temor a ser humillada y rechazada.
Mientras que el trastorno de la personalidad por
evitación se caracteriza por temores generalizados
a todas aquellas situaciones y relaciones que im-
plican un posible rechazo o desaprobación, la fobia
social del Eje I generalmente consiste en temores
específicos relacionados con la actuación social
(por ejemplo, un temor a decir algo inapropiado o
a ser incapaz de responder a preguntas en situa-
ciones sociales). 

Etiología 

Millon (1981), de cuyo trabajo se derivó el trastor-
no de la personalidad por evitación del DSM, su-
girió que el trastorno se desarrollaba a partir del re-
chazo y la censura de los padres, lo cual a su vez
podia estar reforzado por el rechazo de los compa-
ñeros. La teoría psicodinámica sugiere que la con-
ducta de evitación puede derivar de experiencias
vitales prematuras que conducen a un deseo exa-
gerado de aceptación o a no tolerar las críticas. Es-
tudios recientes desde la perspectiva biológica se-
ñalan la importancia de temperamentos innatos en
el desarrollo de la conducta de evitación. Kagan
(1989) ha hallado que algunos niños de tan solo 21
meses de edad manifiestan un incremento fisioló-
gico del «a r o u s a l» y rasgos de evitación en situa-
ciones sociales (por ejemplo, retrayéndose de aque-
llo que les es poco familiar y evitando relacionarse
con extraños) y que esta inhibición social tiende a
p e r s i s t ir durante muchos años. 

Tratamiento 

A causa de su excesivo temor al rechazo y a la crí-
tica, y a su reticencia a formar relaciones sociales,
las personas con trastorno de la personalidad por evi-
tación pueden tener dificultades para comprome-
terse con el tratamiento. Comprometerles con la
psicoterapia puede ser facilitado mediante técnicas
de apoyo, la sensibilidad del terapeuta hacia la hi-
persensibilidad del paciente, y la interpretación res-
petuosa del uso defensivo de la evitación. Aunque
al principio del tratamiento sólo pueden tolerar téc-
nicas de apoyo, eventualmente pueden responder
bien a todo tipo de psicoterapia, incluyendo las apro-
ximaciones a corto plazo, a largo plazo, y la aproxi-
mación psicoanalítica. Los clínicos deberían ser
conscientes de las potenciales reacciones contra-
transferenciales tales como la sobreprotección, la
indecisión para desafiar adecuadamente al pacien-
te, o las excesivas expectativas de cambio.

Aunque existen pocos datos, parece probable
que el entrenamiento asertivo y en habilidades so-
ciales pueda incrementar la confianza y la buena
disposición del paciente a participar en situaciones
sociales. Las técnicas cognitivas que lentamente
cambian las asunciones desadaptativas del pacien-
te sobre su sentido de ineficacia pueden también
ser de utilidad. Experiencias grupales —quizás, en
particular, el mantener grupos de apoyo homogé-
neos que enfaticen el desarrollo de habilidades so-
ciales— pueden mostrarse eficaces para este tipo de
pacientes. 

Los ansiolíticos, en algunas ocasiones, ayudan
a estos pacientes a manejar mejor la ansiedad pro-
vocada al enfrentarse a situaciones que evitaron
anteriormente o al intentar nuevas conductas. Está
todavía por determinar si la creciente literatura
sobre el tratamiento farmacológico de la fobia so-
cial generalizada (por ejemplo, con inhibidores de
la monoamino oxidasa) se muestra aplicable al
trastorno de la personalidad por evitación. 

Tra sto rno de la personalidad por dependencia 

Historia 

El carácter «o r a l» de Abraham fue el más impor-
tante antecedente clínico del trastorno depen-
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diente de la personalidad (Abraham, 1927). Este
tipo de carácter fue conceptualizado como resul-
tado de una fijación en el primer estadio del desa-
rrollo psicosexual, o etapa oral, —una teoría que
fue reflejada en la observación de Fenichel (1945)
acerca de que «ciertas personas actúan como ma-
dres nodrizas en todas sus relaciones objetales»
(p.489). Este tipo de personalidad era similar al tipo
«s u m i s o» de Horney (Millon, 1981). 

El trastorno de la personalidad por dependen-
cia fue en el DSM-I un subtipo del trastorno pasi-
vo-agresivo de la personalidad y no se convirtió en
un trastorno independiente hasta el DSM-III. Los
cambios del DSM-IV han puesto gran énfasis sobre
las características centrales del trastorno y procu-
ran disminuir la superposición con otros trastor-
nos de la personalidad (Hirschfeld y col., 1991). 

Características clínicas 

El trastorno de la personalidad por dependencia
está caracterizado por una excesiva necesidad de
ser cuidado por los demás, lo que conduce a una
conducta sumisa y de aferramiento, y a temores
excesivos a ser separado de los demás (Tabla 22-
14). Aunque estos individuos parecen ser capaces
de cuidar de sí mismos, también dudan de sus ca-
pacidades y decisiones, y ven a los demás como
mucho más fuertes y más capaces que ellos, mien-
tras que ellos se autoperciben como completa-
mente incapaces. Estas personas se apoyan excesi-
vamente en otras personas «p o d e r o s a s» para iniciar
y hacer sus propias cosas, tomar sus decisiones,
asumir responsabilidades por sus acciones y guiar-
les a través de la vida. La baja autoestima y la duda
sobre su efectividad les lleva a evitar decisiones de
responsabilidad. Como se sienten incapaces de fun-
cionar bien sin una guía excesiva, llegan a extre-
mos de mantener una relación de dependencia.
Pueden por ejemplo, estar siempre de acuerdo con
aquellos de los que dependen y tienden a ser exce-
sivamente dependientes, sumisos, pasivos y auto-
sacrificados. Si la relación de dependencia acaba,
estos individuos se sienten desamparados y asus-
tados porque ellos no se ven capaces de cuidar de
sí mismos, y a menudo buscan indiscriminada-
mente una nueva relación que les proporcione una
guía o cuidado, pues una relación con la que no se
sientan realizados o incluso una relación abusiva
puede parecerles mejor que el hecho de estar solos. 

Diagnóstico diferencial 

Aunque los individuos con trastorno límite de la
personalidad también temen estar solos y necesi-
tan apoyo sostenido, los individuos dependientes
quieren que los otros asuman una función contro-
TABLA 22-14. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO DE LA
PERSONALIDAD POR DEPENDENCIA

Una necesidad general y excesiva de que se ocupen de
uno, que ocasiona un comportamiento de sumisión y
adhesión y temores de separación, que empieza al
inicio de la edad adulta y se da en varios contextos,
como lo indican cinco (o más) de los siguientes ítems: 
1 . Tiene dificultades para tomar las decisiones

cotidianas si no cuenta con un excesivo
aconsejamiento y reafirmación por parte de los
d e m á s .

2 . Necesita que otros asuman la responsabilidad en las
principales parcelas de su vida.

3 . Tiene dificultades para expresar el desacuerdo con
los demás debido al temor a la pérdida de apoyo o
aprobación. Nota: No se incluyen los temores o la
retribución realistas.

4 . Tiene dificultades para iniciar proyectos o para
hacer las cosas a su manera (debido a la falta de
confianza en su propio juicio o en sus capacidades
más que a una falta de motivación o de energía).

5 . Va demasiado lejos llevado por su deseo de lograr
protección y apoyo de los demás, hasta el punto de
presentarse voluntario para realizar tareas
d e s a g r a d a b l e s .

6 . Se siente incómodo o desamparado cuando está solo
debido a sus temores exagerados a ser incapaz de
cuidar de sí mismo.

7 . Cuando termina una relación importante, busca
urgentemente otra relación que le proporcione el
cuidado y apoyo que necesita.

8 . Está preocupado de forma no realista por el miedo a
que le abandonen y tenga que cuidar de sí mismo.

ladora que asustaría a los pacientes límite. Ade-
más, las personas con trastorno de la personalidad
por dependencia se muestran más bien aplacadas
que furiosas o autodestructivas cuando se sienten
amenazadas por la separación. Aunque tanto los
trastornos por evitación como por dependencia de
la personalidad se caracterizan por baja autoesti-
ma, sensibilidad al rechazo, y una excesiva nece-
sidad de aprobación, los pacientes con trastorno de
la personalidad por dependencia buscan nuevas re-
laciones más que evitarlas, y reemplazan rápida e
indiscriminadamente las relaciones que han aca-
bado en vez de intentar separarse de los demás. 

Etiología 

Abraham sugirió que el carácter dependiente deri-
va bien de la sobreindulgencia o bien de la baja in-
dulgencia durante la fase oral del desarrollo (es
decir, del nacimiento a los 2 años de edad). Poste-
riormente los datos empíricos han dado más apoyo
a la hipótesis de baja indulgencia. Sin embargo, es-
tudios con adultos no han apoyado ninguna aso-
ciación específica entre nutrición u otros hábitos
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orales en la infancia y la personalidad dependiente
en la vida adulta. Puede ser que patrones sosteni-
dos no relacionados con la fase oral per se —por
ejemplo, enfermedades físicas crónicas, o padres
poco indulgentes que también prohíben la conduc-
ta independiente— sean más importantes para el
desarrollo de este trastorno. Los factores genéti-
cos/constitucionales, tales como una sumisión in-
nata, también pueden contribuir a la etiología de
este trastorno, como se ha hallado en los estudios
con gemelos, en los cuales los gemelos monocigó-
ticos obtienen puntuaciones más similares en es-
calas que miden la sumisión que los gemelos dici-
góticos. 

Los factores culturales y sociales también pue-
den tener un papel importante en el desarrollo del
trastorno de la personalidad por dependencia. La
dependencia es considerada no sólo normal sino
también deseable en ciertas culturas; de hecho, Gi-
lligan (1982) ha argumentado que esto se incenti-
va en las mujeres de nuestra propia cultura. Así
pues, el trastorno de la personalidad por depen-
dencia puede representar una exageración y una va-
riante desadaptativa de la dependencia normal;
esto es, puede junto con los trastornos histriónico,
obsesivo-compulsivo, y por evitación de la perso-
nalidad ser conceptualizado mejor como un tras-
torno de «r a s g o» (es decir, se manifiesta en un con-
tinuo con los rasgos normales de la personalidad).
Es importante reconocer que para calificar como
trastorno de la personalidad por dependencia, los
rasgos dependientes deberían ser tan extremos
como para causar un malestar significativo o un
deterioro en el funcionamiento del sujeto. 

Tratamiento 

Los pacientes con trastorno de la personalidad por
dependencia a menudo llegan a la terapia con que-
jas de depresión o ansiedad que puede ser preci-
pitada por la amenaza o pérdida real de una rela-
ción dependiente. A menudo responden bien a los
distintos tipos de psicoterapia individual. El tra-
tamiento puede ser particularmente útil si ex-
plora los temores de independencia del paciente,
usa la transferencia para explorar su dependencia;
y está dirigido a incrementar la autoestima de los
pacientes, su sentido de eficacia, asertividad, y
funcionamiento independiente. Estos pacientes a
menudo buscan una relación excesivamente de-
pendiente con el terapeuta, lo que puede condu-
c i r a problemas de contratransferencia que de
hecho pueden reforzar su dependencia. El terapeu-
ta puede, por ejemplo, sobreproteger o ser excesi-
vamente directivo con el paciente, dar aprobación
o apoyo inapropiado, o prolongar innecesariamen-
te el tratamiento. El terapeuta puede también tener
expectativas excesivas de cambio hacia un pa-
ciente que es percibido como una persona con ex-
cesivas necesidades. 

La terapia de grupo y la terapia cognitivo-con-
ductual dirigida a incrementar el funcionamiento
independiente, incluyendo el entrenamiento aser-
tivo y el entrenamiento en habilidades sociales,
puede ser útil para algunos pacientes. Si el paciente
sostiene una relación que mantiene y refuerza su
excesiva dependencia, la terapia de pareja o fami-
liar puede ser eficaz. 

Tra sto rno obsesivo - c o mp u l s i vo de la personalidad 

Historia 

A principios del siglo XX, Freud llevó a cabo su fre-
cuentemente citada observación de que las perso-
nas con trastorno obsesivocompulsivo de la perso-
nalidad estaban caracterizadas por las tres
«p e c u l i a r i e d a d e s» de orden (que incluye limpieza y
meticulosidad), escrupulosidad y obstinación (Freud,
1908/1924). De forma parecida, en 1918, Ernest
Jones describió a estos individuos como preocupa-
dos por la limpieza, el dinero, y el tiempo (Jones,
1918/1938). Estas observaciones fueron repetida-
mente citadas y ampliadas por la posterior literatu-
ra psicoanalítica —el trastorno a menudo era refe-
rido como «carácter anal»— y en la literatura
descriptiva (Millon, 1981). 

La descripción del DSM del trastorno obsesivo-
compulsivo de la personalidad ha reflejado estre-
chamente estas primeras observaciones clínicas
(Pfohl y Blum, 1991). En concordancia con la con-
sistente representación en la literatura clínica, este
trastorno es uno de los pocos trastornos de la per-
sonalidad que ha sido incluido en cada versión del
DSM. En la psiquiatría europea, este trastorno ha
sido referido como «trastorno anancástico de la per-
s o n a l i d a d» , un término empleado por Kretschmer
y Schneider en los años 20 y todavía empleado en
el ICD-10. 

Características clínicas 

Como Freud observó, y como los criterios del DSM-
IV reflejan, los individuos con trastorno obsesivo-
compulsivo de la personalidad son excesivamente
ordenados (Tabla 22-15). Son limpios, pulcros, pun-
tuales, claramente organizados, y supermeticulo-
sos. Aunque estos rasgos podrían ser considerados
virtudes, especialmente en las culturas que se sus-
criban la ética puritana del trabajo, para calificar
como trastorno obsesivo-compulsivo de la perso-
nalidad estos rasgos deben ser tan extremos que
causen un sufrimiento significativo o un deterio-
ro en su funcionamiento. Como observó Abraham 
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TABLA 22-15. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO OBSESIVO-
COMPULSIVO DE LA PERSONALIDAD

Un patrón general de preocupación por el orden, el
perfeccionismo y el control mental e interpersonal, a
expensas de la flexibilidad, la espontaneidad y la
eficiencia, que empieza al principio de la edad adulta y
se da en diversos contextos, como lo indican cuatro (o
más) de los siguientes ítems: 

1 . Se preocupa por los detalles, las normas, las listas, el
orden, la organización o los horarios, hasta el punto
de perder de vista el objetivo principal de la
a c t i v i d a d .

2 . Su perfeccionismo interfiere con la finalización de
las tareas (p. ej., es incapaz de acabar un proyecto
porque no cumple sus propias exigencias, que son
demasiado estrictas).

3 . Se dedica excesivamente al trabajo y a la
productividad con exclusión de las actividades de
ocio y las amistades (no atribuible a necesidades
económicas evidentes).

4 . Excesiva terquedad, escrupulosidad e inflexibilidad
en temas de moral, ética o valores (no atribuible a la
identificación con la cultura o la religión).

5 . Es incapaz de deshacerse de los objetos gastados o
inútiles, incluso cuando no tienen un valor
s e n t i m e n t a l .

6 . Es reacio a delegar tareas o trabajo en otros, a no ser
que éstos se sometan axactamente a su manera de
hacer las cosas.

7 . Adopta un estilo avaro en los gastos para sí y para
los demás; el dinero se considera algo que hay que
acumular con vistas a catástrofes futuras.

8 . Muestra rigidez y obstinación.

(1923), la perseverancia de estos individuos no es
efectiva. Por ejemplo, atender a los detalles es tan
exagerado o conlleva tal empleo de tiempo que se
olvida el objetivo de la actividad, la meticulosidad
es tan extrema que causa rigidez e inflexibilidad,
y el perfeccionismo interfiere en la realización de
la tarea. Y aunque estos individuos tienden a tra-
bajar con extremada persistencia, lo hacen a ex-
pensas de sacrificar actividades y relaciones. Como
Shapiro (1965) ha observado, el pensamiento más
característico de los individuos obsesivo-compul-
sivos es «yo debo» —una frase que habitualmente
refleja un severo superego y refleja abiertamente
sus altos estándares, como también su exigencia,
y excesiva meticulosidad, perfeccionismo, rigidez,
y devoción al trabajo y obligaciones. 

Estos individuos también tienden a estar muy
preocupados por el control —no únicamente sobre
los detalles de sus propias vidas sino también sobre
sus emociones y sobre los demás. Presentan difi-
cultades para expresar sentimientos cálidos y tier-
nos, a menudo usando expresiones rebuscadas, dis-
tantes que revelan poco de su experiencia interior.
Además, pueden ser obstinados y reticentes a de-
legar tareas o a realizar trabajos grupales a menos
que los demás se sometan exactamente a su forma
de hacer las cosas, lo que refleja su necesidad de
control interpersonal así como su miedo a come-
ter errores. Su tendencia a dudar y a preocuparse
también se manifiesta en su incapacidad para des-
hacerse de objetos usados o inútiles que podrían
ser necesarios en caso de futuras catástrofes. Y,
como Freud y Jones observaron, las personas con
trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad
son avaras consigo mismas y con las demás. Una
descripción caricaturizada de tales personas es la
d e «las máquinas vivientes» de Rado (1959). 

Diagnóstico diferencial 

El trastorno obsesivo-compulsivo de la personali-
dad difiere del trastorno obsesivo-compulsivo del
Eje I en que este último consiste en pensamientos
repetitivos específicos y rituales de conducta más
que en unos rasgos de personalidad. Además el
trastorno obsesivo-compulsivo ha sido tradicio-
nalmente considerado egodistónico, mientras que
el trastorno obsesivo-compulsivo de la personali-
dad es egosintónico. Estos dos trastornos pueden
presentarse algunas veces, aunque no necesaria-
mente, comórbidamente. 

Etiología 

La observación freudiana de que el trastorno obse-
sivo-compulsivo de la personalidad derivaba de las
dificultades ocurridas durante el estadio anal del
desarrollo psicosexual (es decir, de los 2 a los 4 años
de edad) fue posteriormente elaborada y halló eco
en pensadores psicoanalíticos, tales como Karl
Abraham y Wilhelm Reich (1933). De acuerdo con
esta teoría, en los niños los impulsos libidinales in-
fantiles anal-eróticos entran en conflicto con los in-
tentos paternos de socialización —en particular, en-
señándoles el control de esfínteres. Aunque estas
teorías enfatizan la importancia de la percepción,
por parte de los niños, de la desaprobación paterna
durante este entrenamiento a controlar los esfín-
teres, y la importancia del conflicto resultante del
control padres-niño —que Rado (1959) refirió como
«la batalla del orinal»— estos factores actualmen-
te no son considerados centrales en la etiología de
este trastorno. Puede ser, no obstante, que los con-
flictos que surgen durante el entrenamiento del
aseo personal —tales como los propios del estadio
de autonomía versus verguenza de Erikson (1950)—
y que continúan durante otros estadios del desa-
rrollo, desempeñen un rol en la etiología de este
transtorno (Perry y Vaillant, 1989). En concreto, un
control excesivo por parte de los padres, la crítica,
y el avergonzarle pueden provocar en el niño una
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inseguridad contra la que se defiende con perfec-
cionismo, orden, y con un intento por mantener
un control excesivo. 

Freud creía que los factores constitucionales
también desempeñaban un rol importante en la
formación de este tipo de personalidad; de igual
modo, Rado postuló la importancia etiológica de
una cólera excesiva constitucional que conducía a
enfrentarse a los demás. Como es el caso de la ma-
yoría de los trastornos de la personalidad, son ne-
cesarios los estudios empíricos para clarificar el
origen de estos trastornos. 

Tratamiento 

Los individuos con trastorno obsesivo-compulsivo
de la personalidad pueden parecer difíciles de tratar
a causa de su excesiva intelectualización y dificul-
tad de expresión emocional. Sin embargo, estos pa-
cientes a menudo responden bien a la psicoterapia
psicoanalítica o al psicoanálisis. Los terapeutas nor-
malmente necesitan ser relativamente activos en el
tratamiento. Los terapeutas también deberían evi-
tar ser arrastrados a discusiones interesantes pero
poco influyentes que probablemente no conllevarán
ningún beneficio terapéutico; en otras palabras, más
que la intelectualización con el paciente, los tera-
peutas deberían focalizarse en los sentimientos que
estos pacientes normalmente evitan. Otras defen-
sas frecuentes en este trastorno, como la racionali-
zación, el aislamiento, la desactivación defensiva,
y la formación reactiva, deberían ser identificadas y
clarificadas. La pugna por el poder que puede ocu-
rrir en el tratamiento ofrece oportunidades para con-
ducir la excesiva necesidad de control del paciente. 

Las técnicas cognitivas pueden ser utilizadas
para disminuir la excesiva necesidad de control y
perfección del paciente. Aunque estos pacientes
pueden resistirse a la terapia de grupo a causa de
su necesidad de control, los grupos orientados di-
námicamente que fijen su objetivo sobre los sen-
timientos pueden proporcionarles «i n s i g h t» e in-
crementar su bienestar mediante la exploración y
expresión de nuevas emociones. 

OT ROS TRASTO R NOS DE LA
P E R S O NA L I DAD 

Se consideró necesario incluir en el Eje II del DSM-
IV los tres siguientes trastornos de la personalidad
en base a su tradición histórica, utilidad clínica,
y/o apoyo empírico. Sin embargo, por varias razo-
nes pensamos que requieren de estudio posterior.
Nótese que los tres trastornos incluyen a personas
crónicamente malhumoradas que tienen proble-
mas con la expresión directa de su agresividad. 
Tra sto rno de la personalidad auto d e st ru c t i va 

El trastorno de la personalidad autodestructiva
ha estado sujeto a mucha controversia. Este tipo
de personalidad presenta una tradición clínica y
una importancia histórica que empezó con Kraft-
Ebbing en el siglo XIX con la descripción del ma-
soquismo sexual (que está clasificado como una
parafilia en el DSM) y con las posteriores des-
cripciones freudianas sobre el masoquismo moral,
un patrón de conducta no sexual sumisivo que
conduce al dolor y maltrato psicológico. Sin em-
bargo, ha suscitado cierta controversia por el po-
tencial mal uso que se podía hacer de este tras-
torno -en particular, puede ser mal aplicado en
mujeres que hayan sufrido abusos sexuales, y por
tanto utilizado para culpar a la víctima. En parte
por la reflexión derivada de estas preocupaciones,
el trastorno de la personalidad autodestructiva
nunca ha sido un diagnóstico psiquiátrico oficial
pero fue incluido en el apéndice del DSM-III-R
(Fiester, 1991). Se ha utilizado la etiqueta de tras-
torno de la personalidad autodestructiva en vez
de la de trastorno masoquista de la personalidad
para enfatizar la distinción de los primeros con-
ceptos psicoanalíticos sobre el masoquismo fe-
menino. Sin embargo, las propuestas de este tras-
torno implican que tanto puede ser aplicado a los
hombres como a las mujeres, y que es un con-
cepto clínicamente práctico con importantes im-
plicaciones para el tratamiento. 

El trastorno de la personalidad autodestructiva
se aplica a personas que exhiben una pauta gene-
ralizada de conducta autodestructiva que no ocu-
rre sólo en respuesta, a la agresión física, sexual o
psicológica, sino también anticipándose a ella
(Tabla 22-16). Las personas que padecen este tras-
torno se sienten indignas de merecer un buen trato,
y como resultado, se tratan a sí mismas pobre-
mente e inconscientemente incitan a las demás a
que les hagan sufrir. Estas personas pueden, por
ejemplo, rechazar oportunidades porque así expe-
rimentan placer, escogen personas o situaciones
que les conducen a un fracaso o maltrato, e inci-
tan a las demás a ser agresivas con ellas o a que las
rechacen. Cuando las cosas les salen bien, inten-
tan menospreciarse para, por ejemplo, deprimirse
o autoprovocarse dolor. 

El tratamiento de este trastorno es complicado
por las tendencias autodestructivas del paciente;
sin saberlo, los pacientes pueden socavar el trata-
miento y sus progresos porque se sienten indignos
de mejora o felicidad. Explorando la necesidad vic-
timista del paciente invistiéndole de un sufri-
miento egodistónico, se puede conseguir un buen
resultado con psicoterapia dirigida hacia su in-
trospección o psicoanálisis. 
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TABLA 22-16. TRASTORNO DE LA PERSONALIDAD
A U T O D E S T R U C T I V A

Un patrón general de conducta autodestructiva que
empieza al principio de la edad adulta, y que se da en
diversos contextos y en más de una área de
funcionamiento tales como la escuela, el trabajo, las
relaciones sociales, o las relaciones interpersonales
próximas, como lo indican al menos cinco de los
siguientes ítems: 

1 . Elige personas y situaciones que conducen a la
decepción, el fracaso o el maltrato incluso cuando la
persona admite o reconoce que dispone de otras
opciones reales.

2 . Rechaza o convierte en inútiles los intentos de
ayuda de los demás.

3 . Responde a acontecimientos personales positivos (p.
ej., un nuevo logro) con un estado de ánimo
disfórico, culpabilidad, o una conducta que produce
dolor (p.ej., un accidente).

4 . Provoca respuestas de enfado o de rechazo en los
demás y luego se siente herido, frustrado o
humillado (p. ej., se burla de su cónyuge en público,
provocando una réplica airada, y se siente luego
d e s o l a d o ) .

5 . Rechaza oportunidades de experimentar placer, o es
reacio a reconocer que se lo pasa bien (a pesar de
poseer unas habilidades sociales adecuadas y una
capacidad para experimentar placer).

6 . No consigue llevar a cabo tareas cruciales para sus
objetivos personales a pesar de poseer una capacidad
demostrada para lograrlos (p. ej., ayuda a otros
estudiantes en sus trabajos, pero no es capaz de
realizar los suyos).

7 . No se interesa por la gente que constantemente lo
trata bien o lo rechazan (p. ej., no se siente atraído
por compañeros sexuales que se preocupan por él).

8 . Considera que no merece ser bien tratado.

Tra sto rno depre s i vo de la personalidad 

De todos los trastornos de la personalidad, el tras-
torno depresivo de la personalidad probablemente
sea el que ha disfrutado de mayor tradición clíni-
ca, habiéndose reconocido ya hace 2000 años por
Hipócrates en su descripción de la «bilis negra» , o
temperamento melancólico (Phillips y col., 1990).
Kraepelin (1921) también describió este trastorno
y, como Hipócrates, lo consideró un trastorno del
espectro depresivo -una variante constitucional pa-
recida a un rasgo de los trastornos depresivos más
graves y que predispone a su aparición. La descrip-
ción de Schneider (1959) de este tipo de personali-
dad llevó a su inclusión en el ICD-9 como un tras-
torno afectivo de la personalidad. Kernberg (1988),
que lo extrajo de los escritos de Laughlin, enfatizó
las características psicodinámicas en este tipo de
personalidad, que incluían un superego severo, una
expresión inhibida de la agresividad, y una depen-
dencia excesiva que se contrarresta con una auto-
suficiencia. A causa de la fuerte tradición históri-
TABLA 22-17. CRITERIOS DE INVESTIGACIÓN DEL DSM-
IV (APÉNDICE) PARA EL TRASTORNO
DEPRESIVO DE LA PERSONALIDAD

A . Patrón permanente de comportamientos y funciones
cognoscitivos depresivos que se inicia al principio
de la edad adulta y se refleja en una amplia variedad
de contextos y que se caracteriza por cinco (o más)
de los siguientes síntomas: 
1 . El estado de ánimo habitual está presidido por

sentimientos de abatimiento, tristeza, desánimo,
desilusión e infelicidad.

2 . La concepción que el sujeto tiene de sí mismo se
centra principalmente en sentimientos de
impotencia, inutilidad y baja autoestima.

3 . Se critica, se acusa o se autodescalifica.
4 . Cavila y tiende a preocuparse por todo.
5 . Critica, juzga y lleva la contraria a los otros.
6 . Se muestra pesimista.
7 . Tiende a sentirse culpable o arrepentido.

B . Los síntomas no aparecen exclusivamente en el
transcurso de episodios depresivos mayores y no se
explican mejor por la presencia de un trastorno
d i s t í m i c o .

N o t a : Los criterios de investigación del DSM-IV para el trastorno
depresivo de la personalidad se encuentran en el Apéndica B:
«Criterios y ejes propuestos para estudios posteriores» .

ca de este trastorno, por la que fue incluido en el
ICD-9, y del apoyo de distintas evidencias empíri-
cas, el trastorno depresivo de la personalidad fue
añadido en el apéndice del DSM-IV. 

Las personas con trastorno depresivo de la per-
s onalidad están persistentemente desanimadas,
agobiadas, preocupadas, serias, pesimistas y son in-
capaces de disfrutar o relajarse (Tabla 22-17). A me-
nudo tienden a sentirse culpables y con remordi-
mientos, se autocastigan, son pasivas, no asertivas,
e introvertidas. Tienen una baja autoestima y son
excesivamente sensibles a la cítica o al rechazo.
Aunque estos individuos pueden ser críticos con
los demás, tienen dificultad para dirigir críticas o
alguna forma de agresividad hacia ellos y son bási-
camente críticos consigo mismos. Son claramente
dependientes de la estima y aceptación de los otros,
pero inhiben la expresión de esta dependencia y
pueden en cambio parecer autosuficientes.

Aunque ya se ha expresado la preocupacón acer-
ca de que este trastorno pueda estar sumamente so-
lapado con los trastornos depresivos del Eje I —en
particular, con la distimia— los datos disponibles
sugieren que este solapamiento con la distimia, la
depresión mayor y otros trastornos de la personali-
dad está lejos de ser completo y que el trastorno de-
pendiente de la personalidad parece ser un cons-
tructo distinto (D.N. Klein, 1990). No obstante, este
trastorno no debería diagnosticarse si aparece ex-
clusivamente durante un episodio depresivo mayor.
Aunque el trastorno depresivo de la personalidad
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parece distinto de los trastornos depresivos del Eje
I, los antecedentes familiares y otros datos sugie-
ren que puede estar relacionado con estos trastor-
nos, apoyando el concepto de espectro de Kraepe-
lin. 

Se ha notificado que el trastorno depresivo de
la personalidad responde bien a la psicoterapia psi-
coanalítica y al psicoanálisis. Aunque se ha pro-
puesto que los episodios depresivos mayores que
pueden concurrir con este tipo de personalidad
pueden ser particularmente sensibles a medicación
antidepresiva (Akiskal, 1983), esta afirmación pre-
cisa de futura validación empírica. 

Tra sto rno nega t i v i sta de la personalidad 

El trastorno negativista de la personalidad se in-
trodujo en el apéndice del DSM-IV como sustitu-
to de la categoría excesivamente restringida de
trastorno pasivo-agresivo de la personalidad, que
representaba más un simple mecanismo de defen-
sa que un trastorno de la personalidad. Otras li-
mitaciones del trastorno pasivo-agresivo de la per-
sonalidad eran su limitado apoyo empírico y el
hecho de que la conducta pasivo-agresiva puede ser
normativa, incluso loable, en determinadas situa-
ciones. El trastorno negativista de la personalidad
es un constructo más amplio que tiene algunos an-
tecedentes históricos, tales como los «d e p r e s i v o s
m a l h u m o r a d o s» de Schneider (1923). 

El trastorno negativista de la personalidad,
como el trastorno pasivo-agresivo de la personali-
dad, describe un patrón generalizado de resisten-
cia pasiva a cumplir las exigencias sociales y la-
borales (Tabla 22-18). Este patrón también
comprende un amplio muestrario de actitudes y
conductas negativistas, tales como malhumor, pe-
simismo y cinismo, quejas y refunfuños; senti-
mientos de mala suerte y de desgracia personal, y
envidia de aquellos que consideran más afortuna-
dos. Además, estos individuos tienden a alternar
entre la autorreivindicación hostil y la sumisión
contrita. Las características clínicas de este tras-
torno y su distinción de los otros trastornos de la
personalidad están aún por confirmarse. 

C O NC LUSIONES 

El interés clínico y la investigación de los trastor-
nos de la personalidad han crecido enormemente
desde 1980 cuando estos trastornos fueron ubicados
en un eje independiente del DSM-III. El siguiente
período ha evidenciado estrategias terapéuticas más
específicas y una mejor comprensión del pronós-
tico y etiología de estos trastornos. Pero incluso
más emocionante que el progreso conseguido en 
TABLA 22-18. CRITERIOS DE INVESTIGACIÓN DEL DSM-
IV (APÉNDICE) PARA EL TRASTORNO
PASIVO-AGRESIVO (NEGATIVISTA) DE LA
P E R S O N A L I D A D

A . Patrón permanente de actitudes de oposición y
respuestas pasivas ante las demandas que exigen un
rendimiento adecuado, que se inicia a principios de
la edad adulta y se refleja en una amplia variedad de
contextos, y que se caracteriza por cuatro (o más) de
los siguientes síntomas: 
1 . Resistencia pasiva a rendir en la rutina social y

en las tareas laborales.
2 . Quejas de incomprensión y de ser despreciado

por los demás.
3 . Hostilidad y facilidad para discutir.
4 . Crítica y desprecio irracionales por la autoridad.
5 . Muestras de envidia y resentimiento hacia los

compañeros aparentemente más afortunados que
é l .

6 . Quejas abiertas y exageradas de su mala suerte.
7 . Alternancia de amenazas hostiles y

a r r e p e n t i m i e n t o .
B . El patrón comportamental no aparece

exclusivamente en el transcurso de episodios
depresivos mayores y no se explica mejor por la
presencia de un trastorno distímico.

N o t a : Los criterios de investigación del DSM-IV para el trastorno
pasivo-agresivo (negativista) de la personalidad se encuentran en el
Apéndica B: «Criterios y ejes propuestos para estudios posteriores» .

el conocimiento de estos trastornos es la elevada
conciencia que se tiene de ellos y las nuevas y ela-
boradas preguntas que esta conciencia ha genera-
do. Quedan, todavía, retos entre los cuales halla-
mos una explicación de los límites entre los
trastornos de la personalidad y la normalidad y las
categorías diagnósticas del Eje I, y el descubri-
miento de las bases biogenéticas para la clasifica-
ción de los trastornos de la personalidad. Existe
una buena razón para creer que con la continua in-
vestigación clínica y con la investigación científi-
ca básica, el sistema de clasificación continuará
cambiando de manera que se acerque más a la etio-
logía y al tratamiento de estos trastornos. 
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2 3
Tr a s t o rnos de inicio en la infancia,
la niñez o la adolescencia

Charles W. Popper, M . D .

Ronald J. Steingard, M . D .
La niñez se reconoce en psiquiatría como un pe-
ríodo de vulnerabilidad y de desarrollo progresivo
hacia la personalidad y el carácter adultos. Más re-
cientemente, los trastornos psiquiátricos infanti-
les se están convirtiendo en un centro de atención
como condiciones serias, tratables y como precur-
sores de la psicopatología adulta. 

En este capítulo se tratan las entidades psico-
patológicas discretas «que suelen manifestarse por
primera vez» antes de la vida adulta. A menudo
estos trastornos aparecen combinados, interactú-
an entre si a lo largo del tiempo, cambian de pre-
sentación durante la madurez, y pueden encubrir-
se o amplificarse por la acción de acontecimientos
que tienen lugar durante el desarrollo. Al igual que
en la cuarta edición del Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders (DSM-IV; American
Psychiatric Association, 1994), estos trastornos de
inicio en la infancia se describen en este capítulo
como entidades cristalinas abstractas, más que en
términos de la individualidad de su expresión en

Los autores quieren agradecer a Margaret Bauman, M.D., Denn
Drell, M.D., Barry Garfinkel, M.D., Jeffrey Newcorn, M.D., Jean
y Charles Zeanah, M.D. su conocimiento, apoyo y amplitud de 
cada niño, sito en una familia y sociedad concre-
tas y sufriendo cambios continuos. 

E l «t r a b a j o» principal del niño es crecer y cam-
biar, reflejando su empuje para interactuar y mo-
dificarse en múltiples dimensiones. Las descrip-
ciones rígidas y cristalizadas de sus trastornos no
resaltan la vivacidad y energía de los niños que
están afrontando y creciendo de un modo que es
característico de estos trastornos y de forma bas-
tante independiente de los estados psiquiátricos. 

El mensaje principal de este capítulo es la di-
námica subyacente: no es la rigidez de las catego-
rías diagnósticas, sino la influencia y el cambio que
estas entidades ejercen en las vidas de los niños y
la de los adultos, en los que éstos se convierten. 

En un solo paciente psiquiátrico infantil con-
vergen múltiples trastornos psiquiátricos. Un tras-
torno psiquiátrico importante en la niñez puede de-
rivar en el desarrollo de complicaciones evolutivas
secundarias tales como el trastorno de la conducta
o el fracaso escolar, o más frecuentemente, produ-

is Cantwell, M.D., David Carter, Alan Crocker, M.D., Martin
 Pallone, Leland Perry, David Urion, M.D., Fred Volkmar, M.D.
miras.
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cir baja autoestima o falta de asertividad social. Los
síndromes principales se expanden rápidamente
con complicaciones secundarias durante el desa-
rrollo, y borran los límites de la psicopatología
«o r i g i n a l» . Ciertos trastornos se presentan agrupa-
dos a través de familias e individuos, e interaccio-
nan entre sí produciendo formas más virulentas de
los trastornos. Estos efectos interactivos de múl-
tiples trastornos concurrentes son particularmen-
te evidentes en niños y adolescentes. Aun cuando
los diagnósticos de personalidad no se aceptan nor-
malmente antes de los 18 años, el paciente psi-
quiátrico externo infantil medio presenta dos diag-
nósticos DSM distintos y el paciente interno
medio cuatro. 

Esta expansión del desarrollo de la psicopatolo-
gía infantil podría generar una eterna «a s o c i a c i ó n
de características» . En la dislexia, las neuronas ec-
tópicas y las anomalías citoarquitectónicas del cór-
tex cerebral normalmente producen niveles bajos
de autoestima en la niñez, rigidez en el aprendiza-
je durante la adolescencia y pocas probabilidades
de éxito en la edad adulta. La evolución de la psi-
copatología infantil en la edad adulta depende en
parte de la forma en que ésta se contenga o ampli-
fique mediante fuerzas individuales, familiares,
culturales y terapéuticas. 

¿Dónde estaban los pacientes psiquiátricos adul-
tos en su niñez? Parte de la respuesta estriba en
nuestra habilidad para detectar enfermedades en
los niños. Hasta hace unos años, se creía que los
trastornos afectivos no aparecian antes de la mitad
o el final de la adolescencia. Actualmente se acep-
ta que todos los trastornos psiquiátricos «a d u l t o s»
del DSM-IV pueden aparecer durante la niñez.
Cualquier diagnóstico puede ser utilizado como
etiqueta diagnóstica principal en un niño. Incluso
los transtornos de la personalidad (todos excepto
el transtorno antisocial de la personalidad) pueden
utilizarse en caso de que las características del
transtorno de personalidad sean generalizadas y
anormalmente persistentes. Actualmente, también
se reconoce que todos los transtornos de inicio en
la infancia pueden tener secuelas importantes en
la edad adulta o convertirse en otros trastornos. 

Las enfermedades médicas de los niños son cru-
ciales a la hora de evaluar su conducta, porque in-
cluso probleas médicos leves o transitorios del Eje
III pueden causar síntomas conductuales flagran-
tes, especialmente en los pequeños (Cantwell y
Baker, 1988). Existe el doble de prevalencia de tras-
tornos psiquiátricos en niños con defectos y en-
fermedades físicas sin origen en el sistema nervioso
central (SNC) (Rutter y Yule, 1970). El el Eje IV, el
DSM-IV proporciona una versión modificada de la
Escala de Gravedad de los Estresores Psicosociales
para niños y adolescentes. La ausencia o negligen-
cia de los padres, los abusos físicos o sexuales, tras-
tornos psiquiátricos en los cuidadores y la puber-
tad ejercen efectos específicos en cada edad. La Es-
cala de Evaluación del Funcionamiento Global del
Eje V, incorpora rasgos de la Escala de Evaluación
Global para Niños (Shaffer y col., 1983). 

En este capítulo no trataremos de los trastornos
adaptativos en los niños (Newcorn y Strain, 1992)
o los Códigos V (p. ej. un problema relacional pa-
dres-hijo). El desarrollo infantil y el tratamiento
psiquiátrico en niños se tratan de manera siste-
mática en los capítulos de Shapiro y Hertzig (ca-
pítulo 4) y Dulcan (capítulo 35). 

El estadio evolutivo puede influir en la forma
de presentación y la importancia de los síntomas,
y alterar el curso de un trastorno psiquiátrico. Las
funciones de afrontamiento en las capacidades
adaptativas pueden variar con el desarrollo y no se
relacionan de manera simple con la edad cronoló-
gica. En el actual sistema DSM, tales característi-
cas evolutivas no están clasificadas, y se deja a jui-
cio del clínico el valorar el estadio evolutivo del
individuo y la significación evolutiva de los sínto-
mas presentes. 

La categoria «Trastornos Generalmente Diag-
nosticados en la Infancia, Niñez o Adolescencia»
incluye condiciones que no sólo empiezan en la in-
fancia sino que también son d i a g n o s t i c a d a s h a b i-
tualmente durante la infancia (Tabla 23-1). Algu-
nas pautas de conducta pueden ser normales en
determinados estadios del desarrollo, pero pueden
ser diagnosticadas como patológicas cuando apa-
recen posteriormente a su estadio de desarrollo (por
ejemplo, el trastorno por ansiedad de separación,
la enuresis, la encopresis y el trastorno por nega-
tivismo desafiante). La mayoría de estos trastornos
no son «n o r m a l e s» a ninguna edad. 

Del mismo modo que las influencias psicopa-
tológicas pueden sufrir una expansión evolutiva
durante los primeros años de vida, también pue-
den hacerlo las intervenciones terapéuticas preco-
ces. El conocimiento del diagnóstico y el trata-
miento de la psicopatología infantil, nos permiten
tratar a los niños y a los adultos en que se conver-
tiran así como a los adultos (ej. padres y educado-
res) y a los niños que un día fueron. 

T R A STO R NOS POR DÉFICIT DE

AT E NCIÓN Y COMPORTA M I E N TO

P E RT U R BADOR 

Los trastornos de la conducta tienen una prevalen-
cia alta tanto en niños en edad escolar «n o r m a l e s»
como en pacientes psiquiátricos infantiles. En esta
clase tan extensa de trastornos psiquiátricos de la
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TABLA 23-1. TRASTORNOS DE INICIO EN LA NIÑEZ, LA INFANCIA O LA ADOLESCENCIA, SEGÚN EL DSM-IV

Retraso mental

Retraso mental leve 
Retraso mental moderado 
Retraso mental grave 
Retraso mental profundo 
Retraso mental de gravedad no especificada 

Trastornos del aprendizaje (trastornos de las habilidades
a c a d é m i c a s )

Trastorno de la lectura 
Trastorno del cálculo 
Trastorno de la expresión escrita 
Trastorno del aprendizaje no especificado 

Trastorno de las habilidades motoras (trastorno del 
desarrollo de la coordinación) 

Trastornos generalizados del desarrollo

Trastorno autista 
Trastorno de Rett 
Trastorno desintegrativo infantil 
Trastorno de Asperger 
Trastorno generalizado del desarrollo no especificado 

Trastornos por déficit de atención y comportamiento 
p e r t u r b a d o r

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
De tipo con predominio del deficit de atención 
De tipo con predominio hiperactivo-impulsivo 
Tipo combinado 
No especificado 

Trastorno disocial 
Trastorno negativista desafiante 
Trastorno de comportamiento perturbador no 

e s p e c i f i c a d o

Trastornos de la ingestión y de la conducta alimentaria
de la infancia o la niñez 

Pica 
Trastorno por rumiación de la infancia 
Trastorno de la conducta alimentaria de la infancia o la

niñez 

Trastornos de tics

Trastorno de la Tourette 
Trastorno por tics motores o vocales crónicos
Trastorno de tics transitorios 
Trastorno de tics no especificado 

Trastornos de la comunicación

Trastorno del lenguaje expresivo 
Trastorno del mixto del lenguaje receptivo-expresivo
Trastorno fonológico 
Tartamudeo 
Trastorno de la comunicación no especificado 

Trastornos de la eliminación

Encopresis 
Enuresis 

Otros trastornos de la infancia, la niñez o la 
a d o l e s c e n c i a

Trastorno de ansiedad por separación 
Mutismo selectivo 
Trastorno reactivo de la vinculación de la infancia o la 

niñez 
Trastorno de movimientos estereotipados 
Trastorno de la infancia, la niñez o la adolescencia no 

especificado 
infancia, generalmente los padres parecen mucho
más preocupados que el niño, y generalmente
piden asistencia para un niño poco dispuesto a re-
cibirla. Con frecuencia, el niño no es consciente
de padecer ningún problema personal, y ve a los pa-
dres como «el problema» . Estos cuadros se deno-
minan trastornos que se externalizan, r e s a l t a n d o
el hecho de que estos niños y adolescentes «a c t ú-
a n» sus conflictos, sentimientos e impulsos. 

Trastornos por déficit de atención y comporta -

miento perturbador es un término amplio del
DSM-IV que abarca el trastorno por déficit de aten-
ción/hiperactividad, el trastorno disocial y tras-
torno negativista desafiante. A menudo estos tras-
tornos se presentan al mismo tiempo en el mismo
niño, y se identifican distintos componentes de
conducta difícil de manejar. 

Tra sto rno por déficit de ate n c i ó n / h i p e ractividad 

Los niños o adultos con trastorno por déficit de
atención/hiperactividad (TDAH), muestran carac
terísticas conductuales de hiperactividad motora
(o impulsividad), características cognitivas de de-
satención (tales como un lapso corto de atención
y distractibilidad), o ambas. Los criterios del DSM-
IV (Tabla 23-2) ya no sugiere que el TDAH sea un
trastorno infantil, una mezcla diluida de conduc-
tas incordiantes y atención dispersa, o un proble-
ma que pueda observarse en un único marco. Aun-
que ahora se cree que el TDAH afecta a personas
de todas las edades, la mayoría de las investiga-
ciones de las que se dispone se han centrado en
niños y adolescentes. Muchos hallazgos docu-
mentados acerca del TDAH en niños y adolescen-
tes han conducido a hipótesis de trabajo y especu-
laciones acerca del TDAH en adultos. Hasta el
momento la mayoría de los hallazgos sobre el
TDAH en adultos han sido consistentes con los re-
sultados previos en jóvenes con TDAH. 

Descrito originariamente en la antiguedad, y do-
cumentado anecdóticamente en la literatura mun-
dial, la primera identificación a gran escala del
TDAH se realizó al principio del siglo XX, cuando 
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TABLA 23-2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN CON HIPERACTIVIDAD
SEGÚN EL DSM-IV

A . (1) o (2): 
1 . Seis (o más) de los siguientes síntomas de

desatención han persistido por lo menos durante
6 meses con una intensidad que es desadaptativa
e incoherente en relación con el nivel de
desarrollo: 
D e s a t e n c i ó n

a . A menudo no presta atención suficiente a los
detalles o incurre en errores por descuido en
las tareas escolares, en el trabajo o en otras
a c t i v i d a d e s .

b . A menudo tiene dificultades para mantener la
atención en tareas o actividades lúdicas.

c . A menudo parece no escuchar cuando se le
habla directamente.

d . A menudo no sigue instrucciones y no finaliza
tareas escolares, encargos, u obligaciones en el
centro de trabajo (no se debe a
comportamiento negativista o a incapacidad
para comprender instrucciones).

e . A menudo tiene dificultades para organizar
tareas y actividades.

f . A menudo evita, le disgusta o es renuente en
cuanto a dedicarse a tareas que requieren un
esfuerzo mental sostenido (como trabajos
escolares o domésticos).

g . A menudo extravía objetos necesarios para
tareas o actividades (p. ej., juguetes, ejercicios
escolares, lápices, libros o herramientas).

h . A menudo se distrae fácilmente por estímulos
i r r e l e v a n t e s .

i . A menudo es descuidado en las actividades
d i a r i a s

2 . Seis (o más) de los siguientes síntomas de
h i p e r a c t i v i d a d - i m p u l s i v i d a d han persistido por
lo menos durante 6 meses con una intensidad que
es desadaptativa e incoherente en relación con el
nivel de desarrollo: 
H i p e r a c t i v i d a d

a . A menudo mueve en exceso manos o pies, o se
remueve en su asiento.

b . A menudo abandona su asiento en la clase o
en otras situaciones en que se espera que
permanezca sentado.

c . A menudo corre o salta excesivamente en
situaciones en que es inapropiado hacerlo (en
adolescentes o adultos puede limitarse a
sentimientos subjetivos de inquietud).

d . A menudo tiene dificultades para jugar o
dedicarse tranquilamente a actividades de o c i o .

e . A menudo «está en marcha» o suele actuar
como si tuviera un motor.

f . A menudo habla en exceso.

I m p u l s i v i d a d

g . A menudo da respuestas precipitadas antes
de que hayan sido completadas las
p r e g u n t a s .

h . A menudo tiene dificultades para guardar
t u r n o .

i . A menudo interrumpe o se inmiscuye en las
actividades de otros (p.ej.,se entromete en
conversaciones o juegos).

B . Algunos síntomas de hiperactividad-impulsividad
o desatención que causaban alteraciones estaban
presentes antes de los 7 años de edad.

C . Algunas alteraciones provocadas por los síntomas
se presentan en dos o más ambientes (p. ej., en la
escuela —o en el trabajo— y en casa).

D . Deben existir pruebas claras de un deterioro
clínicamente significativo de la actividad social
académica o laboral.

E . Los síntomas no aparecen exclusivamente en el
trascurso de un trastorno generalizado del
desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno
psicótico, y no se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental (p. ej., trastorno del
estado de ánimo, trastorno de ansiedad, trastorno
disociativo o un trastorno de la personalidad).

Códigos basados en el tipo: 
F 9 0 . 0 Trastorno por déficit de atención con

hiperactividad, tipo combinado  314.01: si se
satisfacen los Criterios A1 y A2 durante los
últimos 6 meses.

F 9 0 . 8 Trastorno por déficit de atención con
hiperactividad, tipo con predominio del déficit
de atención  314.00: si se satisface el criterio
A1, pero no el criterio A2 durante los últimos
6 meses.

F 9 0 . 0 Trastorno por déficit de atención con
hiperactividad, tipo con predominio
hiperactivo-impulsivo  314.01: si se satisface
el criterio A2, pero no el criterio A1 durante
los últimos 6 meses.

Nota de codificación: En el caso de sujetos (en
especial adolescentes y adultos) que actualmente
tengan síntomas que ya no cumplen todos los
criterios, debe especificarse en «remisión parcial» .
se observó que los niños con encefalitis de von Eco-
nomo desarrollaban síntomas de hiperactividad,
impulsividad y falta de atención. 

A estos niños impulsivos, se les ha puesto desde
entonces la etiqueta de «lesión cerebral mínima»
(aunque no hay pruebas directas de lesión cerebral),
«disfunción cerebral mínima» (aunque una lesión
neurológica manifiesta produce disfunciones si-
m i l a r e s ) , «síndrome hiperquinético» (aunque la
afectación no se circunscribe únicamente a los sis-
temas motores) y «síndrome hiperactivo» ( a u n q u e
el 50% de todos los niños «n o r m a l e s» están clasi-
ficados como «h i p e r a c t i v o s» por sus padres y pro-
fesores). 

La terapia psicoestimulante del trastorno de
conducta es uno de los tratamientos psicofarma-
cológicos más antiguos y mejor establecidos, con
más de 170 demostraciones a doble ciego de su
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efectividad clínica en niños. En la práctica clínica,
el trastorno es a menudo «d i a g n o s t i c a d o» d e s p u é s
de una respuesta terapéutica a un ensayo empíri-
co con medicación psicoestimulante. Sin embar-
go, la respuesta al fármaco no puede ser consider-
da como un marcador biológico de un único
trastorno. Debido a que muchas condiciones con-
ductuales responden a los psicoestimulantes, este
procedimiento diagnóstico es incorrecto. Es más,
después de 50 años de identificación y tratamien-
to, los predictores conductuales de respuesta psi-
coestimulante son bastante inespecíficos. Espe-
cialmente en niños, es insatisfactorio que este
trastorno tratable con fármacos sea definido úni-
camente por la concurrencia de conductas comu-
nes en los niños. Por desgracia, el uso clínico de
esta etiqueta diagnóstica en adultos y niños es con
frecuencia funcionalmente equivalente a «i m p u l-
sividad que responde a los estimulantes» .

Aunque los criterios DSM-III (American Psy-
chiatric Association, 1980) para el «trastorno por
déficit de atención con hiperactividad» o b t u v i e r o n
una adecuada fiabilidad entre evaluadores (Werry
y col. 1983), indicando una definición diagnóstica
bastante clara en niños, existe un debate continuo
en la opinión general con respecto a su validez
como síndrome. Incluso entre los profesionales, el
TDAH es visto frecuentemente como una etique-
ta final común para un grupo heterogéneo de pro-
blemas de manejo conductual. 

Descripción clínica 

Los síntomas principales del TDAH consisten en
hiperactividad, impulsividad, falta de atención y la-
bilidad emocional. Generalmente, las medidas de
actividad y atención correlacionan poco y pueden
reflejar dimensiones independientes de la psicopa-
tología de los niños con TDAH. Los estudios facto-
riales de la conducta arrojan dos factores separados
p a r a «falta de atención» e «h i p e r a c t i v i d a d / i m p u l s i-
v i d a d» , tanto en niños con TDAH como en mues-
tras no clínicas. La subtipificación del TDAH con
«predominio del déficit de atención», «con predo-
minio hiperactivo-impulsivo» y «c o m b i n a d o» p e r-
mite utilizar la etiqueta TDAH para designar a per-
sonas con o sin hiperactividad prominente (tanto
con falta de atención prominente como sin ella). La
valoración por separado de la falta de atención y la
hiperactividad/impulsividad se hace clínicamente
necesaria, porque cada una de ellas puede tener al
menos un pronóstico y una respuesta al tratamien-
to parcialmente distintos.

Las mediciones por observación natural de
niños con TDAH muestran que la actividad mo-
tora es elevada en distintos marcos ambientales
(Porrino y col., 1983). Cuando se espera que la ac-
tividad motora sea mayor (en una cafetería, du-
rante el recreo, en clase de gimnasia) los niveles de
actividad de los niños hiperactivos son similares a
los de niños normales. Sin embargo, los niños con
TDAH se muestran sensiblemente diferentes a los
normales durante las actividades estructuradas de
clase. Incluso cuando están más calmados, los
niños con TDAH muestran una actividad excesi-
va. La actividad motora se mantiene alterada du-
rante el sueño, lo que sugiere que la «a t e n c i ó n» n o
es la primera o principal área deficitaria. 

Las personas con TDAH tienden a ser sintomá-
ticas en casi todos los lugares, pero la intensidad
de los síntomas varía según los marcos ambienta-
les. Los síntomas pueden variar con la estructura
ambiental, la estimulación sensorial y el estado
emocional, así como con factores psicológicos tales
como el estado general de atención, el hambre y la
privación de sueño. La mayoría de los niños expe-
rimentan más «p r e s i ó n» ambiental y afectiva en la
escuela que en casa y el «d e s b o r d a m i e n t o» de la
impulsividad y la hiperactividad son particular-
mente evidentes en la clase. La hiperactividad/im-
pulsividad y la desatención también aumentan en
lugares ruidosos o situaciones de grupo, tales como
los vestíbulos o en las salas de espera llenas de
gente. Cuando se interna a un niño con TDAH,
puede presentar más síntomas o bien puede «m e-
j o r a r» , dependiendo de lo estimulante o perjudicial
que sean la casa o centro hospitalario. En ambien-
tes distintos, el niño puede mostrarse bastante di-
ferente a los observadores. Los síntomas son más
evidentes para el profesor en un marco ambiental
ruidoso o masificado que para el médico que visi-
ta en un despacho tranquilo. 

Aunque la etiqueta del DSM-IV subraya las ca-
racterísticas cognitivas y motoras, la impulsividad
patológica también se manifiesta a nivel motiva-
cional, emocional, en el control conductual y en
la agresividad. La variabilidad emocional, el in-
cumplimiento de las instrucciones o los planes, la
dificultad para completar los proyectos y otros sín-
tomas de «d e s o r g a n i z a c i ó n» son comunes en el
TDAH. La impulsividad emocional, que se obser-
va en la ira y las peleas, puede desencadenar una
respuesta a la menor provocación. Una vez se per-
cibe la ira, ésta puede estimular un aumento sub-
siguiente de la impulsividad (es decir, la ira puede
estimularse por sí misma). 

La conducta exploratoria puede parecer «a g r e s i-
v a» y consiste en una exploración enérgica de cosas
y lugares nuevos. Al entrar en una habitación, el
niño empieza a tocarlo todo y a subirse por todas
partes. Estas inclinaciones «e x p l o r a t o r i a s» p u e d e n
llevar a una manipulación poco cuidadosa de los
objetos, a romper las cosas accidentalmente o a en-
trar de forma intrusiva en zonas peligrosas, y a he-
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ridas físicas que incluyen fracturas óseas e inges-
tas accidentales. Los daños a cosas y propiedades
pueden producirse sin intencionalidad (es decir, la
destructividad puede manifestarse sin ira). 

No todos los niños con «déficits de atención»
presentan problemas conductuales, hiperactividad
o agresividad excesiva. El trastorno por déficit de
atención con hiperactividad, tipo con predominio
del déficit de atención, es común en aquellos mar-
cos psiquiátricos en los cuales el umbral para ser
atendido no requiere de una alta agresividad, como
es el caso de la clínica de los trastornos del estado
de ánimo y del aprendizaje. Contrariamente a los
niños con TDAH, tipo con predominio de la hipe-
ractividad, estos niños presentan ansiedad leve y
retraimiento, son más perezosos y lentos, menos
impulsivos, tienen menos trastornos de conducta
y menos problemas de comportamiento y más tras-
tornos del estado de ánimo y de ansiedad (Lahey y
col., 1987). Al igual que los niños con TDAH, pue-
den ser sensibles a los estimulantes (Famularo y
Fenton, 1987). 

Las experiencias afectivas y cognitivas de las
personas con TDAH pueden ser comparadas con
las percepciones que proporciona una luz estro-
boscópica. Los cambios repentinos de atención y
los instantes breves de experiencia les confieren
una visión del mundo constantemente cambiante:
el aspecto inconexo de las percepciones deteriora
la habilidad para formar cogniciones complejas,
responder emocionalmente y aprender normas so-
ciales. Los cambios de atención complican el
aprendizaje sobre las emociones humanas y el pen-
samiento complejo. 

Epidemiología 

Aproximadamente el 10% de los niños y el 2% de
las niñas padecen TDAH. Así pues, en los Estados
Unidos la prevalencia general se estima en un 6%
(entre el 3 y el 10%) de la población escolar. Hay
un fuerte predominio masculino (la proporción os-
cila entre 3 y 10 niños por cada niña). El trastorno
por déficit de atención con hiperactividad a me-
nudo aparece en combinación con otros trastornos
psiquiátricos y está presente entre el 30 y el 50%
de los pacientes externos psiquiátricos infantiles
y entre el 40 y el 70% de los pacientes infantiles
internos. Aproximadamente el 17% de los niños
con TDAH son adoptados por nuevas familias,
comparados con el 4% de los pacientes psiquiátri-
cos infantiles y con el 1% de la población general
(Deutsch y col., 1982). Todavía no se dispone de
valores precisos acerca de la prevalencia del TDAH
en la población adulta. 

A mediados de los años ochenta, del 2 al 3% de
la población escolar americana recibía medicación
psicoestimulante, los médicos de familia trataban el
60% de estos niños (frente al 98% a principios de los
setenta). El 20% de los estudiantes de educación es-
pecial recibía psicoestimulantes. Las campañas pú-
blicas de la Iglesia de la Cienciología a finales de los
ochenta parecen haber resultado en una reducción
temporal del uso clínico de los psicoestimulantes, al
menos temporalmente (Safer y Krager, 1992).

La tasa de prevalencia del TDAH es mayor en
Estados Unidos que en otros países. Esta diferencia
puede ser debida a los efectos de algunos avances
tecnológicos (como la gasolina que contiene plomo,
pinturas y aditivos alimentarios sintéticos) o con
más probabilidad a las prácticas diagnósticas. Por
ejemplo, en Inglaterra, aproximadamente el 2% de
los pacientes externos psiquiátricos infantiles pre-
senta un diagnóstico de TDAH (frente al 40% de
los Estados Unidos). La etiqueta diagnóstica en In-
glaterra está generalmente restringida a niños con
p r e s e n t a c i o n e s «g e n e r a l i z a d a s» (p. ej. síntomas que
ocurren en cualquier ámbito, tales como la casa y
la escuela), mientras que las presentaciones «s i-
t u a c i o n a l e s» (p. ej. síntomas que ocurren sólo en
ciertos ámbitos, como la casa o la escuela) habrían
sido consideradas en los Estados Unidos como
TDAH previamente a la introducción del DSM-IV.
Asimismo, en Inglaterra un trastorno de conducta
en combinación con TDAH se diagnosticaría como
un trastorno de conducta y en los Estados Unidos
se diagnosticaría como TDAH (con un trastorno de
conducta secundario o asociado). Esta diferencia re-
fleja el tradicional énfasis que se pone en Estados
Unidos en las causas biológicas y el tratamiento far-
macológico subsiguiente del TDAH, y la concep-
ción británica en la que se da mucha importancia
a las causas sociales y al tratamiento psicológico
del trastorno de conducta. 

Se cree que las chicas constituyen del 10 al 25%
de los casos de TDAH, aunque esto puede ser una
infraestimación resultante de las espectativas diag-
nósticas. Existen indicios de que las mujeres pue-
den constituir una mayor proporción de la pobla-
ción adulta con TDAH y pueden buscar tratamiento
con más frecuencia que los hombres (Wender, 1987).
Los datos sobre este trastorno en chicas y en muje-
res son escasos, ya que prácticamente todas las in-
vestigaciones sobre el TDAH se realizan con niños.
Las niñas con TDAH muestran menos impulsivi-
dad y trastornos de conductas que los niños, por lo
que en las niñas puede estar justificado usar un
punto de corte inferior en las escalas de hiperacti-
vidad. Las historias psiquiátricas familiares de los
niños y las niñas con TDAH parecen ser similares
(Faraone y col., 1991). Sin embargo, las niñas con
TDAH muestran más miedo, cambios del estado de
ánimo y depresión, problemas cognitivos y de len-
guaje que los niños (Berry y col., 1985). 
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Etiología 

No existen pruebas de que exista un único déficit
de atención o de que un solo mecanismo cerebral
sea el responsable de todas las manifestaciones del
TDAH. Diferentes etiologías y diferentes localiza-
ciones de la acción de los estimulantes pueden ser
relevantes en distintos individuos con TDAH. 

Los estudios familiares señalan un componen-
te genético de la etiología (Pauls, 1991). El TDAH
presenta un patrón familiar, que afecta especial-
mente a los parientes varones del niño con TDAH.
La prevalencia de psicopatología es de dos a tres
veces mayor en los familiares del niño con TDAH.
Los padres biológicos de los niños con TDAH adop-
tados, presentan más psicopatología que los padres
adoptivos. En un estudio de niños referidos a con-
sulta tanto psiquiátrica como pediátrica, los fami-
liares de los niños con TDAH mostraron una pre-
valencia más elevada de TDAH, trastornos de
conducta y trastorno de la personalidad antisocial,
del estado de ánimo, trastornos por ansiedad, de-
pendencia de sustancias, incluso cuando los in-
vestigadores controlaron las variables «clase so-
c i a l» y «integridad familiar» . El abuso de sustancias
también era elevado en esas familias, pero esto
puede ser explicado por su clase social. Es posible
que existan subgrupos de niños con TDAH que
estén asociados a una agrupación particular de tras-
tornos psiquiátricos familiares, por ejemplo, con
el trastorno del estado de ánimo, trastorno de an-
siedad o la agresividad (Biederman y col., 1992). 

La transmisión familiar puede explicarse por me-
canismos genéticos o psicosociales. No se han ob-
tenido pruebas de que exista un único defecto en
un gen o un mecanismo específico de transmisión
genética en el TDAH, por lo que el componente he-
reditario será probablemente de tipo poligenético
(Vanderberg y col., 1986). Aunque los estudios ge-
néticos del TDAH son todavía muy rudimentarios
parece ser que, como mínimo en algunos niños, este
componente genético está presente, y posiblemen-
te sean niños que manifiesten una variedad predo-
minantemente genética del trastorno. 

Aunque un diagnóstico de TDAH en chicas es
menos habitual, éstas tienen una historia familiar
de TDAH más intensa (es decir, una carga genéti-
ca mayor para el TDAH) que los chicos con TDAH
(Vandenberg y col., 1986). Pueden postularse nu-
merosos factores biológicos, psicodinámicos y cul-
turales para considerar ese «efecto umbral respec-
to al sexo» : una menor penetración para la
expresión de la forma genética en las chicas con
TDAH, una diferencia relacionada con el sexo en
el perfil de las etiologías o de síntomas del TDAH,
o diferencias culturales en la frecuencia o recono-
cimiento de la agresividad en chicos y chicas. En
cualquier caso, todo parece indicar que la carga ge-
nética puede interactuar con factores relacionados
con el sexo en la modulación de la aparición del
TDAH. 

Existen otras etiologías neuromédicas del
TDAH, que comprenden lesiones cerebrales, tras-
tornos neurológicos, bajo peso al nacer y exposición
a neurotoxinas. Los problemas obstétricos durante
el embarazo o el parto (como hemorragias o anoxia
perinatal) pueden causar lesiones neurológicas. Sin
embargo, contrariamente a ciertas creencias, las di-
ficultades obstétricas y la asfixia perinatal no están
directamente relacionadas con la aparición de tras-
tornos neurológicos como la parálisis cerebral (Nel-
son y Ellenberg, 1986), y probablemente no repre-
sentan más que un pequeño porcentaje de los casos
de TDAH (Nichols y Chen, 1981). Es probable que
sean más importantes los factores prenatales que
las complicaciones del parto en la etiología de estos
trastornos neuropsiquiátricos; es decir, los factores
prenatales de predisposición parece ser que produ-
cen tanto las complicaciones en el nacimiento
como el TDAH. Por ejemplo, el bajo peso al nacer
es parcialmente predictivo de un TDAH subsi-
guiente, con o sin complicaciones de obstetricia.
La exposición intrauterina a sustancias tóxicas
como el alcohol o el plomo pueden producir efec-
tos teratógenos sobre el comportamiento. El sín-
drome alcohólico fetal incluye hiperactividad, im-
pulsividad y falta de atención, así como anomalías
físicas. La exposición tóxica prenatal y postnatal al
plomo puede preceder al TDAH y a algunos défi-
cits cognitivos (Bellinger y col., 1987). Los niños
con TDAH presentan mayores concentraciones de
plomo en sangre que sus hermanos. En un estudio
a gran escala llevado a cabo en Ottawa se observó
una distribución topológica de niños con TDAH
que vivían en viviendas públicas, que quizás sea de-
bida al contenido en sales de plomo de las pinturas
utilizadas en los edificios citados (ver Figura 23-1).
Sin embargo estas correlaciones podrían no reflejar
una conexión causal, ya que la exposición al plomo
puede ser el indicador de un factor causal remoto
(por ejemplo, el comportamiento materno, la pica
o factores socioeconómicos). En el TDAH que apa-
rece después de que el niño empieza a andar, a veces
puede demostrarse una lesión neurológica, una en-
cefalitis, o una infección del sistema nervioso cen-
tral. 

En el 5% de los niños con TDAH pueden diag-
nosticarse trastornos neurológicos manifiestos,
siendo los más comunes las crisis epilépticas y las
parálisis cerebrales. Los hallazgos electroencefalo-
gráficos (EEG) son anormales en el 20% de los
niños con TDAH (frente al 15% general) y las ex-
ploraciones de tomografía computarizada (TC) ha-
bitualmente son normales. En niños con TDAH
con frecuencia se observan signos «neurológicos le-  
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Figura 23-1. Mapa de Ottawa mostrando la distribución
topográfica de la Conners Teaching Rating Scale ( C T R S )
de las puntuaciones de hiperactividad. Distribución to-
pográfica de las puntuaciones de la CTRS administrada a
14.000 niños de las escuelas primarias de la ciudad de Ot-
tawa, Canadá. Las puntuaciones se muestran de manera
topográfica sobre un mapa de la ciudad. Los picos y los
valles se han corregido en función de la población. Un río
corre a lo largo del lado más bajo del gráfico. Aproxima-
damente la mitad de las áreas con picos aparecen en las
regiones socioeconómicamente bajas. Algunos picos coin-
ciden claramente con zonas de alta densidad de viviendas
públicas, reflejando quizás el efecto de las sales de plomo
de la pintura de las viviendas. Los picos más altos siguen
el curso de la Queen Mary Highway, una gran fuente de
emisión de gases con alto contenido en plomo en los años
70. Reproducido de Trites RL: «Prevalence of Hyperacti-
vity in Otawa, Canada» , en Hiperactivity in Children.
Editado por Trites RL. Baltimore, MD, UNiversity Park
Press,, 1979. Utilizado con su permiso. 

v e s» no localizables (como torpeza, confusión de-
recha-izquierda, falta de coordinación perceptivo-
motora, y disgrafía), aunque el 15% de los niños
normales presentan hasta cinco signos neurológi-
cos leves. De modo semejante a los niños que ma-
nifiestan trastornos de aprendizaje y de conducta,
los niños con TDAH pueden presentar múltiples
anomalías físicas menores. Existe un leve descen-
so del CI, pero tan reducido que únicamente puede
detectarse por comparación con sus hermanos
como controles, y probablemente sea debido ex-
clusivamente a los comportamientos relacionados
con la atención del test. 
Numerosos estudios de imagen cerebral y neu-
ropsicológicos sugieren que la función del córtex
frontal está deteriorada en ciertos niños con
TDAH. Los síntomas del tipo del TDAH se obser-
van habitualmente en humanos con lesiones y tras-
tornos de las regiones relevantes del córtex fron-
tal. Se cree que estas regiones frontales inhiben las
respuestas automáticas guiadas subcorticalmente
a la estimulación sensorial de fuentes externas
(como la «i m p u l s i v i d a d» ), y preparan al cerebro
para movimientos voluntarios basados en estímu-
los externos. La localización cerebral probable-
mente es crucial en la expresión de los síntomas
específicos del TDAH y puede estar relacionada
con las variaciones de la presentación clínica del
TDAH. En el 93% de los casos de niños con lesio-
nes corticales en el hemisferio derecho se observó
síntomas similares a los del TDAH (Voeller, 1986). 

El trastorno por déficit de atención/hiperactivi-
dad, normalmente se manifiesta asociado a otros
trastornos psiquiátricos, especialmente al trastor-
no de conducta (Tabla 23-3). 

Los trastornos concomitantes pueden aparecer
casualmente (independientes), pero más habitual-
mente como exacerbantes (interactivos), relacio-
nados mecánicamente (los cuales tienen una causa
común o compartida) o etiológicamente (como fac-
tores causales). Por ejemplo, el TDAH se observa
con frecuencia de forma comórbida con los tras-
tornos del estado de ánimo y de ansiedad (típica-
mente, cada uno de los trastornos exacerba el curso
del otro), pero los síntomas del tipo del TDAH tam-
bién pueden ser debidos a los trastornos del estado
de ánimo y a la ansiedad. De esta manera, ciertos
trastornos que pueden presentarse como el TDAH
(y por tanto son parte de su diagnóstico diferencial)
pueden también ocurrir como trastornos comórbi-
dos. Estos «s í m i l e s» de TDAH pueden subyacer a
lo que parece ser TDAH o pueden ocurrir en con-
junción con éste, y por tanto pueden ser diagnosti-
cados en vez de o en adición al TDAH. Los trastor-
nos similares al TDAH pueden incluir el trastorno
de conducta, el trastorno por negativismo desa-
fiante, la depresión mayor, el trastorno bipolar, el
trastorno por estrés postraumático, el abuso o la ne-
gligencia y el trastorno de la Tourette. Por todas
estas razones, varias condiciones necesitan ser to-
madas en consideración en el contexto del TDAH. 

Existe también una alta prevalencia de TDAH
en todos los trastornos del aprendizaje, de las habi-
lidades motoras y de la comunicación. Se presenta
también tan comúnmente en asociación con los
trastornos psicóticos (incluyendo la esquizofrenia)
y los trastornos generalizados del desarrollo (inclu-
yendo el trastorno autista) que estos trastornos se
consideran criterios de exclusión para el TDAH. El
TDAH a menudo se presenta comórbidamente con 
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TABLA 23-3. TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS
FRECUENTEMENTE ASOCIADOS AL
TRASTORNO POR DÉFICIT DE
ATENCIÓN/HIPERACTIVIDAD (TDAH)

Trastornos por comportamiento perturbador 
Trastorno disocial 
Trastorno negativista desafiante 

Trastornos del aprendizaje 
Trastorno de las habilidades motoras 
Trastornos de la comunicación 
Trastornos del estado de ánimo 

Depresión mayor 
Trastorno bipolar 

Trastorno por estrés postraumático 
Trastorno obsesivo-compulsivo 
Trastorno por tics: 
Trastorno de la Tourrete Esquizofrenia 
Abuso de sustancias 
Trastorno mental 
Trastornos generalizados del desarrollo; incluyendo el

trastorno autista
N o t a : En los individuos con TDAH deberían explorarse
clínicamente varios estados psiquiátricos, incluso cuando no haya
sido demostrada una fuerte asociación estadística para esas
condiciones. 

el retraso mental, pero en ese caso se consideran
diagnósticos separados. 

El trastorno disocial o los problemas de con-
ducta se observan entre el 40 y el 70% de los niños
con TDAH, de forma que la literatura referente al
TDAH trata actualmente sobre TDAH y su com-
binación con el trastorno disocial. La agresividad,
los trastornos de conducta y el trastorno antisocial
de la personalidad subsiguiente, se observan con
frecuencia en asociación con el TDAH. Los niños
con un diagnóstico por déficit de atención con hi-
peractividad de tipo con predominio del déficit de
atención presentan sólo ocasionalmente trastornos
disociales, lo que sugiere que la agresividad que
suele observarse en los trastornos de conducta está
relacionada con la hiperactividad/impulsividad y
no con la falta de atención. Los niños con TDAH
más trastornos disociales presentan altos niveles
de psicopatología familiar, mientras que los niños
con TDAH de tipo con predominio del déficit de
atención están relacionados con los trastornos neu-
rológicos, CI más bajos y otros déficits cognitivos
(August y col., 1983). 

Existe una excesiva representación del TDAH
en el trastorno de la Tourette (al menos un 25% de
los pacientes masculinos con trastornos de la Tou-
rette) y probablemente en el trastorno obsesivo-
compulsivo (TOC). Los varones con TDAH pre-
sentan una mayor puntuación de manifestaciones
obsesivo-compulsivas en la Achenbach and Edel -
brock Child Behavior Checklist (Achenbach and
Edelbrock, 1983; Figura 23-2). Ciertas presenta-
ciones del TDAH y de la Tourette, y probable-
mente los trastornos obsesivo-compulsivos pueden
compartir una etiología genética común (ver la sec-
ción sobre trastornos por tics). 

Existe también una excesiva representación del
TDAH en niños con trastornos depresivos (ambos
trastornos están asociados a una disminución de la
latencia de movimientos rápidos de los ojos (REM),
sensibilidad a los agentes tricíclicos e interrela-
ciones genéticas), trastorno bipolar (aproximada-
mente un 50% de los niños sensibles al litio, son
hiperactivos), y trastornos por ansiedad. Asimis-
mo, algunos niños de madres esquizofrénicas pre-
sentan déficits motores y de atención y, según se
desprende de los estudios de seguimiento prelimi-
nares, cuando son adultos presentan un gran ries-
go de padecer esquizofrenia; sus hermanos sin
TDAH presentan una menor incidencia de esqui-
zofrenia en la edad adulta (Marcus y col., 1985). Por
consiguiente, algunos niños con TDAH pueden
p r e s e n t a r «condiciones precursoras» de los tras-
tornos del estado de ánimo o de los trastornos psi-
cóticos en la edad adulta. 

Además de los trastornos biopsiquiátricos, la an-
siedad situacional, los malos tratos y la negligen-
cia con los niños, o el simple aburrimiento, pue-
den manifestarse clínicamente como un TDAH. 

La desnutrición grave durante los primeros años
de vida es probablemente la causa más frecuente
de los síntomas del tipo del TDAH en el mundo.
El 60% de los niños que experimentan desnutri-
ción durante el primer año de vida muestran falta
de atención, impulsividad e hiperactividad que per-
siste en la adolescencia (Galler y col., 1983). Por
un mecanismo similar, la estenosis pilórica, in-
cluso corrigiéndose a los 2 meses, puede ser una
causa de TDAH posterior. 

Entre otras causas médicas del TDAH o de sín-
tomas similares se incluye la resistencia generali-
zada a la hormona tiroidea (Hauser y col., 1993), el
hipertiroidismo y quizá el estreñimiento y el ham-
bre crónicos. Se han propuesto estas dos etiologí-
as: dietética e inmunológica, aunque no se ha con-
solidado ninguna de las dos. El TDAH inducido por
fármacos puede aparecer como resultado de trata-
mientos con carbamazepina, benzodiacepinas, fe-
nobarbital, así como de cafeína o teofilina. 

Esta larga lista de factores etiológicos y meca-
nismos, que tienen como resultado la aparición del
TDAH, que agravan el TDAH, que son causados
por el TDAH, o que comparten características cau-
sales comunes, contribuye a la complejidad del
«s í n d r o m e» clínico del TDAH y a las dificultades
en la definición de sus límites. 

La investigación clínica ha aportado una gran
diversidad de hallazgos biológicos en el TDAH (y
de símiles del TDAH) que contribuyen potencial-
mente a la comprensión descriptiva y etiológica de
este trastorno (Tabla 23-4). Estos hallazgos bioló-
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Figura 23-2.Perfil de conducta para el trastorno por déficit de atención/hiperactividad. El Child Behavior Checklist d e
Achenback y Edelbrock (Achenback y McConaughty, 1987; Rapoport y cols., 1985) se administró a niños con trastor-
no por déficit de atención/hiperactividad (TDAH) y se analizó por rasgos específicos de conducta. Se observa un pe-
queño pico en las conductas obsesivo-compulsivas entre los chicos, no así en las chicas, con TDAH. El perfil de sínto-
mas puede ser utilizado para realizar descripciones cualitativas de psicopatología infantil. Reimpreso de Achenbach
TM, Edelbrock C: Manual for the Child Behavior Checklist and Revised Child Behavior Profile. Burlington, VT, Uni-
versity of Vermont Psychology Department,, 1983. Utilizado con su permiso. 
gicos reflejan en parte la diversidad de etiologías
que conducen al TDAH, e indican parcialmente las
características compartidas del TDAH, que son co-
munes entre los numerosos subgrupos etiológicos
y fenomenológicos similares. 

Los estudios neuroquímicos del TDAH se han
centrado mayoritariamente en torno a la hipótesis
de las catecolaminas, y especialmente en relación
a la influencia de la dopamina (en las regiones lím-
bicas o del caudado) o de la norepinefrina (en el sis-
tema reticular). Los estudios de laboratorio han
dado resultados contradictorios. 

La hipótesis dopaminérgica se basa en los si-
guientes hallazgos: 1) los estimulantes tienen un
fuerte efecto dopaminérgico (aunque no de mane-
ra exclusiva), y sus efectos terapéuticos se reducen
cuando los receptores de dopamina se bloquean; 2)
en ratas de laboratorio con lesiones neonatales del
sistema dopaminérgico se ha observado hiperacti-
vidad motora y déficit de aprendizaje que revier-
ten con la administración del psicoestimulante; 3)
los niños con encefalitis de Von Economo presen-
tan manifestaciones clínicas similares al TDAH (y
los adultos presentan parkinsonismo); y 4) en el lí-
quido cefalorraquideo de niños con TDAH se han
detectado niveles bajos del metabolito de la dopa-
mina (ácido homovanillínico). Sin embargo, los
bloqueadores de los receptores de la dopamina tam-
bién ejercen efectos terapéuticos y no todos los
agonistas de la dopamina son terapéuticos. 

La hipótesis norepinefrínica se basa en 1) la efi-
cacia terapéutica de los antidepresivos tricíclicos 
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TABLA 23-4. HALLAZGOS FÍSICOS Y DE LABORATORIO
EN EL TRASTORNO POR DÉFICIT DE
ATENCIÓN/HIPERACTIVIDAD (TDAH)

N o t a . Algunos hallazgos sólo se observan en
determinados subgrupos o individuos y no en toda
la población de niños con TDAH. 

Medidas de la actividad motora 

Aumento de la locomoción durante el día
(especialmente durante las actividades tranquilas) y
durante el sueño. 

Laboratorio clínico

Aumento de los niveles de plomo. 
Anomalías tiroideas. 

Examen neurológico

Múltiples anomalías físicas menores, incluyendo
signos neurológicos «l e v e s» .

Trastornos comiciales, con un ligero aumento de la
presencia de anomalías electroencefalográficas. 

Pruebas psicológicas

Diversos signos de distractibilidad y patología de la
atención, estado motivacional variable, y varios
déficits corticales localizados (trastornos específicos
del desarrollo) o trastornos de las habilidades
académicas. 

Responsividad autonómica

Hallazgos mixtos de aumento o disminución del «t o n o»
autonómico y central. 

Fisiología del sueño

Disminución de la latencia REM. Aumento de la
latencia del sueño (insomnio inicial). Aumento de la
actividad motora (inquietud durante el sueño). 

Metabolitos de los neurotransmisores

Hallazgos mixtos en las pruebas neuroquímicas de las
aminas biogénicas en líquido cerebroespinal, pero
con tendencia a observar niveles bajos de dopamina,
noradrenalina y feniletilamina y niveles altos de
serotonina. 

Estimación de la tasa metabólica regional en el cerebro

Elevado flujo sanguíneo en las regiones sensoriales
primarias del córtex temporal y occipital, y flujo
bajo en el córtex frontal (y normalmente en los
núcleos caudados). 

Metabolismo de la glucosa cerebral reducido en un 8%,
con disminución en muchas regiones cerebrales,
con las reducciones más importantes en el córtex
premotor y el córtex prefrontal superior.

y los inhibidores de la monoamino oxidasa (MAO)
(aunque ambos también modifican la transmisión
de serotonina) y la clonidina, y 2) la presencia de
niveles bajos de 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol
(MHFG), aunque este último hallazgo se complica
debido a la observación de que los tratamientos
continuados con psicoestimulantes disminuyen to-
davía más el MHFG. Estos hallazgos neuroquími-
cos en humanos son preliminares y no se han re-
plicado adecuadamente, pero son consistentes con
la idea de que la norepinefrina y la dopamina in-
fluyen en la modificación de la atención y el com-
portamiento. 

Combinando ambos modelos en un estudio con
ratas con una reducción neonatal selectiva de los
sistemas catecolaminérgicos, parece ser que el des-
censo de dopamina causa problemas de atención y
el descenso de norepinefrina produce hiperactivi-
dad (Teicher y Baldessarini, 1987). Los estudios
sobre la serotonina han sido contradictorios, pero
suelen mostrar elevaciones de los niveles sanguí-
neos de serotonina en los niños con TDAH. Estos
hallazgos pueden estar contaminados por los bajos
niveles de serotonina que serían de esperar en los
niños con marcada agresividad, pero los niveles de
serotonina se distribuyen normalmente, y por
tanto no van a favor de la existencia de un subtipo
de niños con TDAH. Los estudios sobre feniletila-
mina (de-alfa-anfetamina metilato) revelan nive-
les urinarios bajos. Estos hallazgos pueden reflejar
las diferentes etiologías neuroquímicas o los me-
canismos del TDAH (Zametkin y Rapoport, 1987). 

En un estudio sobre el riego sanguíneo cerebral
en el que se utilizaban técnicas de obtención de
imágenes médicas, los niños con TDAH mostraron
un alto riego sanguíneo en las regiones sensoriales
primarias del córtex occipital y temporal. Los 11
niños con TDAH mostraron hipoperfusión de los
lóbulos frontales (especialmente materia blanca), y
7 niños de los 11 presentaban hipoperfusión de los
núcleos caudados. La medicación estimulante pro-
vocó un aumento del riego sanguíneo en los gan-
glios basales (lo cual es consistente con la activa-
ción de las neuronas dopaminérgicas), y un
descenso del riego en el córtex primario sensorial
y motor (Lou y col., 1984). De manera similar, un
estudio con tomografía por emisión de positrones
(TEP) con adultos con TDAH mostró una reducción
global del metabolismo de la glucosa cerebral del
8%, con reducciones significativas en 30 de las 60
regiones cerebrales examinadas, registrándose los
mayores decrementos en el córtex premotor y pre-
frontal superior (Zametkin y col., 1990; figura 23-
3). Estos hallazgos son consistentes con la hipóte-
sis de hipofrontalidad en los niños y adultos con
TDAH, pero también apoya la noción de que anor-
malidades en otras regiones del cerebro pudieran
ser relevantes en la fisiopatología del TDAH.

En los estudios cognitivos, los niños con TDAH
presentan distractibilidad (especialmente cuando
están aburridos) y otras anomalías en la regulación  
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Figura 23-3. Tomografía por emisión de positrones de
un adulto con trastorno por déficit de atención/hiperac-
tividad (TDAH) y un adulto control. Las regiones fronta-
les se hallan en la parte superior, con el lado derecho del
cerebro a la izquieda. Los colores indican niveles altos
(blanco, rojo y naranja) y bajos (azul, verde, violeta) del
metabolismo de la glucosa. Esta prueba muestra reduc-
ciones significativas en 30 de las 60 regiones examinadas,
con las disminuciones más notables en el córtex premo-
tor y somatosensorial. El estudio se llevó a cabo mientras
el sujeto estaba involucrado en tareas de actividad conti-
nua basadas en discriminación auditiva. Estos datos son
consistentes con los hallazgos neuropsicológicos de un
detrimento de la actividad de funcionamiento frontal en
los niños y adultos con TDAH. Adaptado de información
aparecida en Zametkin AJ, Nordahl TE, Gross M, et al:
«Cerebral Glucose Metabolism in Adults with Hyperac-
tivity of Childhood Onset» . New England Journl of Me -
dicine 323: 1361-1366,, 1990. Utilizado con su permiso. 

de la atención (incluyendo la extensión de la aten-
ción), búsqueda de estímulos y variabilidad de la
motivación. La atención sostenida en una tarea es-
pecífica en la realización de pruebas continuas está
deteriorada en niños con TDAH, pero también en
niños con trastornos del aprendizaje o con retraso
mental. Se ha descrito la existencia de aprendiza-
je dependiente de estados producidos por psicoes-
timulantes (el aprendizaje bajo los efectos de la me-
dicación que no se mantiene sin medicación),
aunque sólo en estudios de laboratorio de niños
con TDAH y no en estudios clínicos. 

Los estudios neuropsicológicos muestran que
los niños con TDAH difieren de otros niños en las
respuestas automáticas (pudiendo exhibir más o
menos reactividad), ambos en un estado de relaja-
ción tónica y en respuesta a situaciones nuevas.
Sin embargo, estos hallazgos se observan también
en niños con trastornos de aprendizaje o retraso
mental. 

En estudios de sueño, los niños con TDAH pre-
sentan una disminución en la latencia REM (si-
milar a los adultos con depresión mayor), un au-
mento de la actividad motora durante el sueño
(inquietud), un incremento de la latencia del sueño
(tiempo requerido para estar completamente dor-
mido), pero ningún otro cambio estructural con-
sistente en el EEG. 

Esta diversidad de hallazgos médicos, neuroló-
gicos, psiquiátricos, biológicos y neuropsicológi-
cos, y de trastornos asociados con TDAH podrían
subdividirse sistemáticamente en una clasificación
nosológica. Actualmente, los clínicos están usan-
do la etiqueta diagnóstica simple del TDAH para
referirse de forma general a este amplio campo de
acontecimientos mecánicos. 

L a «h i p e r a c t i v i d a d» , sin embargo, es un cons-
tructo válido para la descripción de comporta-
mientos en niños. En análisis factoriales de la C o -

oners Hyperactivity Scale (Rapoport y col., 1985)
y la Achenbach Child Behavior Checklist, se ha
obtenido un factor que podría denominarse «h i p e-
r a c t i v i d a d» que puede constituir un componente
diferenciado en la descripción de los comporta-
mientos generales de la infancia, tanto en mues-
tras clínicas como generales. Además, «la desa-
t e n c i ó n» emerge como un factor separado (menos
poderoso pero consistente) en muestras clínicas y
generales de niños. 

Actualmente se llevan a cabo análisis factoria-
les a partir de datos del TDAH en los que solo se
han incluido descripciones conductuales, aunque el
concepto médico de TDAH incluye características
conductuales, biológicas, neurológicas y sociales.
Es necesaria la realización de estudios con análisis
factoriales que empleen tanto descripciones con-
ductuales como hallazgos neurológicos, respuestas
a la medicación, comorbilidad, historia psiquiátri-
ca familiar, y variables familiares y sociales. Hasta
ese momento, el TDAH seguirá estando definido
puramente por criterios de comportamiento, ocul-
tando la multidimensionalidad de las etiologías. 

Curso y pronóstico 

En la práctica clínica las madres recuerdan fre-
cuentemente un «p a t a l e o» intrauterino excesivo o
describen que«cuando el niño empezó a andar, co-
r r í a» . El trastorno por déficit de atención con hi-
peractividad es diagnosticable a la edad de 36
meses, pero puede ser difícil de diagnosticar antes
de los cinco años debido al estadio de hiperactivi-
dad del desarrollo normal (alrededor de los dos
años). La identificación suele retrasarse hasta la
entrada en la escuela primaria, donde las deman-
das de quietud a nivel físico son mayores, la com-
paración con los compañeros es más fácil, y hay
mayor estimulación de grupo. 

El inicio después de empezar a andar puede ser
debido a una ansiedad situacional, malos tratos,
negligencia, inicio agudo de enfermedades biopsi-
quiátricas concomitantes, lesión neurológica aguda
o trastornos inducidos por medicamentos. 
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El pronóstico más frecuente del TDAH en la
niñez es la normalidad clínica, pero las manifes-
taciones de impulsividad persisten en la adoles-
cencia en el 70% de los casos de niños con TDAH
y en la edad adulta entre el 30% y el 50% de los
casos (Barkley, 1990; Gittelman y col., 1985; Weiss
y Hechtman, 1986). La hiperactividad motora me-
jora normalmente en la niñez y al principio de la
adolescencia. En algunos adultos adaptados y con
buena evolución del trastorno, pueden observarse
síntomas leves pero claros de TDAH residual
(como inquietud o agitación). 

El TDAH no es, sin embargo, un trastorno in-
fantil benigno o autolimitado. En adultos jóvenes
se ven significantemente comprometidas las habi-
lidades sociales y hay baja autoestima. Se observan
menos años completos de escolarización, más ac-
cidentes de automóvil, más cambios de lugar de re-
sidencia, mayor consumo de alcohol (a la edad de
14 años pero no posteriormente), mayor consumo
de marihuana (a los, 19 años pero no posterior-
mente), mayor número de comparescencias ante
los tribunales, y mayor número de condenas cri-
minales. Estos individuos presentan un mayor nú-
mero de intentos de suicidios, ansiedad fóbica, so-
matizaciones y traumas psicosexuales, aunque no
se observan aumentos del abuso del alcohol, del
abuso de medicamentos o de la aparición de es-
quizofrenia (Weiss y Hechtman, 1986). 

Un hallazgo importante acerca de los niños con
TDAH, confirmado en varios estudios de segui-
miento, es la prevalencia del trastorno de la per-
sonalidad antisocial en la vida adulta (entre un 25
y un 30%), especialmente concentrada en indivi-
duos que también presentaban previamente tras-
torno de conducta. Los niños con TDAH se hallan
ante un riesgo mayor de desarrollar criminalidad,
pero este riesgo parece operar a través de variables
mediadoras de trastorno de conducta y personali-
dad antisocial comórbidos (Mannuzza y col., 1989).
Aunque del 40% al 70% del TDAH se asocia a tras-
tornos de conducta, el TDAH sin agresividad no
parece que conduzca a un trastorno de conducta, a
la agresividad o a conductas antisociales en la vida
adulta (August y col., 1983). 

Muchos adultos continúan mostrando déficit de
atención, impulsividad y propensión a los cambios
emocionales mucho después de que la hiperacti-
vidad motora no sea clínicamente prominente. El
diagnóstico de TDAH es válido en adultos con una
historia de TDAH durante la infancia, y los sínto-
mas residuales que quedan, continúan respon-
diendo a los estimulantes (Wender, 1987). 

En los casos en que el TDAH es parte de una en-
fermedad biopsiquiátrica o es una respuesta a fac-
tores situacionales pasajeros, el curso clínico de-
penderá del curso de la enfermedad o de la s i t u a c i ó n .
Si el TDAH está relacionado con la aparición gra-
dual de un trastorno bipolar o de una esquizofre-
nia, puede aparecer un deterioro evolutivo del
curso durante la infancia. Si los trastornos afecti-
vos o de ansiedad presentan una intensificación
episódica, puede observarse una aparición periódi-
ca del TDAH. Alternativamente, en los casos en
que el TDAH es debido a una etiología genética, el
curso de la enfermedad es largo y a menudo dura
toda la vida. 

La distinción del curso natural del trastorno
principal de sus complicaciones secundarias y sus
condiciones comórbidas comunes puede ser difícil.
Es posible que la baja autoestima, las habilidades
sociales limitadas, mayores problemas conductua-
les, la agresividad, la criminalidad y la personali-
dad antisocial sean complicaciones (o característi-
cas de trastornos asociados) más que componentes
esenciales del TDAH. 

Un área concreta de posibles complicaciones es
la referida al funcionamiento de la familia, en la
que pueden influir la satisfacción de los padres, la
armonía conyugal y el desarrollo de los hermanos.
Las respuestas de los padres y los hermanos al com-
portamiento del niño con TDAH puede agravar o
mejorar el curso de la enfermedad. 

Algunos estudios de observación conductual in-
dican que los padres tienden a tener mayor control,
orden, marco estructural y respuestas negativas
con sus hijos con TDAH. Aunque estos padres pue-
den ser considerados clínicamente como ansiosos,
intrusivos y reforzadores del comportamiento del
niño, los estudios de laboratorio sobre las interac-
ciones padre-niño demuestran que el tratamiento
estimulante del niño con TDAH produce una re-
ducción inmediata del control de los padres y del
comportamiento negativo (Barkley, 1990). Tam-
bién se observan efectos importantes sobre las re-
laciones con los compañeros. Las complicaciones
interpersonales y sociales del TDAH son comple-
jas, incluso en casos relativamente leves (Whalen
y col., 1989). 

Evaluación diagnóstica 

La evaluación clínica comprende la valoración de
la etiologías del TDAH, la delimitación de los tras-
tornos neurológicos y psiquiátricos concomitan-
tes, y la consideración de los diagnósticos cuya pre-
sentación clínica es similar (ver tabla 23-5). 

La evaluación psicodinámica, psicosocial y del
desarrollo del individuo y de la familia es precep-
tiva. Es especialmente importante recabar infor-
mación sobre la escuela, las notas y el comporta-
miento (incluyéndose el autobús y el comedor
escolares), la historia obstétrica (consumo alco-
hólico de la madre, hiperactividad fetal, lesión pre-
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TABLA 23-5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL
TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN
CON HIPERACTIVIDAD (TDAH)

P s i q u i á t r i c o

Trastorno de conducta 
Trastorno por negativismo desafiante 
Depresión mayor Ansiedad (situacional, del desarrollo)
Trastorno de ansiedad de separación 
Trastorno por estrés postraumático 
Trastorno por angustia 
Trastorno fóbico 
Trastornos disociativos 
Trastornos psicóticos, prepsicóticos o psicóticos 

intermitentes (bipolar, esquizofrénico, límite de la 
personalidad) 

Búsqueda de atención o comportamiento manipulador 

P s i c o s o c i a l

Malos tratos o abusos sexuales 
Negligencia 
Aburrimiento 
Sobreestimulación 
Carencias socioculturales 

N e u r o l ó g i c o

Lesiones neurológicas (postraumáticas, postinfección)
Intoxicación por plomo 

M é d i c o

Patología tiroidea 
Agitación inducida farmacológicamente 

Estimulantes médicos: pseudoefedrina, anfetamina 
Barbitúricos, benzodiazepinas 
Carbamazepina 
Teofilina 

De la dieta 
Exceso de cafeína 

Hambre 

Estreñimiento 

Dolor leve persistente 

Comportamiento normal

N o t a : Existen diversos de factores etiológicos que dan lugar a
TDAH o a condiciones que «parecen TDAH» . Ciertos trastornos
parecidos al TDAH pueden aparecer como condiciones comórbidas
junto al TDAH. Debido a la común concurrencia del TDAH y
condiciones similares, el diagnóstico diferencial incluye ciertas
condiciones que pueden ser consideradas como factores etiológicos. 

natal o perinatal), residencia familiar (exposición
al plomo de pinturas y de los gases de tubos de es-
cape), historia psiquiátrica familiar (incluyendo
TDAH en varones), historia familiar médica (pa-
tología tiroidea), uso de fármacos (barbitúricos,
benzodiazepinas, estimulantes), malos tratos o ne-
gligencia con el niño, trastornos de aprendizajes
concomitantes (más trastornos motores y de co-
municación) y trastornos psiquiátricos mayores y
posibles riesgos de abuso de medicación por parte
del niño o de los miembros de la familia. Está in-
dicada una evaluación psiquiátrica completa en los
casos en que se observe un trastorno disocial, agre-
sividad o una historia psiquiátrica familiar de tras-
tornos afectivos o psicosis. 

Es necesario un examen físico de rutina para las
anomalías físicas, la patología tiroidea y el aclara-
miento previo al tratamiento farmacológico. El 
examen neurólogico aporta datos sobre posibles le-
siones neurológicas, signos de la maduración n e u-
rológica (movimientos coreiformes, movimientos
desbordantes y en espejo, función motora gruesa y
fina, lateralidad), y (previo al inicio de la modifica-
ción) tics y distonías. Podría incluirse una muestra
de la escritura. El EEG generalmente no es necesa-
rio, aunque puede serlo si los hallazgos neurológi-
cos lo indican. Los exámenes de laboratorio inclu-
yen una batería de pruebas tiroideas; los niveles de
la protoporfirina de zinc y, posiblemente, de plomo
en sangre; y un electrocardiograma (ECG) antes de
iniciar la medicación. Cuando se sospecha de ello,
la evaluación inicial de una cantidad de plomo ex-
cesiva debería incluir la determinación de la pro-
toporfirina de zinc en la sangre (que ha reemplaza-
do a la técnica de la protoporfirina eritrocitaria libre
porque tiene menos falsos positivos y es un indi-
cador de exposición continuada). La evaluación del
nivel de plomo es opcional en el examen inicial,
por que sólo refleja la exposición al plomo en las
cuatro semanas anteriores. 

Las evaluaciones intelectuales y posiblemente
las neuropsicológicas, son útiles para valorar la
atención, el rendimiento escolar, la inteligencia,
las funciones neurocorticales y posibles trastornos
específicos del aprendizaje, las habilidades moto-
ras y los trastornos de los trastornos de la comu-
nicación. 

El diagnóstico diferencial es particularmente de-
safiante en determinados casos. El TDAH puede
ser díficil de distinguir de muchos otros trastornos
psiquiátricos infantiles, y puede presentarse con-
juntamente con muchos otros diagnósticos psi-
quiátricos. La identificación de criterios sensibles
y específicos para la determinación del TDAH
puede ser una guia en el diagnóstico diferencial.
Algunos criterios previos para el TDAH han sido
descartados despues de los ensayos de campo con
el DSM-IV porque no eran suficientemente poten-
tes para diferenciar el TDAH de otros trastornos
psiquiátricos; el habla excesiva, interrumpir y in-
cluirse en actividades peligrosas se consideraron
demasiado inespecíficos para garantizar la conti-
nuidad de su uso. 

En el caso de la psicosis es particularmente im-
portante un diagnóstico diferencial preciso, ya que
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el tratamiento psicoestimulante puede exacerbar
los síntomas psicóticos y la desorganización. Nor-
malmente, las personas con TDAH no presenta en
absoluto alucinaciones, pensamiento delirante ni
ruptura del proceso de pensamiento primario. Sin
embargo, es posible que se observen patrones de
pensamiento dispersos, comportamientos que
ponen en peligro su persona y una falta de con-
ciencia de los sucesos del entorno. Su actividad
motora parece ser interminable, y el ritmo de la
impulsividad es aproximadamente constante, en
contraste con el ritmo corporal y afectivo, irregu-
lar y menos predecible, del niño psicótico. Los
niños psicóticos pueden mostrar ira y reacciones
emocionales excesivas que derivan principalmen-
te de distorsiones cognitivas (o paranoides), y su
resolución puede llevar más de 30 minutos, lo cual
sería inusual en el TDAH. Generalmente el curso
a largo plazo del TDAH es una mejoría gradual. El
empeoramiento conductual, a excepción de los pe-
ríodos de estrés ambiental excesivo sugiere la apa-
rición de un trastorno psiquiátrico diferente. 

A menudo no puede conseguirse una total se-
guridad en el diagnóstico, y se inicia un período
farmacológico empírico con el TDAH como «d i a g-
nóstico de trabajo» (con frecuencia de forma auto-
mática e inapropiada). Una respuesta positiva al
tratamiento no excluye cualquier diagnóstico, ya
que el TDAH puede estar asociado a cualquier otro
diagnóstico psiquiátrico. Es de gran ayuda mante-
ner el proceso diagnóstico «a b i e r t o» , ya que las ma-
nifestaciones clínicas que aparecen lentamente
pueden inducir cambios en la valoración del diag-
nóstico. 

Tratamiento 

Son útiles diversas modalidades de tratamiento y
generalmente se requieren planteamientos multi-
modales. Algunas intervenciones son específicas
de etiologías particulares, pero existen otros trata-
mientos útiles independientemente de la etiología. 

El manejo ambiental de la estimulación senso-
rial implica organizar el hogar y el marco escolar
(o laboral) del niño para reducir los estímulos y las
distracciones. En casa, se aconseja a los padres que
dispongan de espacios tranquilos, decorados con
mobiliario simple y colores suaves, que guarden
los juguetes en el armario, que permitan ocasio-
nalmente la visita de un amigo, que eviten ir con
el niño al supermercado y a las fiestas, y que esti-
mulen ejercicios de motricidad fina (por ejemplo,
puzzles). Estas recomendaciones no han sido ava-
ladas por estudios controlados pero se ofrecen co-
múnmente. 

La educación especial es generalmente necesa-
ria, porque los niños con TDAH habitualmente
consiguen resultados inferiores a los esperados en
su curso, —incluso controlando el CI. (Cantwell y
Baker, 1988). En la escuela pueden ser beneficio-
sos los siguientes elementos: una clase pequeña y
quizás independiente, las actividades en grupos pe-
queños, la elección concienzuda del lugar en que
se siente, una relación de maestros/alumnos es-
trecha, una estructura rutinaria y predecible, la en-
señanza individualizada o el uso de un aula de re-
cursos. La supervisión o modificación de los planes
de recreo, gimnasia, autobús y comedor escolar
pueden ser de ayuda en algunas ocasiones. El ma-
nejo cuidadoso de los cambios a nuevas escuelas y
entre programas únicamente requiere una simple
previsión administrativa. Es esencial informar a
las personas con responsabilidades en el colegio
sobre los puntos fuertes y los problemas del niño,
la autoestima y las habilidades sociales, y recibir
informes regulares sobre el comportamiento y el
rendimiento académico. Se puede elaborar un plan
de educación individualizado (PEI) con la escuela,
que facilite los programas en la clase, que incluya
quizás una enseñanza especial que abarque tras-
tornos de aprendizaje concomitantes. 

El tratamiento psicofarmacológico es útil para
muchos de estos niños y adolescentes (Green,
1991). Los mismos tratamientos parecen satisfac-
torios con adultos, aunque los estudios en esta po-
blación son mucho menos abundantes. Incluso las
dosis son aproximadamente comparables en adul-
tos y en niños debido a una biotransformación he-
pática de los fármacos más rápida en los jóvenes. 

Aproximadamente el 75% de los niños con
TDAH responden terapéuticamente a psicoesti-
mulantes o antidepresivos tricíclicos. La práctica
común es el tratamiento común psicoestimulante
de corta acción (de 5 a 40 mg. de D-anfetamina o
metilfenidato, de 10 a 60 mg. al día); si uno falla
existe un 25% de posibilidades de que el otro sea
eficaz. Estos psicoestimulantes tienen efectos te-
rapéuticos que duran entre 4 ó 6 horas; es posible
que aparezca entonces un período de «r e b o t e» d u-
rante el cual los síntomas conductuales pueden ser
más graves que en la situación inicial y aparezcan
tics. La metanfetamina es una alternativa comer-
cial disponible que tiene una mayor duración de
acción (de 8 a 12 horas) a dosis de 5 a 40 mg. dia-
rios. Los estimulantes de larga duración general-
mente no hacen honor a su nombre, y con fre-
cuencia son menos efectivos que las formulaciones
estándard. Las dosis bajas de antidepresivos (por
ejemplo, de 0,3 a 2,0 mg/kg diarios de nortriptili-
na) producen unos efectos terapéuticos que pueden
durar más de 24h., de manera que el uso diario
evita los síntomas de rebote. La controversia acer-
ca de la toxicidad cardiovascular de los antidepre-
sivos triclíclicos, especialmente los casos mal com-
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prendidos de muerte súbita durante el curso de un
tratamiento con desipramina en niños y adoles-
centes, (Popper y Elliott, 1990; Riddle y col., 1991)
ha generado dudas acerca del uso de antidepresi-
vos tricíclicos para el tratamiento de condiciones
no letales como el TDAH. Sin embargo, los anti-
depresivos pueden utilizarse si los efectos de re-
bote de los psicoestimulantes son perjudiciales, si
los tics aparecen específicamente durante el rebo-
te, si se necesita una administración diaria para
conseguir que se siga el tratamiento, si el trastor-
no afectivo es concomitante, si la historia psi-
quiátrica familiar de trastornos afectivos es rele-
vante, si el sueño durante el día o los síntomas de
activación son importantes, si el niño o la familia
son fármacodependientes potenciales o si los esti-
mulantes fallan. 

Los antidepresivos inhibidores de la monoami-
no oxidasa son también clínicamente efectivos
pero no suelen usarse en el tratamiento del TDAH
debido a las restricciones en la dieta y a los riesgos
potenciales. La clonidina parece ser un tratamien-
to muy útil e infrautilizado en el TDAH (Hunt y
col., 1990), pero se necesita documentación más
extensa. Tanto los antidepresivos como la cloni-
dina pueden ser más útiles para los síntomas con-
ductuales (impulsividad e hiperactividad) que para
los atencionales. Si estos agentes fracasan, puede
pensarse en la pemolina magnesio, aunque acarrea
un riesgo del 1 al 3% de formación de metabolitos
hepatotóxicos. El bupropión ha resultado efectivo
en varios ensayos clínicos. La carbamazepina se
utiliza comúnmente en Inglaterra, pero no existen
demostraciones formales de su eficacia. Los tran-
quilizantes mayores en dosis bajas (p. ej., de 10 a
50 mg. de clorpromazina cuatro veces al día) tam-
bién pueden tenerse en cuenta, pero sus efectos no
son específicos y sus efectos secundarios los hacen
inapropiados para tratamientos a largo plazo. El
litio generalmente es ineficaz en el típico TDAH
y se informa que empeora los síntomas, pero puede
ser de ayuda si el «T D A H» es un trastorno bipolar
que presenta impulsividad, falta de atención e hi-
peractividad. Es también mejor evitar las benzo-
diazepinas y los barbitúricos, que pueden causar
excitación y agitación. La difenhidramina y el hi-
drato de cloral es menos probable que causen ex-
citación paradójica, y pueden ser utilizados para
inducir el sueño en niños con TDAH. 

El establecimiento de la dosis óptima se com-
plica por las variaciones de la estimulación am-
biental, la excitación emocional y las pautas diur-
nas de hambre y activación. Estos factores producen
cambios en la reactividad neurofisiológica, en la
atención y en los efectos inducidos por los estimu-
lantes. Pueden existir diferencias clínicas signifi-
cativas entre los ambientes del hogar y de la escuela
(o trabajo). La selección de la dosis se convierte en
un trabajo difícil que tiene como fin optimizar el
equilibrio de los comportamientos en los diferen-
tes marcos. 

El tratamiento farmacológico puede continuar
durante varios años, con ajustes períodicos de la
dosis por cambios del peso corporal, variaciones
del estrés ambiental o del desarrollo, o cambios
metabólicos (y autometabólicos inducidos por el
medicamento) de la tasa de biotransformación del
medicamento. En algunos casos, el tratamiento ya
no es necesario en la adolescencia, pero algunos in-
dividuos, muestran la necesidad de continuar el
tratamiento durante la edad adulta. 

Los efectos psicoestimulantes en el TDAH in-
cluyen una mejoría en la capacidad de atención, en
la impulsividad, la hiperactividad y la labilidad
emocional. Esta calma es diferente de la focaliza-
ción de la atención inducida por la cafeína, el efec-
to ansiolítico de las benzodiazepinas o la tranqui-
lización de los agentes antipsicóticos. Estos
agentes actúan por diferentes mecanismos neuro-
fisiológicos y neuroquímicos, y producen diferen-
tes formas químicas de «s e d a c i ó n» . Los niños con
TDAH pueden presentar una respuesta de calma a
otros fármacos estimulantes (pseudoefedrina) y ex-
citación conductual con los sedantes (benzodiaze-
pinas y barbitúricos). Estos efectos clínicos «p a r a-
d ó j i c o s» pueden no ser específicos de los niños
hiperactivos. En condiciones de laboratorio, los
niños normales y los varones adultos presentan
una reducción cualitativamente similar del com-
portamiento motor inducida por los estimulantes,
pero el efecto cuantitativo es más intenso en los
niños hiperactivos (Rappoport y col., 1980). La ex-
plicación de esta aparente diferencia en el labora-
torio humano y en los hallazgos clínicos de que no
todos los niños responden «t e r a p é u t i c a m e n t e» a los
psicoestimulantes, es todavía desconocida. Parece
ser que la respuesta psicoestimulante no está es-
pecíficamente relacionada con el diagnóstico, sino
que refleja mecanismos biológicos más básicos. 

Los tratamientos ambientales y farmacológicos
del TDAH pueden ser suficientes en los casos en
los que los problemas conductuales no son promi-
nentes y en los que existe una buena función adap-
tativa y los hábitos de estudio e interés por la es-
cuela no se han visto afectados. En la mayoría de
ocasiones son necesarios otros planteamientos te-
rapéuticos. Especialmente si los tratamientos far-
macológicos y ambientales no conducen a una me-
jora conductual de los resultados académicos,
laborales o de ajuste social, deben tomarse en con-
sideración tratamientos psiquiátricos adicionales. 

La terapia conductual se utiliza para tratar la
conducta desafiante y la agresividad. El trata-
miento conductual comprende reforzamiento con-
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tingente, manejo del coste de respuesta y el «t i e m-
po fuera» ; todo ello puede ayudar al control de los
impulsos, aunque la generalización fuera del marco
del tratamiento pueda quedar limitada. Los méto-
dos conductuales pueden ser tan efectivos como
los psicoestimulantes para modificar la conducta
en clase, pero no se generalizan bien a otras situa-
ciones y son más costosos. 

La terapia cognitiva se utiliza para la enseñan-
za de las estrategias de solución de problemas, el
autocontrol, la meditación verbal (usando el habla
interna) para «a u t o r r e f o r z a r s e», «a u t o i n s t r u i r s e» , y
para darse cuenta de los errores en lugar de justifi-
carlos. 

La educación y el apoyo a los padres y a la fa-
milia son cruciales, y puede ofrecerse mediante se-
siones programadas de entrenamiento en grupo
(Barkley, 1990). Además, organizaciones naciona-
les de padres, como la CHADD (Children and

Adults With Attention Deficit Disorders, 499,
N.W., 70th Avenue, Suite 308, Plantation, FL,
33317;305/587-3700) tienen muchas delegaciones
locales que pueden ser muy útiles para prestar
apoyo y educación a los familiares. 

En algunos casos en que los conflictos o las re-
sistencias interfieren en el tratamiento o el ajuste
en general, o cuando trastornos comórbidos re-
quieren tratamiento más intensivo, la terapia in-
dividual o familiar puede ser crucial para facilitar
mejorías en el desarrollo. Aunque ningún estudio
apoya la eficacia de la psicoterapia por sí sola,
puede ser una parte importante de un tratamiento
multimodal en determinados individuos. 

Algunos tratamientos son poco conocidos. La
dieta de Fengol (que suprime los salicilatos y las
comidas con colorantes) ha dado resultados con-
tradictorios aunque la restricción de comidas con
colorantes puede ser de ayuda para un subgrupo
(del 5% al 10%) de los niños con TDAH. Los es-
tudios controlados que informan sobre hallazgos
positivos han utilizado períodos previos de elimi-
nación del colorante y períodos de exposición a
altas dosis de colorantes. Las informaciones de los
padres sobre los efectos de los colorantes no son de
una relevancia demostrable. No existen estudios
adecuados del efecto de los salicilatos en el com-
portamiento hiperactivo ni datos válidos sobre la
toxicidad directa del azúcar, la privación de azúcar
o la hipoglucemia reactiva, exceptuando quizá los
casos de deficiencias nutricionales previas. Los tra-
tamientos dietéticos basados en las trazas de mi-
nerales detectadas en los análisis del cabello (en
especial el déficit del zinc y el exceso de cadmio)
no han sido evaluados. Los tratamientos megavi-
tamínicos parecen ser ineficaces y pueden causar
efectos tóxicos. Se ha propuesto como posible me-
canismo etiológico la alergia a las comidas, pero
existe poca documentación que apoye la idea de
que los síntomas conductuales son el principal pro-
blema de las reacciones inmunológicas. 

Para controlar los efectos del tratamiento, es
útil recibir informes de los profesores sobre la con-
ducta del niño. El Child Attention/Activity Profi -
l e (CAP), desarrollado por Edelbrock (1987), es sen-
sible tanto a los factores de atención como de
hiperactividad/impulsividad (figura 23-4) y puede
proporcionar una puntuación que es sensible a los
efectos de la medicación estimulante. El C o n n e r s

Teachers Questionnaire antiguo (Rappoport y col.,
1985), es ampliamente utilizado pero no es una me-
dida especifica de «mal comportamiento» y pro-
blemas de conducta; no es tan útil para controlar
el tipo con predominio de la falta de atención del
TDAH. El Home Situations Questionnaire ( H S Q )
que puede ser utilizado por padres o educadores
(Barkley, 1990), evalúa conductas en diversos am-
bientes y también puede medir el efecto de los fár-
macos. Estas medidas, aunque se han llevado a
cabo con investigaciones farmacológicas, pueden
ser aplicadas para el control de los resultados en
cualquier modalidad de tratamiento. 

Las evaluaciones de los compañeros han sido
utilizadas clínicamente, pero todavía no se ha
construido una escala (Glow y Glow, 1980). Los
compañeros perciben al niño con TDAH como di-
ferente, y su percepción del niño como «h i p e r a c t i-
v o» es más clara que sus percepciones como niño
«p o p u l a r» y niño «m a t ó n» . Las puntuaciones de los
compañeros de clase presentan una correlación
más cercana a las de los profesores que a las de los
padres, lo que sugiere que el TDAH suele estar de-
terminado por la situación. 

Se han desarrollado escalas de autoevaluación
para los adolescentes, pero todavía no para los
niños. Los niños acostumbran a ser conscientes de
su TDAH y de que se «meten en problemas» , p e r o
son menos eficaces que los padres como observa-
dores de su propio comportamiento. 

Los tests de laboratorio, la mayoría variaciones
del Continous Performance Test (CPT), han sido
utilizados clínicamente para medir la falta de aten-
ción y la respuesta a estímulos sensoriales cam-
biantes. Aunque estos tests (computarizados o no)
se han utilizado para controlar el tratamiento o
para ajustar las dosis de medicación, su utilidad ac-
tual plantea interrogantes: la ejecución cognitiva
en un laboratorio no se relaciona de forma simple
con el comportamiento espontáneo en los diferen-
tes contextos vitales. 

Resulta improbable que cualquier escala o pro-
tocolo de valoración tenga la utilidad clínica que
ofrecen las informaciones aportadas por los edu-
cadores en los diferentes marcos ambientales. El
resultado del tratamiento se evalúa mucho mejor
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a través de las conversaciones entabladas con los
padres, profesores y observadores de los diferentes
marcos ambientales. Más que basarse en entrevis-
tas clínicas en una oficina tranquila, en la que los
comportamientos del TDAH probablemente sean
menos evidentes; el teléfono es el principal ins-
trumento para la evaluación del tratamiento del
TDAH. 

El tratamiento multimodal del TDAH es nor-
malmente la norma para el cuidado de niños con
TDAH y con problemas conductuales importantes
como la agresividad, la dificultad del desarrollo del
ego, los trastornos biopsiquiátricos o neurológicos
concomitantes o los trastornos del aprendizaje. El
estudio de Satterfield del tratamiento multimodal
es esperanzador: una combinación de medicación,
psicoterapia y educación especial se tradujo en una
mejoría en el aprendizaje y la atención, reducción
de la actividad antisocial, y mejoría en la adaptación
psicosocial (Satterfield y col., 1981). Sin embargo,
la tasa de descenso del 50% a los 3 años limita su
generalización al total de la población con TDAH.
A pesar de las deficiencias de los datos sobre resul-
tados de los tratamientos, las terapias multimoda-
les se usan frecuentemente para tratar a estos niños,
que tienen un alto riesgo de sufrir trastornos del de-
sarrollo múltiples o trastornos adultos. 

Los estudios sobre los resultados del tratamien-
to del TDAH han puesto de manifiesto algunos ha-
llazgos sorprendentes. Parece ser que los psicoesti-
mulantes mejoran la capacidad de la atención, la
impulsividad y la hiperactividad sólo durante el pe-
ríodo de tratamiento con el medicamento y pueden
conducir a una mejoría perdurable de las habilida-
des sociales y las actitudes hacia uno mismo.

Sin embargo, el tratamiento psicoestimulante
por sí sólo no ha conducido de una forma sistemá-
tica a la mejoría del rendimiento académico y de
las notas, ni tan solo en niños cuya atención y
comportamiento en clase había mejorado (Barkley
y Cunningham, 1978). Los estimulantes no pro-
ducen efectos duraderos sobre la mejoría de la agre-
sividad, el trastorno de la conducta, la criminali-
dad, el éxito académico, el buen funcionamiento
del trabajo, las relaciones matrimoniales o la adap-
tación a largo plazo. 

Los tratamientos psicoestimulantes simples son
insuficientes para tratar trastornos biopsiquiátri-
cos concomitantes, déficit del desarrollo del ego y
cognitivos, presentes con anterioridad al trata-
miento farmacológico, o influencias continuas del
ambiente que pueden deteriorar el proceso adap-
tativo y de aprendizaje. Hipotéticamente, las mo-
dalidades de tratamiento múltiples que incluyen
educación especial y ayuda psicológica, pueden ser
necesarias para obtener un resultado madurativo
normal. 
La evidente eficacia de los psicoestimulantes
en el tratamiento de los síntomas conductuales y
cognitivos del TDAH contrasta con su ineficacia
—cuando se usan sin otra ayuda— cuando se trata
de aspectos integrados más complejos del funcio-
namiento psicológico para el desarrollo futuro. La
experiencia con los psicoestimulantes podría servir
para recordar que el valor de un tratamiento eficaz
puede ser sobreestimado fácilmente y que deben lle-
varse a cabo estudios empíricos para definir el uso
y el alcance de las intervenciones médicas. 

Comentario clínico 

La falta de datos sobre el TDAH en adultos deja
muchas lagunas en el conocimiento de este tras-
torno y su tratamiento en la adolescencia y más
allá de ésta. Contrariamente al patrón habitual en
el que el conocimiento de la psicopatología adulta
informa y orienta el enfoque inicial del tratamiento
psiquiátrico en los niños, el tratamiento del TDAH
en adultos suele basarse en especulaciones y algu-
nas inferencias confirmadas basadas en estudios
con niños. 

Es notorio que el TDAH puede ser el resultado
de una amplia variedad de etiologías y que varios
síndromes comparten un camino común de hipe-
ractividad ambiental y de falta de atención. Las
etiologías del TDAH son tan diversas que es muy
probable que un único grupo de intervenciones no
pueda prevenir más que una pequeña parte de los
casos. Tipificar sólo basandose en criterios con-
ductuales es difícil, en parte por los efectos confu-
sos de la comorbilidad psiquiátrica y neurológica,
la historia psiquiátrica familiar y variables socia-
les y familiares. 

Hasta que el TDAH no se separe en subtipos
usando marcadores psiquiátricos, neurológicos, fa-
miliares, genéticos y psicosociales, los clínicos
continuarán utilizando estimulantes para tratar
una población mixta, descrita por criterios no es-
pecíficos consistentes, en conductas infantiles re-
lativamente comunes. 

En vista del gran número de diagnósticos «t i p o
T D A H» , ya no es suficiente ver a un niño hiperac-
tivo y decidir en función de los ensayos con esti-
mulantes. Se requiere una evaluación completa
para detectar otros posibles diagnósticos. En estos
momentos el TDAH se ha convertido en un «d i a g-
nóstico por exclusión» , que requiere que se tomen
en consideración un gran número de trastornos al-
ternativos antes de tomar la decisión diagnóstica. 

Dada la alta tasa de comorbilidad en el TDAH,
existen relativamente pocos estudios de TDAH
«p u r o» , en ausencia de comorbilidad. Después de
sustraer a los niños con TDAH con trastornos del
aprendizaje, trastorno disocial, trastornos afectivos 
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Child Attentin/Activity Profile (CAP)

Nombre del niño: Edad: 

Fecha de examen: S e x o : V a r ó n [  ]   H e m b r a [  ]   

Examinador: 

Instrucciones: A continuación se presenta un listado de ítems que describe a los alumnos. Para cada uno de los ítems
que describe al niño ahora o en la última semana, anote si el ítem no es cierto, es algo cierto o algunas veces, o fre -
cuentemente o muy cierto. Por favor, marque todos los ítems tan bien como pueda, incluso si no parece aplicable a ese
a l u m n o .

A veces M u c h o
F a l s o o algo F r e c u e n t e m e n t e

1 . No acaba las tareas que empieza . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]  
2 . No se puede concentrar o prestar atención por mucho tiempo . . . . . . . [  ] [  ] [  ] 
3 . No puede estar sentado, inquieto o hiperactivo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]   
4 . Mueve las manos en señal de inquietud . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]  
5 . Sueña despierto o se queda como ausente. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]
6 . Impulsivo o actúa sin pensar . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]
7 . Dificultad para seguir consignas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ] 
8 . Habla fuera de turno . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ] 
9 . Trabaja desordenado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]
1 0 . Falta de atención, se distrae fácilmente . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]
1 1 . Habla demasiado .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]
1 2 . No hace las tareas que se le encargan . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . [  ] [  ] [  ]

Por favor, anote cualquier comentario que crea conveniente acerca del trabajo o la conducta del niño durante la última semana.

Figura 23-4. Child Attention/Activity Profile (CAP). Las entradas son puntuaciones brutas que quedan al nivel o
por debajo del rango percentil correspondiente. F u e n t e : C. Edelbrock, Ph. D., S-211 Henderson, Pennsylvania State
University, University Park, Pennsylvania 16802. Instrumento al alcance del público.
y de ansiedad, trastorno de la Tourette y semejan-
tes, uno puede preguntarse si el TDAH existe en
f o r m a «p u r a» . Una hipótesis ha avanzado que la
comorbilidad y no el TDAH pueda ser la respon-
sable de la gravedad de los síntomas y la probabi-
lidad de consulta, y que los niños con formas puras
de TDAH puedan ser generalmente vistos como
personalidades enérgicas que no acuden al trata-
miento. 

El tratamiento del TDAH con psicoestimulan-
tes presenta un problema de sanidad pública. Las
anfetaminas y los metilfenidatos son medicamen-
tos de los que se abusa mucho. El 95% de las pres-
cripciones de anfetaminas son para el «control die-
t é t i c o» o por placer, y los críticos responsables
recomiendan su retirada del mercado comercial.
La aproximación educativa al uso de los medica-
mentos y el desarrollo de tratamientos que indu-
cen menos al abuso (antidepresivos) puede ser de
gran ayuda. 

A partir de los hallazgos recientes de psicopa-
tología adulta significativa en el TDAH, se está
volviendo a examinar el punto de vista tradicional,
es decir, el de una alteración benigna de la niñez.
Probablemente, los riesgos de este trastorno in-
fantil exceden incluso los riesgos potenciales del
tratamiento farmacológico a largo plazo, pero el
tratamiento basado únicamente en la medicación
no es suficiente en la mayoría de los casos envia-
dos a consulta psiquiátrica. El valor de una inter-
vención temprana y de un tratamiento multimo-
dal no ha sido todavía evaluado adecuadamente. 

El trastorno por déficit de atención con hiperac-
tividad, proporciona un ejemplo de cómo un tras-
torno congénito o de inicio temprano, a menudo
con una etiología genética o neurológica, puede ser
modificado por las experiencias vividas y por el pro-
ceso de desarrollo. Las influencias biológicas y ge-
néticas relevantes durante la niñez pueden ser
«n e u t r a l i z a d a s» con el tiempo por factores sociales
y ambientales. La clase social, las variables fami-
liares, la educación y el tratamiento médico au-
mentan su importancia en cuanto a su influencia
sobre el comportamiento y la personalidad. 

Las manifestaciones del TDAH pueden exten-
derse hacia la psicopatología o pueden canalizarse
en una actividad enérgica útil, dependiendo de la
respuesta social y familiar y de las oportunidades
ambientales. 

Tra sto rno disocial 

El trastorno disocial o de conducta es el diagnós-
tico más común en pacientes infantiles y adoles-
centes, tanto en el marco clínico como en el h o s-
pitalario. El trastorno disocial implica repetidas
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Tabla de puntuaciones del Child Attention/Activity Profile (CAP)

Puntos de corte normativos para la falta de atenció, la sobreactividad y la puntuación total: 

Falta de atención: Suma de los ítems 1, 2, 5, 7, 9, 10, 12; cada uno puntuado con 0, 1 ó 2.

C h i c o s C h i c a s

E d a d 6 - 1 1 1 2 - 1 6 6 - 1 1 1 2 - 1 6
M e d i a n a 2 2 0 0
centil 69% 4 4 1 3
centil 84% 6 7 5 5
centil 93% 9 9 8 7
centil 98% 1 2 1 2 1 1 1 0

S o b r e a c t i v i d a d : Suma de los ítems 3, 4, 6, 8, 11; cada uno puntuado con 0, 1 ó 2. 

C h i c o s C h i c a s

E d a d 6 - 1 1 1 2 - 1 6 6 - 1 1 1 2 - 1 6

M e d i a n a 1 0 0 0
centil 69% 3 2 1 1
centil 84% 3 4 3 2
centil 93% 6 7 5 4
centil 98% 8 9 7 7

Puntuación Total: Suma de todos los ítems 1-12; cada uno puntuado con 0,1 ó 2.

C h i c o s C h i c a s

E d a d 6 - 1 1 1 2 - 1 6 6 - 1 1 1 2 - 1 6
M e d i a n a 4 4 1 1
centil 69% 8 7 3 5
centil 84% 1 1 1 2 8 8
centil 93% 1 5 1 6 1 2 1 1
centil 98% 2 0 2 0 1 6 1 5

Figura 23-4. Child Atention/Activity Profile (CAP) ( c o n t i n u a c i ó n )
violaciones de los derechos personales y las normas
sociales, incluyendo conductas violentas o no vio-
lentas. El síndrome no es una entidad médica única,
sino una trayectoria común para diversas formas de
«mal comportamiento» que van desde las mentiras
frecuentes a hacer trampas en los juegos, fugas, pe-
leas físicas, robo, violaciones y asalto a mano ar-
mada, vandalismo, incendios (Tabla 23-6). La vali-
dez de una categoria única que lo agrupe todo, ha
sido cuestionada por los que proponen un enfoque
más sintomático o dimensional a los problemas de
conducta. El trastorno disocial puede ser el resul-
tado de una enfermedad biopsiquiátrica (trastornos
afectivos, psicosis), deterioro orgánico (y retraso
mental), o de trastornos del desarrollo psíquico (o
de personalidad), todo esto teniendo en cuenta que
los factores económicos y sociales pueden tener un
peso importante en muchos individuos.

Aunque el trastorno disocial incluye los tras-
tornos comportamentales más significativos de la
niñez, sólo una parte de estos niños llegan a reci-
bir tratamiento; muchos son rehabilitados, pero
otros llevan una vida delictiva o sufren períodos
prolongados de reclusión penal. El inicio tempra-
no parece ser el mayor predictor de mal pronósti-
co en varios estudios (Tolan, 1987), constituyendo
la base de la subtipificación del DSM-IV del tras-
torno disocial de inicio temprano (infancia) e ini-
cio tardío (adolescencia). 

Descripción clínica 

El trastorno de conducta explica el 50% de las
condenas por delincuencia juvenil y una propor-
ción todavía mayor entre los jóvenes encarcela-
dos. Estos jóvenes son con frecuencia producto de
un estatus socioeconómico bajo, hogares rotos con
disputas familiares, rechazo materno y padres al-
cohólicos o que han abandonado el hogar; presen-
tan un desarrollo cognitivo y moral objetivamen-
te bajo, mayor impulsividad conductual, mayor
susceptibilidad al aburrimiento y más conductas
de búsqueda de estímulos y a menudo un estado
nutricional deficitario; así como una frecuencia
de conducta homicida, a menudo dirigida contra
sus padres. El pronóstico y el curso dependen de
la naturaleza del grupo de delincuencia y de la dis-
ponibilidad de apoyo social alternativo. 
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TABLA 23-6. CRITERIOS PARA EL TRASTORNO DISOCIAL SEGÚN EL DSM-IV

A . Un patrón repetitivo y persistente de
comportamiento en el que se violan los derechos
básicos de otras personas o normas sociales
importantes propias de la edad, manifestándose por
la presencia de tres (o más) de los siguientes
criterios durante los últimos 12 meses y por lo
menos de un criterio durante los últimos 6 meses: 

Agresión a personas y animales

1 . A menudo fanfarronea, amenaza o intimida o
o t r o s .

2 . A menudo inicia peleas físicas.
3 . Ha utilizado un arma que puede causar daño

físico grave a otras personas (p. ej., bate, ladrillo,
botella rota, navaja, pistola).

4 . Ha manifestado crueldad física contra personas.
5 . Ha manifestado crueldad física contra animales.
6 . Ha robado enfrentándose a la víctima (p. ej.,

ataque con violencia, arrebatar bolsos, extorsión,
robo a mano armada).

7 . Ha forzado a alguien a una actividad sexual. 

Destrucción de bienes

8 . Ha provocado deliberadamente incendios con la
intención de causar daños graves.

9 . Ha destruido deliberadamente propiedades de
otras personas (distinto de provocar incendios). 

Fraude o robo

1 0 . Ha violentado el hogar, la casa o el automóvil de
otra persona.

1 1 . A menudo miente para obtener bienes o favores
para evitar obligaciones (esto es, «t i m a» a otros).

1 2 . Ha robado objetos de cierto valor sin
enfrentamiento con la víctima (p. ej., robos en
tiendas, pero sin allanamientos o destrozos;
f a l s i f i c a c i o n e s ) .

Violación graves de normas

1 3 . A menudo permanece fuera de casa de noche a
pesar de las prohibiciones paternas, iniciando
este comportamiento antes de los 13 años de
e d a d .

1 4 . Se ha escapado de casa durante la noche por lo
menos dos veces, viviendo en la casa de sus
padres o en un lugar sustitutivo (o sólo una vez
sin regresar durante un largo período de
t i e m p o ) .

1 5 . Suele hacer novillos en la escuela, iniciando
esta práctica antes de los 13 años de edad.

B . El trastorno disocial provoca deterioro clínicamente
significativo de la actividad social, académica o
l a b o r a l .

C . Si el individuo tiene 18 años o más, no cumple
criterios de trastorno antisocial de la personalidad.

Especificar el tipo en función de la edad de inicio: 

Tipo de inicio infantil: se inicia por lo menos una de
las características criterio de trastorno disocial antes de
los 10 años de edad. 

Tipo de inicio adolescente: ausencia de cualquier
criterio característico del trastorno antisocial antes de
los 10 años. 

Especificar la gravedad: 

Leve: Pocos problemas de conducta (si los hay) de los
requeridos para el diagnóstico, y sólo causan un daño
menor a terceros. 

Moderada: El número de los problemas de conducta y
los efectos sobre terceros se hallan entre «l e v e» y
«g r a v e» .

Grave: Muchos problemas de conducta en exceso de los
que se requieren para hacer un diagnóstico, o que
No todas las conductas delincuentes se consi-
deran resultado del trastorno de conducta. Los jó-
venes con «delincuencia subcultural» o «d e l i n-
cuencia adaptativa» parecen haber elaborado una
r e s p u e s t a «a d a p t a t i v a» a las desventajas sociales y
culturales, a la negligencia paterna y a los compa-
ñeros delincuentes. Considerados como víctimas
sociales más que como enfermos mentales, estos
jóvenes solían verse en los centros de delincuen-
cia juvenil y en consultas de los barrios céntricos
de las ciudades, y no en las prisiones. Esta delin-
cuencia aparece con distintos grados de gravedad,
que algunas veces incluso pasan desapercibidos. El
diagnóstico de trastorno disocial se desarrolló para
identificar casos más serios que pueden tener di-
mensiones psiquiátricas. La mala conducta (espe-
cialmente la delincuencia grave) es más frecuente
entre chicos, aunque el perfil de síntomas es si-
milar a ambos sexos (Tabla 23-7). 
Entre las distintas presentaciones del trastorno,
estos niños y adolescentes pueden mostrar altera-
ciones de la atención (y problemas de aprendizaje),
del estado de ánimo (resentimiento, ira impulsiva),
de la cognición (distorsiones del tamaño de los ob-
jetos y del sentido del tiempo; ningún sentido de
la prioridad de los acontecimientos ni de las con-
secuencias; visión deteriorada de las conexiones
causales, en especial de las concernientes a su pro-
pio comportamiento; pensamiento lógico pobre; ra-
zonamiento moral deteriorado y habilidad para la
resolución de problemas reducida), defensas pato-
lógicas (minimización, evitación, mentiras, exter-
nalización, manipulación inconsciente, negación),
y déficits impersonales (suspicacia o paranoia, con
distorsiones cognitivas que a veces desencadenan
peleas y resentimiento; ausencia de sentimiento
de culpa y de empatía; y dificultades de comuni-
cación con los profesionales). 
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TABLA 23-7. MALAS CONDUCTAS FRECUENTES ENTRE
LOS ADOLESCENTES

Autoinformadas %

Malas conductas C h i c o s C h i c a s T o t a l

Hacer novillos 8 2 8 1 8 2
Beber alcohol 8 3 7 3 7 8
Alterar la paz 7 2 6 9 7 1
Actividades sexuales con el 

sexo opuesto 7 8 6 2 7 0
Fumar marihuana 6 7 5 9 6 3
Robar (menos de 2 ) 6 7 5 8 6 2
Desafiar la autoridad paterna 4 1 4 2 4 2
Atacar a alguien a puñetazos 4 8 2 5 3 7
Conducir un coche sin permiso 

de circulación 4 2 2 5 3 4
Utilizar documentación falsa 3 5 2 7 3 1
Conducir en estado de 

intoxicación por marihuana 4 0 2 2 3 1
Conducir en estado de 

intoxicación alcohólica 3 9 2 2 3 0
Robo (entre 2 y 50 ) 3 4 2 6 3 0
Problemas escolares, castigos, 

e x p u l s i ó n 3 2 2 7 2 9
Vender marihuana 3 5 1 9 2 7
Peleas de pandillas 3 9 1 5 2 7
Destrucción de bienes (menos 

de 10 $) 3 7 1 6 2 6
Llevar armas 3 4 1 7 2 5
Utilizar drogas duras 1 5 1 9 1 7
Escaparse de casa 1 6 1 6 1 6
Destrucción de bienes (más 

de 10 $) 2 0 6 1 3
Paseo en coche (sin permiso 

del dueño) 1 8 6 1 2
Robo de objetos de los coches 2 0 3 1 2
E x t o r s i ó n 1 4 8 1 1
Robo en una casa en ausencia 

de sus habitantes 1 7 4 1 0
Vender drogas duras 1 2 9 1 0
Conducir en estado de 

intoxicación por drogas duras 1 2 7 1 0
Utilizar armas para atacar a 

a l g u i e n 1 2 7 9
Robo (más de 50 $) 1 3 5 9
Robo en casas habitadas 1 0 2 6
A t r a c o 5 1 3
Robo de coches 5 1 3
P r o s t i t u c i ó n 5 1 3
N o t a : Autoinformes obtenidos mediante cuestionarios anónimos
distribuidos a 822 estudiantes de enseñanza media en dos ciudades
del medio oeste en, 1977. 

F u e n t e : (Datos de Cernokovih y Giordano, 1979). 

Aunque algunos adolescentes llevan a cabo con-
ductas peligrosas, como la conducción temeraria,
el uso de armas, o demostraciones impulsivas de
violencia, la peligrosidad pública sin motivo no es
típica de todos los jóvenes que presentan el tras-
torno disocial. Sin embargo, es posible que exista
una peligrosidad importante en un subgrupo de
niños cuya agresividad o conducta suicida es una
respuesta directa a las alucinaciones. 

Frecuentemente, se observa patología psiquiá-
trica o neurológica asociada a las formas de pre-
sentación graves del trastorno disocial. El trastor-
no bipolar o la depresión mayor pueden contribuir
a la gravedad y duración de la sintomatología. Son
frecuentes la baja autoestima y la pasividad, aun-
que probablemente estén encubiertas por un en-
valentonamiento o dureza externos. Es típico un
bajo rendimiento académico que puede estar rela-
cionado con trastornos del aprendizaje (especial-
mente trastornos en la lectura y en el lenguaje, de
tipo expresivo). La impulsividad conductual y la
hiperactividad pueden ser debidas a un TDAH. El
uso de medicación o alcohol con propósitos de au-
toestimulación o automedicación (de la ansiedad,
la depresión, el aburrimiento, la excitación pato-
lógica, la ira o la psicosis) puede convertirse en un
factor de complicación (y de mediación) que agra-
ve la impulsividad, la furia y la pasividad. En ge-
neral, la psicopatología concomitante puede con-
tribuir a la cronicidad, la gravedad y la propagación
social del trastorno disocial. 

Epidemiología 

La prevalencia del trastorno de conducta en la po-
blación general de niños y adolescentes en los Es-
tados Unidos es aproximadamente del 10% (entre
el 5% y el 15%). Se observa un predominio mas-
culino en los delitos contra la propiedad (4:1) y en
los delitos violentos (8:1). En los últimos años, está
aumentando la prevalencia del trastorno disocial
entre las mujeres, de manera que el predominio
masculino va reduciéndose con el tiempo. 

En los Estados Unidos los delitos violentos pre-
sentan una distribución urbana/suburbana/rural de
10/2/1. Los menores (menos de 18 años) son res-
ponsables del 40% de los delitos contra la propie-
dad y del 20% de los arrestos por delitos violentos
(Figura 23-5). Los niños menores de 15 años son
responsables de un 5% de todos los arrestos por de-
litos violentos. Probablemente estas estadísticas
sobreestiman este problema mundial, ya que los
delitos violentos tienen mayor prevalencia en los
Estados Unidos que en otros países. 

Estas estimaciones epidemiológicas se basan en
datos gubernamentales sobre actos delictivos y en
registros clínicos, que no son fuentes completa-
mente fiables con respecto a la prevalencia. Cuan-
do se utilizan datos aportados por los propios indi-
viduos en lugar de estadísticas oficiales, aumenta la
prevalencia de conductas punibles o comporta-
mientos delictivos y el predominio masculino des-
ciende a la proporción 2:1. La prevalencia de com-
ponentes conductuales no destructivos del trastorno
disocial no está bien demostrada.

La epidemiología del trastorno de conducta con-
tinuará variando en función de los cambios en el   
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Figura 23-5. Incidencia en función de la edad de arres-
tos por delitos graves. El número de arrestos por delitos
graves es mayor en adolescentes y en adultos jóvenes. 
F u e n t e : FBI Uniform Crime Reports, media de 3 años,
1 9 7 8 - 1 9 8 0 .

tamaño y distribución de la población, las estruc-
turas familiares y comunitarias, y las condiciones
socioeconómicas. 

Etiología 

Se ha descrito una gran variedad de factores etio-
lógicos que reflejan la gama completa de modelos
explicativos de la causalidad conductual y de la im-
portancia de la delincuencia como problema capi-
tal de la sociedad. 

Las primeras especulaciones se centraron en las
estructuras intrapsíquicas, como «los defectos del
s u p e r e g o» (Aichorn, 1925/1955) y en los impulsos
y deseos antisociales no verbalizados de los padres
(Johnson y col., 1941) tales como «lagunas del su-
p e r e g o» y el «acting out» . Estas especulaciones psi-
coanalíticas no han sido nunca objeto de estudios
a gran escala o epidemiológicos, en niños o adultos. 

Las teorías sociológicas centrales se centraron
en los efectos de las carencias sociales (pobreza y
desventajas culturales), en las variaciones locales
de las normas conductuales (pandillas callejeras),
en la búsqueda de un estatus, huida de las tram-
pas sociales, rechazo temprano de los compañeros
y fracaso escolar. Actualmente, la investigación
sociológica utiliza modelos matemáticos sofisti-
cados para determinar la repercusión de las expe-
riencias de socialización y en qué medida condu-
cen al comportamiento delictivo y al consumo de
drogas (Elliott y col., 1985).

Los estudios sobre la vida familiar muestran una
gran incidencia de personalidad antisocial, abuso
del alcohol y conducta adictiva, trastornos efecti-
vos, TDAH, esquizofrenia, trastornos del aprendi-
zaje y otros problemas conductuales. Existe una
mayor incidencia de comportamiento antisocial y
trastorno de conducta en los padres y parientes del
sexo masculino de los niños que presentan tras-
torno disocial. Estos efectos pueden explicarse por
trasmisión familiar o genética. 
Los estudios genéticos sugieren la existencia de
algunos factores de predisposición hereditarios. Se
observan tasas elevadas de trastornos de conducta
en niños adoptados que previamente habían sido
abandonados (lo que complica la utilización de es-
tudios de adopción), aunque los estudios con ge-
melos sugieren que operan tanto los factores ge-
néticos como los ambientales. La compleja lista de
los trastornos disociales puede inducir a pensar que
existen varias formas genéticas de transmisión, que
interactúan etiológicamente con los mecanismos
ambientales y otros factores biológicos. Los estu-
dios longitudinales de la «p e r s o n a l i d a d» infantil in-
dican que, tanto la personalidad agresiva como la
inhibida en exceso, pueden predisponer a la poste-
rior aparición de un trastorno de conducta, pero los
factores conductuales «e x t e r n a l i z a n t e s» supone un
mayor riesgo de trastorno disocial que los factores
«i n t e r n a l i z a n t e s» .

Los factores neurológicos parecen ser impor-
tantes en determinados individuos con trastorno
disocial, especialmente en los niños más agresivos
y violentos. En el trastorno disocial se observa una
mayor incidencia de síntomas neurológicos «d i f í-
c i l e s» y «no localizables» , déficits neuropsicológi-
cos (especialmente falta de atención) y crisis con-
vulsivas. El grado de agresividad correlaciona con
una historia de malos tratos, lesiones en la cabeza
y en la cara, hallazgos neurológicos y TDAH, y po-
siblemente problemas perinatales. En jóvenes ex-
tremadamente violentos, son normales los proble-
mas graves de aprendizaje y de comunicación, y se
observan crisis psicomotoras en un 20% de los
casos (frente a un 1% en los niños normales) (Lewis
y col., 1982) y síntomas psicóticos hasta en un 60%
(Lewis y col., 1988). 

Los marcadores biológicos del trastorno disocial
pueden ser interpretados como sugerencia de etio-
logías biológicas. En numerosos estudios se ha in-
formado de una tasa cardíaca en reposo disminuida.
La combinación de una reducida tasa cardíaca, una
menor conductancia de la piel y una incrementada
actividad de las ondas lentas en el EEG a la edad de
15 años correlacionó con la presencia de criminali-
dad a la edad de 24 (independientemente de varios
factores académicos y demográficos), sugiriendo que
la infractivación autonómica (quizás relacionada
con bajos niveles de ansiedad) puede ser un marca-
dor biológico de la tendencia hacia el desarrollo de
trastorno disocial (Raine y col., 1990). Una amplia
pero consistente literatura apoya la hipótesis de que
cambios en el metabolismo de la serotonina, la no-
reprinefrina o la dopamina pueden estar implicados
en al menos ciertos casos de trastorno disocial, pero
hallazgos más fructíferos pueden provenir de los es-
tudios que adoptan un enfoque más dimensional a
la hora de buscar marcadores biológicos de los sín-
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tomas del trastorno disocial (p. ej., impulsividad,
agresividad) más que de la categoría diagnóstica en
sí misma (Zubieta y Alessi, 1993). 

La psicopatología concomitante puede operar
como un factor patógeno: el TDAH, los trastornos
afectivos, los trastornos del aprendizaje, el fracaso
escolar y los problemas psicodinámicos indivi-
duales como la conducta contrafóbica y la evita-
ción, la identificación con el agresor y la búsque-
da de estímulos, pueden predisponer a un trastorno
disocial. Las relaciones patógenas entre el trastor-
no disocial, el TDAH y el trastorno por negativis-
mo desafiante se suponen bastante complejas. 

Las características de los padres, de los educa-
dores y del «m i c r o a m b i e n t e» familiar se han rela-
cionado también con la aparición de un trastorno
de conducta. Entre los mecanismos que se han pro-
puesto cabe citar los siguientes: familia numero-
sa, padre ausente o alcohólico, proximidad de un
grupo de compañeros delincuentes, rechazo pa-
rental, disciplina severa, cambios de educadores,
abandono de los padres, internamiento en institu-
ciones, hiper e hipoestimulación por parte de los
padres, conducta manipuladora de los padres, mo-
delamiento del rol parental de impulsividad, fija-
ción de límites inadecuada, y disciplina inconsis-
tente e impredictible. Las pruebas empíricas de
cada uno de estos factores tienen una consistencia
variable. A nivel especulativo, cada factor proba-
blemente contribuye de forma significativa en los
casos individuales. La procedencia de un hogar roto
no parece ser un factor de riesgo importante: posi-
blemente son las disputas familiares, y no la sepa-
ración lo que aumenta el riesgo de trastorno diso-
cial (Rutter y Guiller, 1984), aunque otros factores
asociados con los hogares rotos también podrían
mediar. Ciertos factores microambientales pueden
«proteger desde el punto de vista estadístico» a l
niño: una adecuada supervisión en el hogar, espe-
cialmente cuando los padres están fuera, puede re-
ducir el riesgo de trastorno de conducta. 

Se puede concluir que todos estos factores etio-
lógicos son esperables teniendo en cuenta única-
mente el sentido común. De hecho, hay pocas sor-
presas: sólo un observador sin conocimientos
psiquiátricos se sorprendería de las correlaciones
clínicas con la historia psiquiátrica familiar, la psi-
copatología individual concomitante, los factores
neurológicos, el microambiente familiar, la diná-
mica intrapsíquica, los factores socioculturales y
económicos y el carácter. Estos factores son rele-
vantes en la génesis de cualquier comportamiento
anormal (y normal). Aunque el sentido común y el
conocimiento psiquiátrico básico pueden hacer
comprensibles una gran parte de estos casos, la apa-
rición de un trastorno de conducta no puede pre-
decirse. Ninguno de los factores antes menciona-
dos puede explicar más del 50% de la variabilidad
en la aparición de trastornos infantiles. Si agrupa-
mos los factores, ninguna combinación de ellos
puede explicar más del 70% de la variabilidad en
la aparición del trastorno de conducta (Elliott y
col., 1985). 

Dada esta variedad de factores operantes a nivel
d e «p o b l a c i ó n» , es fácil comprender cuán difícil es
acumular un conocimiento predictivo sobre el de-
sarrollo de casos individuales de trastorno diso-
c i a l. 

Curso y pronóstico 

El mayor riesgo en el curso de un trastorno diso-
cial en la niñez, es la aparición de un trastorno
antisocial de la personalidad en la edad adulta. En
un estudio longitudinal a lo largo de 30 años, se
estudiaron 500 pacientes de una institución de
orientación infantil (Robins, 1966), y se observó
que el comportamiento antisocial en la niñez pre-
decía la inadaptación, y que existía una alta pre-
valencia (37%) de psicopatología grave en la edad
adulta: comportamiento antisocial, abuso de al-
cohol, hospitalización psiquiátrica, negligencia
con los hijos, falta de apoyo, dependencia econó-
mica, y bajo rendimiento laboral y en servicio mi-
litar. La siguiente generación de niños mostró una
alta incidencia de ausencias injustificadas, fugas,
robos y novillos. El curso natural no parecía estar
influido por el tratamiento psiquiátrico, el en-
carcelamiento prolongado, las experiencias labo-
rales o militares, o la religión. Sin embargo, se
evidenció que el matrimonio con una esposa es-
table, el apoyo de los hermanos y los padres, y el
encarcelamiento durante un corto período de
tiempo, resultaban beneficiosos. Otro estudio lon-
gitudinal realizado con 9.945 chicos de Filadelfia
que presentaban trastornos de conducta, puso de
manifiesto que el 35% de ellos había sufrido al-
guna detención policial a los 18 años, y el 6% se
convirtieron en delincuentes crónicos, siendo res-
ponsables de más del 50% de los actos delictivos.
En esta muestra, los individuos reincidentes mos-
traban un inicio precoz del trastorno, expedien-
tes académicos deficientes y un nivel socioeco-
nómico bajo (Wolfgang y col., 1972). 

Además del inicio temprano, hay otros factores
asociados a la cronicidad del trastorno de conduc-
ta como los problemas de atención, las disputas fa-
miliares, la desviación sexual y la piromanía. Los
factores de riesgo familiares resultan ser más pre-
dictivos para el desarrollo del trastorno disocial
que para ningún otro trastorno psiquiátrico infan-
til (Fendrich y col., 1990). 

Las habilidades y las experiencias de socializa-
ción son útiles en la predicción de un mejor resul-
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tado a largo plazo (Jenkins, 1973; Rutter y Hiller,
1984). El nivel de implicación con los compañeros
predice también el curso y la gravedad. Las pun-
tuaciones de mala conducta recibidas de los com-
pañeros y una baja popularidad en el primer curso
predijeron la conducta delincuente durante la ado-
lescencia (Tremblay y col., 1988). Es más, las pun-
tuaciones de agresividad hechas por los compañe-
ros del niño a la edad de 8 años pueden predecir
ciertos rasgos del estatus psiquiátrico, marital y
legal a la edad de 28 o 30 años (Huesmann y col,
1984). La inteligencia y un núcleo familiar reduci-
do han demostrado repetidamente ser factores pro-
tectores en el desarrollo o persistencia del trastor-
no disocial. 

Las complicaciones del trastorno disocial son
numerosas: fracaso escolar, expulsión de la escue-
la, problemas con la justicia, lesiones debidas a pe-
leas o venganzas, accidentes, enfermedades vené-
reas, embarazos en la adolescencia, prostitución,
victimización (violación o asesinato), estatus de
prófugo, abandonos familiares, adicción a las dro-
gas y acciones suicidas u homicidas. Entre las con-
secuencias de los problemas de atención y de los
trastornos del aprendizaje comórbidos se pueden
incluir: el fracaso escolar, una baja tolerancia a la
frustración, la pérdida del interés en la escuela, el
subdesarrollo de las habilidades verbales, los no-
villos y el desempleo subsiguiente. Los niños con
trastornos disociales presentan una alta frecuencia
de lesiones físicas, accidentes, enfermedades, así
como de urgencias y hospitalizaciones. Las causas
más comunes de muerte halladas en el segui-
miento son el suicidio, los accidentes con vehícu-
lo motor y la muerte por causas desconocidas (Ry-
delius, 1988). 

Los niños con trastornos disocial y TDAH co-
mórbidos tienden a presentar un inicio más tem-
prano de los síntomas, conducta más agresiva, pro-
blemas de conducta más graves y diversos y un
curso y pronóstico más complicado cuando se les
compara con aquéllos que sólo presentan trastor-
no de conducta. Los padres de los primeros tien-
den a ser más agresivos y a ser encarcelados con
más frecuencia (Walker y col., 1987). 

A medida que se hacen mayores (hacia los 26
años) se observa una tendencia a involucrarse en
crímenes más graves y una mayor incidencia de en-
carcelamiento (Figura 23-6). Entre los jóvenes en-
carcelados, existe un 85% de prevalencia de tras-
torno disocial; cerca del 20% presenta TDAH o un
trastorno del aprendizaje y aproximadamente la
mitad muestran un CI inferior a 85. Por consi-
guiente, se deduce que el encarcelamiento está más
relacionado con los diagnósticos psiquiátricos (o
con la inteligencia) que con las variables familia-
res o económicas (Hollander y Turner, 1985). 
A pesar de la incidencia extremadamente alta
de psicopatología mayor, inadaptación y encarce-
lamiento, cerca del 50% de los niños con trastor-
no disocial son capaces de conseguir una adapta-
ción satisfactoria en la edad adulta (Loeber, 1982;
Rutter y Hiller, 1984). Existe una tendencia a la re-
ducción de los síntomas antisociales después de
los 40 años (Hare y col., 1988; Robins, 1986). Aun-
que el inicio tardío y las habilidades de socializa-
ción constituyen un factor predictivo parcial de
una mejor evolución y de la obtención de un buen
resultado en la vida adulta, no se sabe si este buen
resultado está relacionado con el curso natural de
la enfermedad, las experiencias vitales, la inter-
vención terapéutica, la comorbilidad, o con las ca-
racterísticas preexistentes. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Realizar entrevistas diagnósticas interactivas a jó-
venes con trastornos disociales que presenten de-
terioro de las habilidades verbales, y que muestren
defensas de tipo manipulativo o que se sientan in-
cómodos hablando con los profesionales, puede re-
sultar difícil. Las indagaciones específicas o las pre-
guntas repetitivas pueden motivar respuestas
inconsistentes u hostiles. Las entrevistas habitua-
les, pueden ser ineficaces o incluso contraprodu-
centes. Las evaluaciones basadas en estas entre-
vistas estructuradas pueden sobreestimar la
psicopatología y subestimar las fuerzas interper-
sonales o mecánicas de estos individuos. 

Los autoinformes de síntomas de conducta de
los niños no son completamente fiables. Aunque
los informes de los padres son considerados con
frecuencia como más sinceros por los clínicos,
existen buenas razones para cuestionar la precisión
de estos datos. Debido a que las conductas pueden
presentar una baja tasa de ocurrencia, con fre-
cuencia se prefiere los datos históricos a los ob-
servacionales. El secretismo de las conductas, los
miedos o deseos de castigo y las influencias am-
plificadoras o minimizadoras de sesgos y senti-
mientos confunden la fiabilidad de todos los in-
formantes (niño, padres, profesores, policía). Las
correlaciones entre los informes conductuales de
los diferentes tipos de informantes son bastante
bajas (Achenbach y McConaughty, 1987), lo que
conduce a dilemas clínicos sin resolver en lo que
se refiere a la combinación de los datos que se de-
rivan de diferentes informantes. 

Casi cualquier trastorno psiquiátrico infantil
puede presentarse con problemas de conducta o con
un trastorno de conducta comórbido. Resulta esen-
cial evaluar toda la gama completa de diagnósticos
psiquiátricos, el estado neurológico, las manifesta-
ciones neuropsicológicas y de la inteligencia, las  
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Figura 23-6. Incidencia relacionada con la edad de los
jóvenes en cuanto al quebrantamiento de normas legales
en ciertos síntomas conductuales. Estadísticas oficiales
de casos del tribunal de menores disponibles en, 1983 re-
ferentes a niños acusados de «ofensa de estatus» ( t é r m i-
no legal para cualificar un acto que no sería considerado
criminal de ser cometido por un adulto). Se representan
las tasas en la población general, no en población clíni-
ca o de individuos con trastorno disocial. Las fugas, los
novillos o incumplir los horarios son síntomas del tras-
torno disocial, no así el abuso de alcohol que es una ofen-
sa legal no diagnóstica. Estas conductas suelen alcanzar
su punto máximo en la mitad de la adolescencia, pero el
consumo de alcohol sigue aumentando hasta la edad
adulta (especialmente en varones). La cronicidad de los
problemas relacionados con el alcohol contrasta con otros
rasgos de mala conducta en la adolescencia. Reimpreso
de Snyder HN, Finnegan TA: Delinquency in the United
States, 1983. Pittsburg, PA, National Center for Juveni-
le Justice, 1987. Utilizado con permiso. 

habilidades y los déficits educacionales, la adapta-
bilidad social y la asertividad, y las relaciones fa-
miliares. 

Es muy importante buscar diagnósticos psi-
quiátricos comórbidos, especialmente trastornos
depresivos en los varones (McGee y Williams,
1988). Aproximadamente una tercera parte de los
niños prepuberales con depresión mayor presentan
un trastorno de conducta concomitante (Puig-An-
tich, 1982), que puede persistir después de la reso-
lución del trastorno del estado del ánimo (Kovacs
y col., 1988). Los trastornos bipolares infantiles
están relacionados con una prevalencia incluso
mayor del trastorno disocial. Los niños prepsicó-
ticos y psicóticos que cursan a brotes pueden sa-
tisfacer los criterios para el trastorno disocial. A
menudo se observa abuso de sustancias, y frecuen-
temente no se diagnostica. El TDAH conlleva un
diagnóstico concomitante de trastorno disocial que
oscila del 40 al 70% de los casos. Los trastornos del
aprendizaje y de comunicación suelen ser conco-
mitantes al trastorno disocial, y pueden contribuir
a la cronicidad de su curso. Frecuentemente, se
obvia el retraso mental. Constituye un error im-
portante presuponer que un niño con trastorno de
conducta tiene únicamente un «pre-trastorno de
p e r s o n a l i d a d» .

La evaluación biopsicosocial del trastorno diso-
cial suele implicar el concurso de un equipo mul-
tidisciplinario que incluye un psiquiatra, un psicó-
logo, un pediatra, un neurólogo, un asesor
educativo, un especialista del habla y del lenguaje,
un supervisor ocupacional y de actividades recrea-
tivas, un asistente social, un asesor legal, un coor-
dinador escolar y un director del caso. Los trastor-
nos disociales desafían nuestra capacidad de pensar
y de responder de una forma multidisciplinaria. 

Tratamiento 

Dada la diversidad de presentaciones y grados de se-
veridad del trastorno de conducta, no es sorpren-
dente que el tratamiento se mueva en varias direc-
ciones: sanciones legales, intervenciones familiares,
apoyo social, tratamiento psicoterapéutico de la pa-
tología individual o familiar, o tratamiento neuro-
médico (Kazdin, 1987). El lugar de tratamiento
puede ser el hogar, la escuela, el hospital, el inter-
nado, o un centro perteneciente a un programa es-
pecializado de delincuencia. En muchos casos de
trastornos de conducta, la posible influencia de
otros trastornos mentales requiere la intervención
de profesionales de la salud mental para que evalú-
en o sigan, como mínimo a título consultivo, los
factores psiquiátricos del caso. Una modalidad de
tratamiento única puede ser decisiva para algunos
individuos con trastorno disocial, pero la inmensa
mayoría requiere un tratamiento multimodal. 

Es esencial que desde el principio hasta el final
del tratamiento se establezca rápidamente una es-
tructura de contención y una expectativa para es-
tablecer límites de manera eficaz, para proporcio-
nar tanto seguridad como un entorno adecuado
para el tratamiento. El establecimiento de límites
dentro del hogar puede verse comprometido por los
conflictos de los padres, la ausencia de los mismos,
la disciplina inconsistente, las expectativas con-
ductuales vagas o pobres, la depresión de los pa-
dres u otras enfermedades psiquiátricas. La crea-
ción o el reforzamiento de los límites puede incluir
el asesoramiento a los padres, el tratamiento psi-
quiátrico de los mismos, el aumento de la super-
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visión en casa, la vigilancia en la escuela o el uso
de mecanismos legales. La guarda, las audiencias
previas a los juicios, el consejo de los magistrados
y los períodos breves de internamiento peniten-
ciario pueden ser esenciales para que sean eficaces
el establecimiento de límites y la comunicación
del significado de las violaciones conductuales. 

El tratamiento psiquiátrico depende más de las
variables individuales que de las variables diag-
nósticas. La farmacoterapia puede implicar la uti-
lización de casi cualquier agente psicotrópico, de-
pendiendo de los signos neuropsiquiátricos
concomitantes que muestre el individuo: psicoes-
timulantes en el TDAH, antidepresivos o litio en
los trastornos afectivos o de agresividad, neurolép-
ticos en los problemas psicóticos (o en dosis bajas
para la impulsividad), agentes beta-bloqueantes para
la agresividad, o anticonvulsivantes (Green, 1991).
La terapia conductual-cognitiva puede ayudar a de-
sarrollar habilidades para el manejo de la ira, con-
trolar la impulsividad y mejorar la comunicación
(Faulstich y col., 1988). El entrenamiento en habi-
lidades de resolución de problemas puede ser más
efectivo que la psicoterapia individual (Kazdin y
col., 1989), pero métodos psicoterapéuticos especí-
ficos están siendo utilizados de manera creciente
en el tratamiento del trastorno disocial (Kernberg
y Chazen, 1991). El asesoramiento a los padres
puede ayudar en la toma de decisiones concernien-
tes al manejo de conductas difíciles, y favorecer el
establecimiento de límites eficaces al comporta-
miento impulsivo. La terapia familiar puede ser útil
en determinados casos para reducir la tendencia a
la manipulación interpersonal (Patterson, 1982) y
para limitar las identificaciones proyectivas entre
los miembros de la familia (Tolan y col., 1986). El
tratamiento psiquiátrico de los padres o los her-
manos es necesario en caso de que existan trastor-
nos biopsiquiátricos en estos miembros de la fa-
milia. La terapia de grupo, especialmente en
tratamiento residencial, o con ayudas orientadas
hacia el grupo, a menudo facilita la «orientación de
la banda» para promover cambios positivos y me-
jorar las habilidades de socialización. 

Entre las intervenciones escolares pueden in-
cluirse la atención especial al control conductual,
los programas educativos personalizados, el aseso-
ramiento vocacional, y la reeducación del lengua-
je, del habla y de otros trastornos específicos del
aprendizaje. Existen pruebas de que el tratamien-
to temprano de los trastornos del aprendizaje puede
ayudar a la prevención del desarrollo del trastorno
disocial. 

La complejidad de estos casos, a menudo im-
plica llevar a cabo intervenciones terapéuticas lar-
gas y que parecen interminables. El tratamiento
p u e d e «t e r m i n a r» por el paso gradual a otro trata-
miento o ayuda, de forma que un terapeuta puede
no ver los efectos a largo plazo de una intervención
concreta. El manejo de un caso puede entrañar re-
petidos contratiempos que frustren al personal que
se ocupa de él. 

En los casos resistentes al tratamiento, debe
prestarse especial atención al establecimiento de
una comprensión empática del punto de vista que
tiene el niño sobre la vida para intentar desarrollar
una motivación para el cambio. La omisión del
diagnóstico de un trastorno psiquiátrico concomi-
tante (en el niño o en los padres) es un indicador
común de una mala evolución. Cuando sea nece-
sario, los consejos que se ofrecen a los padres in-
cluirán facilidades para que éstos puedan utilizar
recursos legales, eviten defender las acciones de los
niños, o en los casos extremos, puedan aceptar «l a
p é r d i d a» del chico debido a una vida de encarcela-
miento, crímenes o situación de fugitivo. 

El mantenimiento de límites eficaces y una
orientación enfocada hacia el tratamiento pueden
estimular, no solamente a las familias, sino tam-
bién a los profesionales de la salud mental y a los
sistemas legales. 

Comentario clínico 

En el pasado, existía desacuerdo sobre si el diag-
nóstico del trastorno disocial debía «c o n s t r u i r s e»
de forma independiente del sexo y la clase social:
¿Deben seleccionarse los criterios para eliminar
el sesgo debido a la clase social (de modo que los
niños de todas las clases sociales pudieran con-
templarse democráticamente y con las mismas
posibilidades de presentar un trastorno disocial),
o acaso los criterios deberían permitir una refle-
xión acerca de la influencia de las diferencias so-
ciales y económicas y culturales? Incluso si los
criterios de definición se seleccionan de tal forma
que sean independientes de la clase social, la ac-
cesibilidad al tratamiento y el curso de la enfer-
medad continuarán dependiendo del nivel socio-
económico. 

La planificación gubernamental de una variedad
completa y equilibrada de servicios de tratamien-
to requiere un sentido de prioridad a nivel local y
nacional. Las consultas para pacientes externos,
las unidades hospitalarias de psiquiatría infantil,
los centros de tratamiento en régimen interno, los
servicios de asistencia posthospitalaria (aftercare),
los programas especializados en delincuencia y los
servicios correccionales y tribunales juveniles, son
esenciales porque permiten que el niño pase por
una secuencia apropiada de tratamientos. 

A pesar de su amplio uso, actualmente no se dis-
pone de ninguna comparación consistente entre los
modelos psiquiátricos y legales, en el manejo de
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los trastornos disociales. En la práctica, ambos mo-
delos se combinan en muchos tratamientos. La
evaluación de estos tratamientos multimodales tan
complejos implicaría un proyecto a gran escala, de
larga duración y multicéntrico, que resultaría ex-
cesivamente caro. El tratamiento actual de estos
niños está sujeto a decisiones que se toman en lu-
gares distintos y que están basadas en diversas fi-
losofías respecto a la educación infantil y al trata-
miento psiquiátrico. 

Trastorno disocial es un término genérico que
acoge bajo un mismo nombre una gran diversidad
de trastornos derivados de factores biológicos, psi-
codinámicos, familiares y sociales. Hasta que la
psiquiatría no pueda delimitar unos criterios bien
definidos de la respuesta al tratamiento de distin-
tos subgrupos, el abordaje terapéutico continuará
efectuándose en programas psiquiátricos indivi-
dualizados pero no específicos para esta mezcla de
niños con «mala conducta grave» .

Tra sto rno nega t i v i sta desafi a n te (TND) 

Los niños con TND presentan un comportamiento
desobediente y polémico, pero a diferencia de los
niños con trastorno disocial, respetan los «d e r e-
c h o s» personales de los demás. Este comporta-
miento provocador y antiautoritario es también fre-
cuente en niños con trastorno disocial y en niños
con trastornos afectivos y trastornos psicóticos, y
puede observarse también en otros trastornos psi-
quiátricos infantiles. Sin embargo, este trastorno
de comportamiento destructivo, pretende describir
niños cuyo comportamiento provocativo, antiau-
toritario y colérico se produce en ausencia de tras-
torno de conducta, trastornos afectivos o psicosis.
El trastorno negativista desafiante puede diagnos-
ticarse asociado a un TDAH u otros diagnósticos
psiquiátricos (Tabla 23-8). 

Esta categoría diagnóstica permite el estudio y
tratamiento de conductas «d i f í c i l e s» , que no son
tan graves como el trastorno disocial y que presu-
miblemente no tienen la misma transmisión ge-
nética, psicodinámica, características familiares,
o respuesta a la medicación, que la que se observa
en la psicosis o en los trastornos afectivos. 

Descripción clínica 

Las características de oposición y desafío pueden
considerarse normales en los niños de 18 a 36
meses y en los adolescentes, por lo cual en el TND
se utiliza el criterio de duración de seis meses, para
excluir los fenómenos corrientes del desarrollo. 

Los problemas conductuales que presentan estos
niños son los síntomas relacionados con la ira, p e r o
el manejo de la ira parece ser un problema cir-
TABLA 23-8. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL DE
TRASTORNO NEGATIVISTA DESAFIANTE
SEGÚN EL DSM-IV

A . Un patrón de comportamiento negativista, hostil y
desafiante que dura por lo menos 5 meses, estando
presentes cuatro (o más) de los siguientes
comportamientos: 

1 . A menudo se encoleriza e incurre en pataletas.
2 . A menudo discute con adultos.
3 . A menudo desafía activamente a los adultos o

rehusa cumplir sus demandas.
4 . A menudo molesta deliberadamente a otras

p e r s o n a s .
5 . A menudo acusa a otros de sus errores o mal

c o m p o r t a m i e n t o .
6 . A menudo es suceptible o fácilmente molestado

por otros.
7 . A menudo es colérico y resentido.
8 . A menudo es rencoroso o vengativo.

NOTA. Considerar que se cumple un criterio sólo si
el comportamiento se presenta con más frecuencia
de la observada habitualmente en sujetos de edad y
nivel de desarrollo comparables.

B . La alteración del comportamiento provoca deterioro
clínicamente significativo en la actividad social,
académica o laboral

C . Los comportamientos en cuestión no aparecen
exclusivamente en el transcurso de un trastorno
psicótico o de un trastorno del estado de ánimo.

D . No se cumplen los criterios de trastorno disocial, y,
si el sujeto tiene 18 años o más, tampoco los de
trastorno antisocial de la personalidad.

cunscrito. Contrariamente a los niños con TDAH,
el comportamiento de oposición y de cólera mani-
festado por estos niños no comporta impulsividad
en su comportamiento, afectividad e ideaciones.
La cólera normalmente se dirige hacia los padres y
los profesores, y en un grado inferior de descontrol
se pueden apreciar en las relaciones con sus com-
pañeros. Las rabietas cesan al cabo de poco tiem-
po, pues duran como mucho treinta minutos. Los
niños con trastornos afectivos pueden necesitar un
tiempo considerablemente más largo para reorga-
nizarse después de una explosión de cólera. 

La postura derrotista que adoptan estos niños en
las discusiones es una característica crucial de la
lucha de oposición. Parecen querer perder algo que
quieren (un privilegio o un juguete) más que perder
una lucha. La lucha de oposición tiene vida propia
en la mente del niño, y se convierte en algo más
importante que la realidad de la situación. Este «r e-
s i s t i r» o «g a n a r» en la lucha puede ser un senti-
miento supremo para el niño. Las objeciones «r a-
c i o n a l e s» son contraproducentes, y el niño puede
interpretar estas intervenciones como un deseo, por
parte del adulto de continuar la discusión. 
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También puede observarse un comportamiento
pasivo-agresivo o «f u r t i v o» , pero sin la cualidad ma-
nipuladora o la continuidad persistente del estilo de
afrontamiento que muestran los niños con trastorno
disocial. Por otra parte, los niños negativistas pueden
exhibir también una obediencia excesiva, pasividad,
y comportamiento perfeccionista o «s a n t u r r ó n» .

Los niños pueden mostrar comportamiento de
negativismo desafiante durante los episodios afec-
tivos mayores (depresión o hipomanía) o durante
largos períodos en un trastorno afectivo crónico. 

Los síntomas oposicionistas y desafiantes ge-
neralmente los describen los padres y educadores;
los niños no son capaces de dar información fide-
digna sobre el trastorno, ni se perciben asimismo
como desafiantes o discutidores, y externalizan la
culpa hacia los padres, las figuras con autoridad y
los compañeros. 

Además de los síntomas de oposición, el desa-
fío intencionado es un punto clave de este trastor-
no. Los problemas conductuales pueden incluir pe-
leas verbales y prepotencia. 

Un estudio longitudinal llevado a cabo en niños
con trastorno negativista desafiante y trastorno di-
social mostró poco solapamiento entre estas dos
categorías diagnósticas por encima de los 18 meses.
Esta distinción entre los trastornos por conducta
perturbadora, basados en el criterio de «v i o l a c i ó n
de los derechos personales y normas sociales» p a-
rece ser útil y estable, al menos a corto plazo. En
cambio, a largo plazo, no puede determinarse por
falta de estudios de seguimiento. 

Epidemiología  

Se considera que aproximadamente un 6% de los
niños presentan trastorno por negativismo desa-
fiante. Se ha descrito un predominio masculino de
2:1 a 3:1 en una muestra epidemiológica general
(Anderson y col., 1987). 

El negativismo desafiante acostumbra a obser-
varse en las aulas de educación especial para niños
perturbados emocionalmente o con incapacidad
para el aprendizaje. 

Etiología 

Dada la ausencia de estudios etiológicos directos
del negativismo desafiante, se han postulado algu-
nos mecanismos psicosociales: 

1 . Problemas de los padres para imponer discipli-
na, estructuración y límites.

2 . Identificación del niño con una figura parental
trastornada e impulsiva que establece un mo-
delo de interacciones negativistas y desafiante
con la gente.
3 . El niño puede no disponer de la figuras paterna
y materna, debido por ejemplo a una separación,
o a que los padres trabajan por las noches. 

Sin embargo, pueden existir influencias neuro-
biológicas y factores temperamentales. Algunos es-
tudios preliminares sugieren la existencia de una
suma de factores familiares en el negativismo de-
safiante. Los mecanismos de transmisión no se han
determinado. 

Curso y pronóstico 

El negativismo desafiante puede diagnosticarse a
partir de los 3 años, pero suele aparecer al final de
la niñez. Los estudios de seguimiento sugieren que
el 40% de los niños con trastorno negativista de-
safiante mantienen este diagnóstico durante al
menos 4 años y el 93% conservaran síntomas psi-
quiátricos (Cantwell y Baker, 1989). Ciertos indi-
viduos atraviesan una progresión del trastorno ne-
gativista desafiante hacia elTDAH o el trastorno
disocial, así como otros trastornos psiquiátricos. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Es necesaria la evaluación psiquiátrica del niño y
la familia para descartar posibles trastornos diso-
ciales, trastornos afectivos y TDAH, y también
para estudiar la familia y los factores psicosocia-
les. Resulta útil evaluar la existencia de un tras-
torno del aprendizaje o del lenguaje o un CI bajo,
que puedan contribuir al negativismo del niño. 

Tratamiento 

Prácticamente no se han llevado a cabo estudios psi-
quiátricos sobre el tratamiento de los niños con ne-
gativismo desafiante. Los pocos estudios existentes
aparecen en la literatura psicólogica e indican que
las técnicas conductuales pueden modificar el opo-
sicionismo. No constan estudios controlados que
apoyen la típica práctica de tratar a estos niños con
psicoterapia individual o familiar.

Comentario clínico 

Éste es un trastorno de conducta perturbadora dife-
renciado, pero deben realizarse ulteriores estudios
de investigación para definir las características clí-
nicas, la epidemiología, la etiología, la evolución y
la relación con otros trastornos. Actualmente, la in-
vestigación psiquiátrica es demasiado escasa para
que pueda asesorar en el tratamiento. 

Si bien los trastornos por conductas perturba-
doras resultan molestos para la familia, no son ne-
cesariamente más patológicos que una excesiva
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obediencia del niño. La obediencia patológica tam-
bién puede comprometer significativamente el de-
sarrollo y ser motivo de tratamiento, pero no se
considera como entidad psicopatológica en una
cultura que da un gran valor social a la conformi-
dad armoniosa. 

T R A STO R NOS DEL APRENDIZAJE, LA S

H A B I L I DADES MOTORAS Y LA

C O M U N I CACIÓN 

Las deficiencias evolutivas en la adquisición o eje-
cución de habilidades específicas se suelen hacer
evidentes en la niñez, pero con frecuencia tienen
consecuencias importantes en el funcionamiento
posterior. El DSM-IV contempla tres grandes gru-
pos de habilidades. Los trastornos del aprendizaje

que implican una serie de dificultades en el apren-
dizaje de las habilidades académicas, particular-
mente lectura, cálculo y expresión escrita. T r a s -

torno de las habilidades motoras, que engloba las
dificultades de coordinación física. Los t r a s t o r n o s

de comunicación engloban problemas evolutivos
con el habla y el lenguaje, específicamente lenguaje
expresivo, lenguaje receptivo (más expresivo), tar-
tamudez y articulación. 

Estos trastornos suelen ocurrir en combinación,
y con frecuencia comórbidamente con otros tras-
tornos psiquiátricos tanto en el individuo como en
las familias. En la práctica, los niños con estos tras-
tornos suelen presentarse con problemas psiquiá-
tricos o conductuales y sus trastornos de aprendi-
zaje y comunicación son descubiertos de forma
secundaria. 

La definición de la mayoría de estos trastornos
implica que un área particular del funcionamien-
to está deteriorada en relación con la inteligencia
general. Los criterios del DSM-IV especifican que
un diagnóstico debería basarse en algo más que en
la observación clínica: siempre que sea posible es
esencial evaluar la presencia de un déficit especí-
fico con protocolos de test estandarizados. Depen-
diendo del trastorno, pueden resultar necesarias
para el diagnóstico tanto las medidas formales del
CI como las de habilidades específicas. 

Como grupo, estos trastornos están ampliamen-
te extendidos, englobando del 10 al 15% de la po-
blación en edad escolar. Todos los subtipos de tras-
tornos específicos del desarrollo se dan por familias.
Existe un predominio masculino con una propor-
ción entre 3:1 y 4:1, con la notable excepción del
trastorno del lenguaje mixto receptivo/expresivo. 

La etiología de los trastornos del aprendizaje, las
habilidades motoras y la comunicación, aunque
desconocida, está presumiblemente relacionada
con la maduración lenta, la disfunción o la lesión
cortical o de otras áreas corticales relacionadas con
estas funciones de procesamiento específicas. Sin
embargo, la fuerza de la evidencia directa de anor-
malidades biológicas o genéticas varía con los tras-
tornos, y también están implicados claramente fac-
tores no biológicos. No existe razón para asumir
que cada trastorno sea debido a un mecanismo pa-
tológico único, y la subtipificación podrá ser posi-
ble a medida que los mecanismos cerebrales im-
plicados sean mejor comprendidos. Estos trastornos
aparecen normalmente en grupo. Este agrupa-
miento sugiere que estos deterioros neuropsicoló-
gicos evolutivos pueden reflejar un amplio reper-
torio de disfunciones cerebrales que requieren un
abordaje educacional multimodal.

Estos trastornos van asociados frecuentemente
con altas tasas de trastornos psiquiátricos comór-
bidos, así como a una gran variedad de complica-
ciones psicológicas que incluyen la baja autoesti-
ma ( «sentirse estúpido» ), baja tolerancia a la
frustración, pasividad, rigidez en situaciones nue-
vas de aprendizaje, hacer novillos y escaparse sin
permiso de la escuela. El trastorno disocial puede
resultar también una complicación, pero puede apa-
recer previamente al fracaso escolar e incluso en los
años de preescolar. Aunque se ha insistido mucho
en el solapamiento emocional resultante de los tras-
tornos del aprendizaje y de la comunicación, exis-
te un cuerpo de conocimientos creciente sobre an-
tecedentes y concomitantes neuropsiquiátricos y
sociofamiliares de estos trastornos. 

Con el tiempo los casos leves pueden «r e s o l-
v e r s e» gracias a la educación y la práctica persis-
tentes. Algunos individuos pueden compensarlos
por medio de un «aprendizaje excesivo» , p e r o
otros conservan déficits específicos de aprendi-
zaje durante la edad adulta. Con frecuencia, los
problemas conductuales asociados y las compli-
caciones intrapsíquicas persisten más allá de la
duración de los déficits evolutivos, y pueden per-
manecer sintomáticos durante la vida adulta
(Cohen, 1985). 

La evaluación incluye los tests de inteligencia,
la valoración de las capacidades específicas (toda
la gama de habilidades académicas, habla y len-
guaje y función motora), y la observación de la con-
ducta del niño en clase. Normalmente, debe de-
terminarse la calidad de la enseñanza en la escuela
antes de establecer el diagnóstico. Resulta también
esencial evaluar un posible retraso mental, TDAH,
trastorno afectivo (baja motivación) y otros tras-
tornos psiquiátricos y neurológicos. Normalmen-
te los tests de percepción sensorial se obtienen para
valorar los posibles deterioros de la visión o de la
audición, que pueden agravar o imitar las mani-
festaciones de estos trastornos. 
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El tratamiento de los trastornos específicos del
desarrollo en las escuelas públicas está garantizado
por la ley. El Acta de, 1978 de Educación para los
Niños Discapacitados (Ley Federal PL 94-142) asig-
naba como mandato la «educación especial» p a r a
todos los niños con discapacidades de aprendizaje
en el «ambiente menos restrictivo» . Conforme a la
ley PL 94-142, las capacidades del aprendizaje se in-
terpretan normalmente de forma que incluyan los
trastornos específicos del desarrollo y el TDAH,
aunque también se suelen tener en cuenta otros
trastornos psiquiátricos que implican sintomatolo-
gía de falta de atención. En la práctica, sólo se re-
median las habilidades más básicas. Se diseña un
«plan individual de educación» para cada niño, pero
la calidad de la evaluación inicial y los servicios de
tratamiento son variables. Las «salas de recursos» a
tiempo parcial, las «clases de autocontención» a
tiempo completo, y las «clases corrientes» (con ase-
sores educativos) proporcionan la mayor parte de la
educación especial. A veces, se utilizan escuelas es-
pecializadas y programas de tratamiento residencial. 

El manejo multidisciplinario y la comunicación
resultan esenciales, ya que muchos especialistas y
profesores pueden estar implicados en la educación
y tratamiento de un solo niño. Una comunicación
cuidadosa, especialmente durante los períodos de
transición, resulta vital para mantener el progreso
del desarrollo y el educacional. 

Los padres de los niños con trastornos específi-
cos del desarrollo temen a menudo la irreversibi-
lidad de los estados, y pueden contribuir a crear un
clima de negación y crítica. Estos padres pueden
ser sensibles a intervenciones de apoyo como la
implicación en el planteamiento educativo, y a la
adaptación de las espectativas para prever un
aprendizaje más lento que el normativa con un
techo poco claro de los resultados educativos. 

Los trastornos del aprendizaje, las habilidades
motoras y lacomunicación están muy difundidos y
pueden persistir durante toda la vida. A partir del
reciente decreto de la ley PL 94-142, estos trastor-
nos poco diagnosticados y poco tratados se han con-
vertido de pronto en centro de atención, y actual-
mente reciben tratamiento en la infancia. A pesar
de que a nivel nacional se empleen varios tipos de
técnicas psicoeducativas y educativas, estos méto-
dos son muy rara vez evaluados en los estudios
comparativos. La terapia psicofarmacológica no re-
sulta útil en el tratamiento de estos trastornos. Re-
sulta necesario un manejo contundente para paliar
los efectos de una baja autoestima, la paciencia, la
asertividad, y la flexibilidad. El manejo de las com-
plicaciones psicológicas secundarias y la evaluación
y tratamiento de los trastornos psiquiátricos con-
currentes, requieren algo más que una perspectiva
puramente educacional o neuropsiquiátrica. 
Estos trastornos neuroevolutivos parecen tener
un origen predominantemente genético o neuro-
maduracional, pero los factores sociodemográficos
son también críticos en la aparición de complica-
ciones en estos trastornos. Por tanto, los factores
psicosociales e interpersonales son de máxima im-
portancia en el tratamiento y el pronóstico. 

Tra sto rnos del apre n d i z aje 

Los trastornos del aprendizaje implican déficits en
el aprendizaje y la ejecución de la lectura, la escri-
tura (no la caligrafía sino la expresión escrita) y el
cálculo. Estos estados se han establecido para de-
signar individuos que son cualitativamente dife-
rentes de otros estudiantes que son lentos y de-
muestran déficits específicos en la adquisición de
capacidades y el procesamiento neurointegrador.
Las personas con trastornos del aprendizaje pre-
sentan también normalmente un trastorno de la
comunicación o de las habilidades motoras, quizás
otros síntomas de disfunción cortical, problemas
emocionales y motivacionales, o quizá trastornos
psiquiátricos asociados. Estos trastornos están de-
finidos de manera que quedan excluidos aquellos
individuos cuya lentitud en el aprendizaje queda
explicada por falta de oportunidades educativas,
escasa inteligencia, deficiencias motoras o senso-
riales (visuales o auditivas) o problemas neuroló-
gicos. Resulta útil mantener una amplia perspec-
tiva psiquiátrica y neurológica sobre el desarrollo
en la infancia y el funcionamiento en la edad adul-
ta, porque se estima que del 5 al 10% de la pobla-
ción con un trastorno del aprendizaje tiene mayor
riesgo de sufrir otros trastornos psiquiátricos. 

Con frecuencia, el diagnóstico se realiza duran-
te el período escolar. Durante los primeros años es-
colares, las habilidades básicas, atención y moti-
vación construyen pilares para el aprendizaje
subsiguiente. Los deterioros importantes en estas
funciones se identifican en la necesidad de un abor-
daje. En los años escolares más avanzados, las ha-
bilidades organizativas devienen muy importan-
tes: los problemas al tomar apuntes, el manejo del
tiempo y el orden de libros y papeles pueden ser
signos de déficits corticales, incluso si las habili-
dades básicas están bien corregidas. En la secun-
daria y en la universidad, los individuos pueden
presentar dificultades en el aprendizaje de lenguas
extranjeras, en escribir correctamente o leer por
placer (Cohen, J., 1985). 

En función del tipo de trastorno, un niño puede
ser animado a emplear el uso de la calculadora, la
máquina de escribir o el procesador de textos; per-
mitirle que efectúe los tests «con un tiempo extra» ;
ser instruido individualmente o en un grupo pe-
queño; o utilizar textos programados a su propio
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ritmo o autoinstrucciones computarizadas. Las téc-
nicas conductuales se emplean a menudo para su-
brayar el éxito, desarrollar el orgullo, favorecer la
alegría de dominar una habilidad, y aumentar el
aprendizaje general reduciendo la rigidez y pro-
moviendo intereses en nuevas situaciones y nue-
vas experiencias. 

Trastorno de la lectura 

La dislexia común se caracteriza por una adquisi-
ción lenta de las habilidades de lectura. La veloci-
dad lectora lenta, comprensión deteriorada, omi-
siones y distorsiones de palabras y rotaciones de
letras están más allá del nivel de rendimiento es-
perado basado en la edad y el CI (Tabla 23-9). Aun-
que aprender a leer puede ser comprometido por
varias razones, el trastorno de la lectura es una in-
capacidad neuropsicológica específica que se ob-
serva incluso en la presencia de una inteligencia
normal, una educación, una motivación y un con-
trol emocional apropiados. 

El trastorno de la lectura es diferente de la sim-
ple lentitud en los aprendizajes, del mismo modo
que un trastorno endocrino induce a una talla cor-
poral reducida, lo que es distinto de una estatura
simplemente baja. Existe un pico en el final
«l e n t o» de la curva de la adquisición de la lectura;
no existe un análogo de estudiantes «r á p i d o s» e n
el final de la curva (Rutter y Yule, 1975). Esta dis-
tribución implica que los procesos patógenos se
identificarán de entre las posibles fuentes de len-
titud en la adquisición de la lectura. Así, la lenti-
tud en la adquisición lectora (independientemen-
te del CI) es distinta del trastorno del desarrollo en
la lectura definido en relación al CI. 

Para desarrollar la adquisición de la lectura de
una forma normal, deben estar intactas varias fun-
ciones neurológicas y psiquiátricas. El control ocu-
lar (no deslizar la vista sobre letras o líneas), la
orientación espacial (atacar las letras y las palabras
desde la izquierda, reteniendo en la memoria el
trazo de las formas de las letras), la secuencia ver-
bal, la comprensión del sentido estructural de una
frase, y la abstracción y categorización requieren
que las funciones oculares y cerebrales estén intac-
tas, al igual que la integración cortical. Existe un
uso simultáneo de la percepción visuoespacial (dis-
criminación de la forma), secuenciación (espacial y
temporal) procesamiento visual y auditivo de mo-
dalidad cruzada, elaboración fonética (unidades lin-
guísticas de sonido), análisis sintáctico (gramática)
y semántico (significado), así como la búsqueda de
la comprensión. Deben estar intactos la atención,
la motivación y el esfuerzo. Además, son necesa-
rias las habilidades de «buena disposición a la 
l e c t u r a» , incluyendo la habilidad de seguir la ense-
TABLA 23-9. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DE LA LECTURA SEGÚN EL
D S M - I V

A . El rendimiento en lectura, medido mediante pruebas
de precisión o comprensión normalizadas y
administradas individualmente, se sitúa
sustancialmente por debajo de lo esperado dados la
edad cronológica del sujeto, su coeficiente de
inteligencia y la escolaridad propia de su edad.

B . La alteración del criterio A interfiere
significativamente el rendimiento académico o las
actividades de la vida cotidiana que exigen
habilidades para la lectura.

C . Si hay un déficit sensorial, las dificultades para la
lectura exceden de las habitualmente asociadas a él.

Nota de codificación: Si hay una enfermedad médica (p.
ej., neurológica) o un déficit sensorial, se codificarán en
el Eje III.

ñanza y evitar molestar a otros individuos en la
clase. En general, la habilidad lectora correlaciona
con el CI (especialmente la codificación verbal y
la secuenciación). Una adquisición general lenta
de la lectura o un trastorno específico de la lectu-
ra pueden ser resultado de problemas que afecten
cualesquiera de estas funciones. La dificultad en la
lectura puede ser el resultado de un retraso men-
tal, una lesión cerebral, una perturbación psiquiá-
trica (especialmente influencias sobre la atención
y la ansiedad), déficits sensoriales, carencias cul-
turales y escolarización inadecuada. 

El hecho de que la investigación cognitiva haya
situado el centro de la atención en el trastorno de
la lectura ha desplazado el énfasis de los problemas
visuoperceptivos a los visuoespaciales (decodifi-
cación). Existe un nuevo interés en las caracterís-
ticas del lenguaje (y procesamiento de los símbo-
los) de los niños con trastorno de la lectura,
consistentes con las tendencias estructuralistas en
el análisis del lenguaje y la neurología. 

Descripción clínica .Normalmente, estos indi-
viduos muestran dificultad en la «tarea de asocia-
ción de pares» de traducir los símbolos verbales (le-
tras) a palabras basadas en la audición. Además, a
menudo se encuentran deterioradas la orientación
derecha-izquierda, la discriminación auditiva y las
habilidades perceptivomotoras. Entre los signos de
deterioro de las habilidades visuales y perceptivo-
motoras se incluyen la rotación de letras (b, d), in-
versiones de letras (saw, was), omisiones (truck,
tuck) y sustituciones (truk, trick). 

Normalmente todos los individuos con un tras-
torno de la lectura presentan problemas de orto-
grafía, que pueden ser más graves, o durar más, que
el problema de la lectura. Aproximadamente el
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80% presentan otros déficits verbales demostra-
bles. Muchos manifiestan un trastorno de la ex-
presión escrita, un trastorno fonológico, un tras-
torno de las habilidades motoras o una mala
escritura. Algunos tienen lesiones o síntomas de
lesión en el hemisferio no dominante. Son bastan-
te frecuentes las dificultades de atención, incluso
para tareas que no están relacionadas con la escri-
tura y el lenguaje. Aproximadamente una cuarta
parte muestran trastornos de conducta, que em-
piezan normalmente antes de la adolescencia o in-
cluso antes de los años escolares. Aproximada-
mente un tercio de los niños con trastorno disocial
presentan trastorno del desarrollo de la lectura. 

E p i d e m i o l o g í a . Las estimaciones de la prevalen-
cia varían ampliamente, pero normalmente son
aproximadamente del 3 al 10% de la población ge-
neral. Se observa un predominio masculino de 3:1
a 4:1. Existe una gran variación respecto a la región
geográfica. También aumenta la prevalencia en las
personas que pertenecen a clases socioeconómicas
bajas, tamaño familiar grande y desventajas socia-
les. La naturaleza y prevalencia del trastorno del
desarrollo en la lectura puede diferir en otros paí-
ses, donde puedan variar las exigencias en cuanto
a la calidad en la lectura y donde las estructuras
linguísticas y símbolos gráficos sean diferentes. 

E t i o l o g í a . Parece ser que los factores etiológicos
principales son neurológicos, pero la gravedad y du-
ración de los síntomas están sujetos al aprendizaje
y a la experiencia. Cuando se postulan defectos ce-
rebrales en regiones corticales similares, los tests
neuropsicológicos identifican modelos similares a
individuos con trastornos cerebrales localizables. 

Los estudios neuropatológicos (Galaburda y col.,
1985), han demostrado anomalías neuroanatómicas
que implican anomalías en el desarrollo del córtex
cerebral (Figura 23-7). Estas ectopias neuronales y
displasias están extendidas por el córtex, pero están
principalmente concentradas en el hemisferio iz-
quierdo, especialmente en la región perisilviana. En
las regiones frontal inferior y temporal superior,
estas anomalías neuronales incluyen micropoligi-
ria, ectopias neuronales en la capa cortical 1, nódu-
los (pliegues cerebrales) y diplasias arquitectónicas. 

Existe también una ausencia del modelo cere-
bral normal de una región amplia de dominio del
lenguaje (la región de Broca) en el hemisferio iz-
quierdo (Haslam y col., 1981). En cambio, el pla-
num temporale es simétrico en estos cerebros, de
tal forma que no se ve el desarrollo normal de un
centro de lenguaje diferenciado. La asimetría nor-
mal en esta parte del cerebro está ausente. Se vió
que el riego sanguíneo cerebral era más asimétri-
co hacia el lado izquierdo durante tareas de tipo se-
mántico en individuos con trastorno de la lectura
(Rumsey y col., 1985a). 

Además, a la evidencia de un subdesarrollo del
área de Broca (planum temporale izquierdo), se
añade una mayor difusión de anomalías corticales.
La ectopias neuronales y la simetría anómala im-
plican un fracaso relativo en el desarrollo del ce-
rebro que no está restringido a regiones de domi-
nio del lenguaje. Estas anomalías de la estructura
cerebral influyen sobre una amplia gama de fun-
ciones cerebrales que incluyen habilidades espa-
ciales y verbales, la dominancia motora (laterali-
zación) y la noción de derecha-izquierda. 

No puede darse por sentado que ninguna de
estas anomalías cause el trastorno de la lectura, ya
que los factores educacionales y ambientales inte-
ractúan alterando la expresión de estas lesiones
neuronales. 

Estas anomalías citoarquitectónicas se adqui-
rieron probablemente durante el período de gesta-
ción de la emigración neuronal masiva en la for-
mación topográfica del córtex cerebral. Dado que
las lesiones adquiridas de forma temprana pueden
causar una reorganización de la estructura e inter-
conexiones del córtex (incluso en puntos distan-
tes, lejos de las lesiones originales), puede especu-
larse que las características arquitectónicas y de
conexión de los cerebros disléxicos pueden sufrir
u n a «reorganización cerebral» y presentar un fun-
cionamiento anormal (Rakic y col., en prensa).
Tales alteraciones en la organización sugieren que
las teorías basadas en los modelos de la «p é r d i d a
de la función» del trastorno de la lectura pueden
subvalorar significativamente los potenciales y ta-
lentos especiales de estos individuos. 

Se han propuesto numerosos hallazgos y teorí-
as referentes a la función y especialización hemis-
férica durante el desarrollo. Un estudio que com-
paraba individuos diestros con individuos zurdos
demostró que los segundos (y sus familiares) ma-
nifestaban más dislexia, lenguaje confuso y tras-
tornos inmunitarios (Geschwind y Behan, 1982)
que los primeros. Además, Geschwind y Galabur-
da (1985) han especulado que la presencia de nive-
les elevados de testosterona en la fase prenatal
puede conducir a una lateralización cortical lenta
(función del hemisferio izquierdo reducida), disle-
xia, dominancia lateral izquierda y enfermedades
autoinmunes (supresión del timo) y homosexuali-
dad en varones. Una interconexión biológica entre
estos estados puede infravalorar las bases médicas
del trastorno de la lectura (Galaburda, 1993). 

Se han propuesto varias formulaciones neurop-
sicológicas para los trastornos de la lectura que im-
plican principalmente déficits de lenguaje o pro-
cesamiento simbólico (p. ej., reconocimiento de 
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Figura 23-7. Anormalidades neuroanatómicas del córtex cerebral en el trastorno de la lectura. Se observan ejemplos
de ectopias neuronales (flechas) y displasias arquitectónicas (puntas de flechas) en el córtex cerebral de cuatro pacien-
tes con trastornos de la lectura. Estas anomalías neuroanatómicas implican un desarrollo estructural anormal del cór-
tex cerebral. En el paciente C (abajo a la izquierda), una arteria y un área libre de células aparecen cerca de un verruga
cerebral (de unos 500 micrones). Reimpreso de Galaburda M, Sherman GF, Rosen GD, y cols: «Developmental Dysle-
xia: Four Consecutive Patients with Cortical Anomalies.» Annals of Neurology 18: 222-233,, 1985. Copyright, 1985,
Little, Brown. Utilizado con su permiso. 
palabras o percepción fonológica). Aunque la agu-
deza visual general es frecuentemente normal, se
ha sugerido que determinados disléxicos muestran
déficits en la visión focal (Geiger y Lettvin, 1987).
Sin embargo, se han probado muchos métodos de
entrenamiento ocular y no resultan eficaces. 

Las historias psiquiátricas familiares muestran
una elevada prevalencia de trastornos de lectura,
habla y lenguaje en hermanos y padres. En diver-
sos estudios se ha observado una tasa de concor-
dancia cercana al 100% en gemelos monocigóticos
(Vanderburg y col., 1986). La baja concordancia en
gemelos dicigóticos refuerza la idea de un factor
genético. Las historias familiares no son consis-
tentes con un único modo de transmisión, lo que
sugiere que el trastorno resulta genéticamente he-
terogéneo. Sin embargo, los análisis de conexión
genética han implicado el cromosoma 15 en la
transmisión autosómica dominante de determina
dos casos de trastorno de la lectura (Smith y col.,
1983). 

En contraposición a estos hallazgos, la lentitud
simple en la adquisición de la lectura presenta ca-
racterísticas diferentes. En el caso de la lentitud en
la adquisición de la lectura existe una asociación
con un CI bajo, mientras que la población con tras-
torno de la lectura, presenta un CI bastante nor-
mal (Rutter y Yule, 1975). En el primer caso exis-
te la misma proporción en ambos sexos, mientras
que para el trastorno de la lectura existe un pre-
dominio masculino de 3:1. Más allà del trastorno
de la lectura, una adquisición lenta del lenguaje se
asocia con una prevalencia mucho más alta de pa-
rálisis cerebral y otros trastornos neurológicos, tor-
peza física, apraxia constructiva y lentitud en el
aprendizaje aritmético, sin dejar de lado los facto-
res psicosociales y educacionales que contribuyen
a enlentecer la adquisición de la lectura. 
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A pesar de los factores neurogenéticos que pue-
den conducir a un trastorno de la lectura, su ex-
presión está influida por la oportunidades educa-
tivas, el apoyo familiar, la personalidad individual,
el impulso y la ambición. En la aparición del tras-
torno de la lectura parece ser que actúan algunas
variables como que la madre sea fumadora, bajo
peso al nacer, accidentes prenatales y perinatales,
trastornos neurológicos manifiestos, y anomalías
en el EEG. 

Al revisar esta diversidad de hallazgos, se puede
inferir que el trastorno de la lectura no es un tras-
torno unitario, y que múltiples factores etiológi-
cos pueden operar en el mismo individuo. Los nu-
merosos factores neurológicos, psicológicos, de
atención, conductuales y culturales se entienden
mejor como correlaciones o factores de riesgo que
como causas. Por tanto, ello implica que la co-
rrección de cualquiera de estos déficits puede con-
tribuir solo marginalmente a remediar de forma ge-
neral el trastorno de la lectura, y perder la
oportunidad de maximizar las fuerzas potencial-
mente anormales y talentos especiales de estos in-
dividuos. 

Curso y pronóstico. El retraso en la adquisición
de las habilidades de la lectura se identifica en la
escuela primaria. Normalmente hacia el tercer
curso de enseñanza básica, el niño con trastorno
de la lectura se encuentra de uno a dos años por de-
trás de lo esperado. Eventualmente, pueden ad-
quirirse las habilidades de lectura adecuadas con
el tiempo y esfuerzo suficientes. Sin embargo, en
la adolescencia, el individuo puede mostrar toda-
vía una lentitud en el aprendizaje de lenguas ex-
tranjeras, poca velocidad al leer y poca lectura por
simple placer. Entre las complicaciones se inclu-
yen frustración y pérdida de interés en la escuela,
novillos y exacerbaciónde trastornos psiquiátricos
concomitantes, especialmente trastornos por con-
ducta perturbadora. A lo largo del tiempo, nor-
malmente la lectura mejora, pero los problemas de
ortografía y la delincuencia pueden continuar. En
la edad adulta se observa más probablemente el de-
sempleo, o los empleos no cualificados 

Algunos adultos jamás alcanzan las habilidades
de lectura mínimas, y pueden adaptarse escon-
diendo su incapacidad a los niños, amigos y em-
pleados. Aunque aparentemente ello les resulta
molesto, puede que no busquen una solución edu-
cativa, y continuen resistiéndose a ponerle reme-
dio en la edad adulta, de la misma manera que lo
hicieron en la infancia. El rechazo de la ayuda,
como manifestación, puede representar tanto una
causa como una complicación de los problemas de
lectura persistentes. 

El manejo erróneo de este importante problema
en el aprendizaje temprano puede convertirse en
un modelo negativo que influya en la actitud pos-
terior del niño ante la resolución de otros proble-
mas. 

Evaluación y diagnóstico diferencial. R e s u l t a n
útiles tanto la valoración neurológica como la psi-
quiátrica (teniendo en cuenta especialmente los
trastornos de conducta perturbadores, y trastornos
de déficit de atención, otros trastornos del apren-
dizaje y la comunicación y la privación social), los
tests de visión y audición, medidas del CI, psico-
lógicas, neuropsicológicas y educativas (incluyen-
do la velocidad de lectura, la comprensión y la or-
tografía). Se espera que en un futuro las nuevas
técnicas de imagen contribuyan significativamen-
te a la valoración diagnóstica. 

T r a t a m i e n t o . La intervención educativa tem-
prana puede emplear uno de los varios sistemas te-
rapéuticos, aunque existe un vacío de estudios
comparativos de las diferentes aproximaciones al
trastorno del desarrollo de la lectura. Existen pocas
pruebas a favor del uso de un método particular de
enseñanza, incluyendo el entrenamiento normal
perceptivo basado en la modalidad de aprendizaje
m á s «f u e r t e» para un individuo (p. ej., audición
contra visión). Puede resultar necesario alentar la
autoestima del niño (o adulto) para ayudarle a to-
lerar los esfuerzos terepéuticos. El tratamiento
debe dirigirse directamente al trastorno de la lec-
tura y a los trastornos del aprendizaje y la comu-
nicación, al trastorno de conducta y TDAH posi-
blemente asociados. La implicación de los padres
es crucial para apoyar el programa educacional y
para los esfuerzos continuados del niño en un am-
biente libre de críticas. Está demostrado que los
padres pueden ayudar escuchando cada día en casa
cómo leen sus niños (Tizard y col., 1982). No se ha
demostrado la eficacia de los medicamentos, vita-
minas o las dietas. 

Trastorno del cálculo 

La capacidad para hacer cálculos matemáticos sim-
ples resulta fundamental en una economía de con-
sumo y en una cultura altamente tecnológica. La
aritmética, los cálculos (fracciones, decimales, por-
centajes), las medidas (espacio, tiempo, peso) y el
razonamiento lógico son habilidades básicas. 

Los individuos con un trastorno del cálculo
(Tabla 23-10) presentan dificultades en aprender a
contar, hacer cálculos matemáticos simples, defi-
nir grupos de objetos y en el pensamiento espacial
(derecha-izquierda, arriba-abajo, este-oeste). Los dé-
ficits pueden observarse en la copia de formas, me-
moria matemática, número y procesos secuencia-
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TABLA 23-10. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DEL CÁLCULO SEGÚN EL
D S M - I V

A . La capacidad para el cálculo, evaluada mediante
pruebas normalizadas administradas
individualmente, se sitúa sustancialmente por
debajo de la esperada dados la edad cronológica del
sujeto del sujeto, su cociente de inteligencia y la
escolaridad propia de su edad.

B . El trastorno del criterio A interfiere
significativamente en el rendimiento académico o
las actividades de la vida cotidiana que requieren
capacidad para el cálculo.

C . Si hay un déficit sensorial, las dificultades para el
rendimiento en cálculo exceden de las
habitualmente asociadas a él.

Nota de codificación: Si hay una enfermedad médica (p.
ej., neurológica) o un déficit sensorial, se codificarán en
el Eje III.

les y en nombrar conceptos matemáticos y opera-
ciones. Normalmente, algunos problemas de lec-
tura y escritura van asociados con el trastorno del
cálculo. 

Los factores que producen un desarrollo acadé-
mico lento incluyen estados neurológicos, genéti-
cos, psicológicos, socioeconómicos y las experien-
cias del aprendizaje. Normalmente, la habilidad en
el cálculo aritmético correlaciona con el CI y el en-
trenamiento en clase; sin embargo, el trastorno del
cálculo está definido para designar no individuos
que son simplemente estudiante lentos o que tie-
nen pocas oportunidades educacionales, sino indi-
viduos con una anomalía neurocortical o psiquiá-
trica específica. Sin embargo, disponemos de muy
pocas descripciones psiquiátricas de este trastorno.

Aproximadamente el 6% de la población está
afectada, y la proporción respecto al sexo no está
determinada. Las clases socioeconómicas bajas
muestran una mayor representación del trastorno
del cálculo, así como de otros trastornos de apren-
dizaje. 

Los factores etiológicos no están bien definidos.
Normalmente, no se puede demostrar una lesión
en el hemisferio dominante en el trastorno del cál-
culo pero pueden ponerse de manifiesto déficits
neuropsicológicos en la manipulación de los nú-
meros, las relaciones espaciales y el razonamien-
to matemático. Pueden observarse tanto déficits
verbales (secuenciales) como déficits visuoespa-
ciales, por lo que puede existir una disfunción he-
misférica bilateral (Rourke y Strang, 1983). Tam-
bién se han propuesto mecanismos subcorticales. 

Durante los primeros años escolares, al avanzar
el curso normalmente se observa un aumento pro-
gresivo de la incapacidad, ya que las habilidades
matemáticas están basadas en la conclusión de
pasos previos. Sin embargo, algunos niños realizan
bien la aritmética de base y fracasan después en tri-
gonometría y geometría, que requieren pensa-
miento espacial y altamente abstracto. Al final, la
mayoría de individuos muestran una mejora gra-
dual. Entre las complicaciones se incluyen: baja
autoestima, escaparse sin permiso, novillos, y sín-
tomas por trastornos de conductas perturbadoras. 

La evaluación de este trastorno específico del
desarrollo comprende una valoración psiquiátrica
(trastornos por conducta perturbadora, retraso
mental, y otros trastornos del aprendizaje), neuro-
lógica, cognitiva (CI, tests psicológicos, tests neu-
ropsicológicos y tests de rendimiento educativo) y
social. Los tests de habilidades aritméticas pueden
requerir una adaptación de acuerdo con la expe-
riencia educativa del niño con un plan de estudios
de matemáticas antiguo (cálculo elemental) o
nuevo (concepto lógico). 

El tratamiento implica una educación especial,
con una evaluación inicial y el subsiguiente con-
trol de la necesidad de intervención psiquiátrica y
neurológica. 

Las habilidades matemáticas de un alumno nor-
mal de quinto o sexto curso son suficientes para
los requerimientos prácticos de la vida de cualquier
adulto, aunque los déficits sociales y no verbales
concomitantes que acompañan al trastorno del cál-
culo pueden ser más duraderos y significativos
(Semrud-Clikeman y Hynd, 1990). 

Después, e incluso durante, los años escolares,
el ir flojo en las habilidades aritméticas no resulta
socialmente estigmatizador, y puede que no re-
presente una fuente directa de angustia personal.
Parece que este trastorno puede manifestarse de
forma discreta en bastantes adultos, que han aco-
modado sus vidas y trabajo para manejar los resi-
duos de la disfunción que eran más evidentes du-
rante los años escolares. 

Trastorno de la expresión escrita 

Este trastorno no está bien caracterizado en la li-
teratura psiquiátrica, y los aspectos psiquiátricos
de la valoración y tratamiento no están bien desa-
rrollados. Son características las dificultades en la
ortografía, la gramática, la construcción de frases
y párrafos, la estructura organizacional y la pun-
tuación (Tabla 23-11). 

Entre los síntomas se incluye velocidad lenta al
escribir y producción baja, ilegibilidad, rotaciones
de letras, búsqueda de palabras y errores sintácti-
cos, borrones, rectificaciones, errores de espacios
y puntuación, y problemas de ortografía. La pro-
ducción baja, el rechazo a completar el trabajo o
a presentar las tareas y el bajo rendimiento cró-
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TABLA 23-11. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DE LA EXPRESIÓN ESCRITA
SEGÚN EL DSM-IV

A . Las habilidades de escritura, evaluadas mediante
pruebas normalizadas administradas
individualmente (o evaluaciones funcionales de las
habilidades de escritura), se situán sustancialmente
por debajo de las esperadas dados la edad
cronológica del sujeto, su cociente de inteligencia
evaluada y la escolaridad propia de su edad.

B . El trastorno del criterio A interfiere
significativamente en el rendimiento académico o
las actividades de la vida cotidiana que requieren la
realización de textos escritos (p.ej., escribir frases
gramaticalmente correctas y párrafos organizados).

C . Si hay un déficit sensorial, las dificultades en la
capacidad para escribir exceden de las asociadas
habitualmente él.

Nota de codificación: Si hay una enfermedad médica (p.
ej., neurológica) o un déficit sensorial, se codificarán en
el Eje III.

nico pueden sugerir «un fracaso general en el de-
sarrollo de la producción» (Levine y col., 1981).
Aunque no necesariamente, el contenido ideacio-
nal y la abstracción intelectual pueden estar limi-
tados. Puede estar afectado el «sentido de la au-
d i e n c i a» que implica la cognición social de los
intereses y las necesidades del lector (Gregg y
McAlexander, 1989). 

Estos déficits pueden ser el resultado de pro-
blemas subyacentes con la función grafomotora
(control de la mano y el lápiz), funciones motoras
finas y visuomotoras, atención, memoria, forma-
ción y organización del concepto (prioridades y
fluidez), así como de la función del lenguaje ex-
presivo. Al igual que otros trastornos del aprendi-
zaje, éste se supone que puede ser el resultado de
ciertas características neurocorticales modificadas
por experiencias ambientales. 

La prevalencia no está determinada, pero pare-
ce que existe un predominio masculino estándar
de 3:1 a 4:1 presente en la mayoría de los trastor-
nos del aprendizaje. 

Se han desarrollado métodos formales para eva-
luar y medir la expresión escrita, pero pueden ob-
tenerse cribados clínicos adecuados a partir de
muestras de copias, dictados o redacciones espon-
táneas. Resulta posible una terapia curativa genui-
na, con intervenciones educativas consistentes en
formatos alternativos de escritura y habilidades de
construcción. La reciente disponibilidad comercial
de procesadores de textos puede contribuir a la cu-
ración de algunos individuos. Estando pendientes
investigaciones psiquiátricas adicionales, la eva-
luación e intervención psiquiátrica sigue las líneas
generales para los trastornos del aprendizaje. 
TABLA 23-12. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DEL DESARROLLO DE LA
COORDINACIÓN SEGÚN EL DSM-IV

A . El rendimiento en las actividades cotidianas que
requieren coordinación motora es sustancialmente
inferior al esperado dados la edad cronológica del
sujeto y su cociente de inteligencia. Puede
manifestarse por retrasos significativos en la
adquisición de los hitos motores (p. ej., caminar,
gatear, sentarse), caérsele los objetos de la mano,
«t o r p e z a» , mal rendimiento en deportes o caligrafía
d e f i c i e n t e .

B . El trastorno del criterio A interfiere
significativamente en el rendimiento académico o
las actividades de la vida cotidiana.

C . El trastorno no se debe a una enfermedad médica (p.
ej., parálisis cerebral, hemiplejia o distrofia
muscular) y no cumple los criterios de trastorno
generalizado del desarrollo.

D . Si hay retraso mental, las deficiencias motoras
exceden de las asociadas habitualmente a él.

Nota de codificación: Si hay una enfermedad médica (p.
ej., neurológica) o un déficit sensorial, se codificarán en
el Eje III.

Tra sto rnos de las habilidades moto ra s
( Tra sto rno del desarrollo de la coordinación) 

El trastorno del desarrollo de la coordinación se re-
fiere al deterioro en el aprendizaje de las habilida-
des motoras (Tabla 23-12). También se ven afecta-
das la memoria de tareas motoras y la integración
de funciones motoras. Ninguna de estas funciones
motoras puede ser explicada por anormalidades
neurológicas permanentes o localizables o por in-
terferencia mecánica. Aunque este trastorno es con
muy poca frecuencia un motivo principal de con-
sulta psiquiátrica, se suele hallar comúnmente en
asociación con muchos trastornos psiquiátricos, es-
pecialmente trastornos del aprendizaje. Aproxima-
damente el 5% de los niños presenta deterioros im-
portantes de las funciones motoras finas o gruesas,
que se ponen de manifiesto al correr, al tirar una
pelota, al abrocharse los botones, al aguantar un
lápiz, o por la falta de habilidad y torpeza general. 

Se han definido tres áreas principales de déficits
motores: la torpeza, los movimientos adventicios
y dispraxia. La t o r p e z a, que se define técnicamen-
te como la lentitud o dificultad en el movimiento
de las articulaciones, implica una disrupción en la
integración de los grupos de músculos agonistas y
antagonistas. Aunque la torpeza se define en tér-
minos de efectos a nivel básico de los movimien-
tos de las articulaciones, también puede reducir la
capacidad para realizar tareas motoras más com-
plejas como montar en bicicleta o dibujar. La tor-
peza puede darse sola con asociación con el TDAH,
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trastornos del aprendizaje o retraso mental (espe-
cialmente en la trisomia 21  Síndrome de Down),
y a veces se ve agravada por los anticonvulsivos.
Es fácilmente observable cuando se cogen objetos
muy pequeños o al teclear con los dedos. 

Los movimientos adventicios pueden incluir
movimientos involuntarios que tienen lugar du-
rante movimientos voluntarios. El exceso de mo-
vimientos (p. ej., sincinesias) puede incluir movi-
mientos en espejo (como los que ocurren en
músculos simétricamente activos) o movimientos
que se observan en grupos de músculos que no
están relacionados (p. ej., abrir la boca al correr).
Otros movimientos adventicios incluyen los tics
(fenomenológicamente similares al trastorno de la
Tourette), el temblor o la corea. Clínicamente, los
movimientos adventicios pueden observarse mien-
tras el niño realiza tareas específicas que requie-
ren de control voluntario. 

La d i s p r a x i a o incapacidad para aprender la eje-
cución de movimientos secuenciales voluntarios
(en relación a la edad o la inteligencia verbal), no
puede atribuirse a limitaciones sensoriales o me-
cánicas y no mejora cuando las tareas específicas
se ejecutan sin límite de tiempo. Su expresión
puede implicar una gama de movimientos múscu-
lares, de localizados (p. ej., cara, lengua o manos)
a globales, y puede depender parcialmente de la do-
minancia cerebral (tanto en funciones espaciales
vs. linguísticas como en tareas diestras vs. zurdas).
La dispraxia también se puede observar en el re-
traso mental, especialmente en el síndrome de la
equis frágil. La dispraxia se puede explorar clíni-
camente pidiendole al niño que imite algunos mo-
vimientos de la mano o los dedos poco comunes e
imitando algunas tareas secuenciales (como coger
una botella de la nevera, abrirla, verter su conte-
nido y beber del vaso). 

Entre los trastornos concomitantes más comu-
nes se incluye el TDAH, y entre las complicacio-
nes más frecuentes se observa una tendencia a con-
vertirse en cabeza de turco entre sus compañeros,
deterioro de la autoestima y una conducta de evi-
tación con respecto a los deportes. 

La investigación que subyace a los mecanismos
del decremento clínico de la ejecución e integra-
ción motora es escasa. Tanto los datos empíricos
como el conocimento teórico en esta área son li-
mitados, pero conceptos simples como el control
mediante vías motoras fijas no parece ser capaz de
explicar estos decrementos motores. El punto de
vista emergente de déficits en la integración mo-
tora está basado en un modelo de fallos interacti-
vos entre diferentes unidades anatómicas y fun-
cionales de los sistemas motores, que se componen
de neuronas que tienen funciones flexibles en di-
ferentes redes neurales (Getting, 1989). 
Las recomendaciones para el tratamiento son
objeto de debate, especialmente para los casos
leves. Sin embargo, debido a que el ser hábil y atlé-
tico parecen puntos cruciales para la autoestima
de niños y adolescentes, y puede ser económica-
mente vital para algunos adultos, la solución al
problema garantiza la promoción del desarrollo ge-
neral, incluso si los recursos educativos especiales
son limitados. No está claro si el trastorno del de-
sarrollo de la coordinación, aparte de trastornos
neurológicos identificables o hallazgos más foca-
les, tiene una significación pronóstica en psiquia-
tría más allá de los factores relacionados con su co-
morbilidad (Deuel y Robinson, 1987). 

Tra sto rnos de la comunicación 

Se observan problemas del habla (referentes a la pro-
ducción de sonidos) aproximadamente en el 15% de
la población escolar general, y los problemas de len-
guaje (que implican el uso comunicativo del len-
guaje así como otras modalidades comunicativas) se
observan en aproximadamente un 6% de la pobla-
ción. La asociación frecuente entre los trastornos de
la comunicación —incluyendo trastornos del len-
guaje y del habla con los trastornos del aprendiza-
je— pone de manifiesto las disfunciones cerebrales
generales que caracterizan a ambos grupos de tras-
tornos. Existen evidencias que sugieren que los tras-
tornos del lenguaje pueden ser precursores evoluti-
vos del los trastornos del aprendizaje más que meros
trastornos comórbidos de etiología independiente
(Tallal, 1988). Los trastornos del lenguaje tempra-
nos en niños pequeños pueden no hacerse clínica-
mente evidentes hasta la aparición de trastornos del
aprendizaje en la edad escolar. 

Aproximadamente el 50% de los niños con tras-
tornos de la comunicación presenta diagnósticos
psiquiátricos concomitantes y otro 20% muestra
una aparición subsiguiente de trastornos del apren-
dizaje (Beitchman y col., 1986; Cantwell y Baker,
1987). Entre los niños pacientes psiquiátricos, apro-
ximadamente del 25 al 50% presentan trastornos
de la comunicación. No se dispone de estimacio-
nes similares en los adultos. 

Al igual que en los trastornos del aprendizaje, la
investigación actual de los trastornos de la comu-
nicación está variando del énfasis en los déficits del
procesamiento audioperceptivo hacia una defini-
ción basada en las funciones simbólicas y del len-
guaje. Existe una estrecha conexión entre los pro-
cesos sensoriales, perceptivos, motores y cognitivos
en el desarrollo cerebral. Durante el curso del de-
sarrollo temprano del córtex cerebral, se produce
una progresiva lateralización izquierda de las fun-
ciones del lenguaje, incluyendo la producción de
sonidos del habla, el análisis de la secuencia v e r b a l
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(así como no verbal) y análisis sintáctico y fonéti-
co. El hemisferio derecho está involucrado en el re-
conocimiento del sonido. Las diferencias en la ma-
duración cortical debidas al sexo pueden establecer
una conexión entre la ventaja evolutiva de las chi-
cas en las habilidades verbales (que dura hasta la
adolescencia) comparable a las habilidades de los
chicos en el procesamiento espacial. 

A la edad de 5 años se espera que los niños ha-
blen con fluidez, comprendan y se expresen. Exis-
te una amplia gama de lo que se entiende por fun-
cionamiento normal, y la elaboración evolutiva de
las habilidades de la comunicación puede conti-
nuar durante muchos años. El habla y el lenguaje
dependen en un alto grado de las características
linguísticas del ambiente, y pueden interactuar con
otros factores ambientales para influir en el desa-
rrollo y las habilidades adultas. En las interaccio-
nes sociales, la comunicación verbal y no verbal
(los gestos de los ojos, la cara y las manos; cuali-
dades vocales) incluye la evocación de palabras (ac-
ceso y recuperación de la información verbal), re-
laciones entre las palabras (semántica), formación
de frases (sintaxis), dar y recibir feedback, seguir la
estructura de la conversación y hablar con soltu-
ra, respuesta al contexto, adaptación a los signifi-
cados y a los acontecimientos externos, respuesta
al propio sentido interno de los acontecimientos y
control de las propias producciones comunicativas
(habilidades metalinguísticas). Alcanzar el desa-
rrollo de estas habilidades a los cinco años es una
tarea formidable. 

Entre los 2 y 3 años pueden observarse notables
déficits en la articulación (producción de los soni-
dos del habla), en la expresión (producción y uso
del lenguaje oral) y en la recepción (comprensión).
A menudo, los retrasos en la capacidad del habla y
del lenguaje mejoran durante el desarrollo, por lo
que los retrasos tempranos no predicen necesaria-
mente trastornos del aprendizaje subsiguientes. Sin
embargo, los niños con un lenguaje genuino tem-
prano y problemas del habla presentan un mayor
riesgo de manifestar posteriores trastornos del
aprendizaje así como trastornos de la comunica-
ción persistentes. La mayoría de preescolares con
trastornos de la comunicación (70%) reciben edu-
cación especial o repiten algún curso en el plazo
de 10 años (Aram y col., 1984). 

La pérdida auditiva juega un papel importante
en la etiología de los trastornos de la comunicación.
Oir es crucial en el desarrollo del habla y del len-
guaje, y los deterioros en la audición actuan etio-
lógicamente junto a los factores genéticos, neuro-
lógicos, ambientales y educacionales. La sordera se
asocia claramente a una reducción en las habilida-
des de la comunicación, aunque otras pérdidas más
leves puedan ser también evolutivamente impor-
tantes. Una pérdida auditiva leve (25 a 40 decibe-
lios) como resultado de una otitis media crónica o
de una perforación de la membrana del tímpano,
puede retrasar el desarrollo de la articulación, del
lenguaje expresivo y receptivo, de la lectura y de
la ortografía. Durante el período de formación del
desarrollo del lenguaje, las fluctuaciones de la ca-
pacidad auditiva pueden disminuir la inteligencia
verbal y el rendimiento académico de forma per-
sistente (Howie, 1980). 

La patología temprana del oido medio y la pér-
dida auditiva pueden causar problemas del len-
guaje o del habla, especialmente si el deterioro
auditivo es crónico. La otitis media es una en-
fermedad infecciosa bastante común en los
niños, y puede dejar una disminución auditiva
residual en el 20% de la población americana. El
grado del retraso de la comunicación puede co-
rrelacionar con el número de episodios de otitis.
Entre los determinantes de las otitis medias se
encuentra la clase socioeconómica, las alergias,
y las malformaciones orofaríngeas (paladar) cra-
neofaciales. La pérdida auditiva puede ser el re-
sultado de trastornos genéticos y metabólicos,
anomalías cromosómicas, bajo peso al nacer, le-
sión por anoxia perinatal, infecciones del siste-
ma nervioso central, medicación ototóxica (an-
tibióticos y diuréticos) y exposición a toxina
(alcohol, anticonvulsivantes). Los factores so-
ciofamiliares y médicos pueden contribuir, vía
otitis media, a la aparición de trastornos de la co-
municación. 

Parece ser que el deterioro en el desarrollo cog-
nitivo y educacional puede producirse en niveles
de pérdida auditiva que son considerados médica-
mente insignificantes (Howie, 1980). Desde un
punto de vista especulativo, las fluctuaciones tem-
pranas en la conducción auditiva pueden conducir
a anomalías en el desarrollo del cerebro, condu-
ciendo quizás a cambios permanentes en la aten-
ción auditiva o en la discriminación de señales/rui-
dos. Sin embargo, no todos los niños con otitis
media manifiestan retrasos evolutivos. La estimu-
lación sensorial es crucial en la organización del
córtex visual (Wiesel, 1982), aunque resulta menos
evidente en referencia al efecto de la experiencia
auditiva temprana en la adquisición del lenguaje,
del habla y de los mecanismos de procesamiento
auditivo central. 

No obstante, desde un punto de vista especula-
tivo, los mecanismos implicados en estas influen-
cias tan precoces sobre el desarrollo del córtex ce-
rebral, pueden ser útiles para comprender la
patogenia de los trastornos del aprendizaje y de los
trastornos de la comunicación, y pueden asociarse
a una amplia gama de funciones mentales. 

Una interesante línea de investigación ha lle-
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vado a proponer que el problema neuropsicológico
existente en los trastornos del lenguaje pudiera ser
un déficit en el procesamiento de estímulos pro-
cesados rápidamente (Tallal, 1988). Este problema
en la percepción y memoria de estímulos que apa-
recen rápidamente puede implicar no sólo tareas
linguísticas sino una variedad de funciones senso-
riales y motoras así como el procesamiento inte-
grativo. Las pruebas de laboratorio para identificar
estos déficits neuropsicológicos pueden ser útiles
en el diagnóstico directo de los trastornos del len-
guaje, obviando el uso de baterías neuropsicológi-
cas estándard, al menos con ciertos niños. Estos
déficits sensoriales y motores en los estímulos rá-
pidos también se hallan en los niños con trastor-
no de la lectura (no en el trastorno fonológico), lo
que apoya de nuevo la noción de una continuidad
entre trastornos del lenguaje y del aprendizaje. 

Las habilidades del habla y del lenguaje se ad-
quieren en la mayoría de los casos, pero algunas
características (p. ej., CI, psicopatología concomi-
tante) pueden predecir una evolución pobre. Entre
las complicaciones se incluyen dificultades acadé-
micas progresivas, malestar psicológico, baja au-
toestima, rigidez en el aprendizaje y abandono de
la escuela. 

La evaluación incluye una exploración de las ha-
bilidades del habla y del lenguaje, así como una ex-
ploración médica, psiquiátrica, social y evolutiva
(Cantwell y Baker, 1987). Dado que el 20% de los
niños presenta déficits auditivos debidos a una oti-
tis media, resulta útil obtener un test de agudeza
auditiva, utilizando métodos tales como la audio-
metría o la respuesta auditiva evocada (que no re-
quiere la cooperación del niño). Los padres pueden
describir una historia de escasas reacciones de so-
bresalto, falta de imitación de sonidos (a los 6
meses) o reactividad (a los 12 meses), ininteligibi-
lidad (a los dos años y medio), hablar en tono ele-
vado, frecuentes mal entendidos ( «¿ e h ?» ), evitar
hablar, o turbación o tensión asociada a la comu-
nicación (parpadear). Puede resultar útil una valo-
ración de las características de la familia (tamaño
de la familia, orden de nacimiento, estatus socio-
económico, habilidades verbales de los padres, pa-
trones familiares del habla, estimulación inter-
personal) así como observar el habla espontánea
entre padres y niño. La comunicación del niño
puede observarse mediante la comprensión del len-
guaje (estructuras linguísticas), expresión (estruc-
tura y longitud de las declaraciones) y razona-
miento lógico. La atención auditiva (pérdida del
hilo de la conversación, falta de habilidad para oir
en medio de una muchedumbre, distractibilidad),
la discriminación (distinguir sonidos similares), y
la memoria (habilidad para repetir secuencias de
palabras o dígitos) pueden valorarse formal o in-
formalmente. En los tests neuropsicológicos, a me-
nudo se emplean las medidas no verbales del CI (p.
ej., Leiter International Perfomance Scale, C o -

lumbia Scale of Mental Maturity). 
El tratamiento incluye intervenciones educa-

cionales y conductuales, así como el tratamiento
de problemas médicos (oido), lesiones neurológi-
cas y psiquiátricas concomitantes. El tratamiento
enérgico de la otitis media está especialmente in-
dicado en estos niños, a pesar de la incertidumbre
de su relación con el desarrollo de la comunica-
ción. Resulta especialmente útil promover la im-
plicación social, la imitación y el juego imaginati-
vo como medios de aumentar el ejercicio verbal,
comunicativo y simbólico. No se ha demostrado
que el uso de comunicación no verbal por parte del
niño o de los padres inhiba el desarrollo de las ha-
bilidades del lenguaje (incluso podría potenciarlas). 

Trastorno del lenguaje expresivo 

En este problema linguístico de «c o d i f i c a c i ó n» ,
están deteriorados la producción simbólica y el uso
comunicativo del lenguaje. El individuo no puede
expresar la idea en palabras ( «no me salen las pala-
b r a s» ) y presenta también problemas en la expre-
sión no verbal. Se observan dificultades similares
con la repetición, la imitación y el señalar objetos
con su nombre o actuar bajo órdenes. A diferencia
del trastorno autista y de los trastornos generaliza-
dos del desarrollo, la comprensión de la comunica-
ción verbal y no verbal es normal. En el lenguaje
verbal se producen tantos errores semánticos como
sintácticos de tal forma que la selección de palabras
y la construcción de la frase pueden estar deterio-
radas; las paráfrasis, las narraciones o las explica-
ciones son ininteligibles o incoherentes. El niño
con un trastorno del lenguaje expresivo puede usar
formas de expresión linguística que evolutivamen-
te son más primitivas, y puede confiar más en la
comunicación no verbal para las peticiones y co-
mentarios. Puede ser que emplee frases cortas y es-
tructuras verbales simples, incluso en comunica-
ciones no verbales como el lenguaje por signos (Paul
y col., 1983). Esta característica implica un proble-
ma en el desarrollo simbólico a través de las mo-
dalidades del lenguaje, conduciendo a un grupo di-
verso de retrasos en la articulación, vocabulario y
gramática (Tabla 23-13). 

Los individuos con un retraso en el lenguaje ex-
presivo, pueden utilizar formas de lenguaje expre-
sivo de desarrollo temprano pero más lentamente.
Estos niños pueden ajustar su lenguaje para hablar
con niños pequeños de una forma apropiada (Fey y
col., 1981), lo que sugiere alguna facilidad y flexi-
bilidad en el uso de sus habilidades linguísticas.
Pueden verse asociados trastornos del aprendizaje, 
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TABLA 23-13. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DEL LENGUAJE EXPRESIVO
SEGÚN EL DSM-IV

A . Las puntuaciones obtenidas mediante evaluaciones
del desarrollo del lenguaje expresivo, normalizadas
y administradas individualmente, quedan
sustancialmente por debajo de las obtenidas
mediante evaluaciones normalizadas, tanto de la
capacidad intelectual no verbal como del desarrollo
del lenguaje receptivo. El trastorno puede
manifestarse clínicamente a través de unos
síntomas que incluyen un vocabulario sumamente
limitado, cometer errores en los tiempos verbales o
experimentar dificultades en la memorización de
palabras o en la producción de frases de longitud o
complejidad propias del nivel evolutivo del sujeto.

B . Las dificultades del lenguaje expresivo interfieren en
el rendimiento académico o laboral, o en la
comunicación social.

C . No se cumplen criterios del trastorno mixto del
lenguaje receptivo-expresivo ni del trastorno
generalizado del desarrollo.

D . Si hay retraso mental, déficit sensorial o motor del
habla, o privación ambiental, las deficiencias del
lenguaje deben exceder de las habitualmente
asociadas a tales problemas.

Nota de codificación: Si está presente un déficit
sensorial o motor del habla o una enfermedad
neurológica, se codificará en el Eje III.

trastornos del desarrollo de la articulación, im-
pulsividad, falta de atención, o agresividad. En los
primeros años cuando el niño se frustra puede
tener rabietas, o cuando es mayor rechazar el ha-
blar durante un corto periodo. Los problemas con
las interacciones sociales pueden conducir a pro-
blemas con los compañeros y a sobredependencia
de los miembros de la familia. 

Aproximadamente uno de cada 1.000 niños pre-
senta una forma grave de trastorno del lenguaje ex-
presivo, aunque las formas leves pueden ser diez
veces más comunes. Se observa el predominio mas-
culino habitual de 3:1 a 4:1 de otros trastornos del
desarrollo. 

Se han descrito diversas etiologías que com-
prenden factores neurológicos, genéticos, ambien-
tales y familiares. En determinados casos actuan
conjuntamente influencias teratogénicas, perina-
tales, tóxicas y metabólicas. Cuando existe pérdi-
da auditiva, el grado de pérdida correlaciona in-
tensamente con la magnitud del deterioro del
lenguaje (Martín, 1980). Se ha informado de que los
niños con trastorno del lenguaje expresivo presen-
tan menor flujo sanguíneo cerebral en el hemisfe-
rio izquierdo (Raynaud y col., 1989). 

El trastorno del lenguaje expresivo, se asocia a
menudo de manera secundaria a problemas apa-
rentemente de atención y conductuales. Sin em-
bargo, se ha informado también sobre una alta in-
cidencia de diversos problemas psiquiátricos entre
los familiares, lo que sugiere la existencia de una
representación excesiva de trastornos psiquiátri-
cos concomitantes entre los niños con dificultades
en el lenguaje expresivo. 

Este estado causa preocupación en los padres de
los niños de 2 a 3 años, que parecen inteligentes
pero todavía no hablan, o poseen poco vocabulario
o baja compresión. El período de 4 a 7 años resul-
ta crucial. Normalmente a los 8 años, queda esta-
blecida una de las dos direcciones evolutivas. El
niño puede entonces progresar hacia un lenguaje
prácticamente normal, permaneciendo sólo defec-
tos sutiles y quizás síntomas de otros trastornos
de aprendizaje. Alternativamente, el niño puede
permanecer incapacitado, mostrar un progreso
lento y más tarde perder algunas capacidades pre-
viamente adquiridas. En este caso puede existir
una disminución del CI no verbal, posiblemente
debido al fracaso en el desarrollo de la secuencia-
ción, la categorización y de las funciones cortica-
les superiores relacionadas con ellas. El niño puede
perder parte de la inteligencia mostrada al princi-
pio y llegar a parecerse a un adolescente retrasado
mentalmente. En ambos casos, las complicaciones
del trastorno del lenguaje expresivo incluyen ti-
midez, retraimiento y labilidad emocional. 

En la evaluación se incluye una valoración psi-
quiátrica (atención y problemas de conducta), neu-
rológica, cognitiva y educativa. La inteligencia se
determina mediante una medida no verbal del CI.
Resulta razonable realizar un test de agudeza au-
ditiva, y resulta esencial una exploración de los
trastornos de aprendizaje concomitantes. 

Trastorno mixto del lenguaje receptivo-expresivo 

El trastorno del lenguaje mixto receptivo-expresi-
vo es el deterioro del desarrollo de la comprensión
del lenguaje que implica deterioros tanto de deco-
dificación (comprensión) como de codificación (ex-
presión). Normalmente se observan múltiples dé-
ficits corticales, incluyendo funciones sensoriales,
integrativas, de memoria y de secuenciación (Tabla
23-14). Dado que conlleva ambos déficits de len-
guaje, receptivo y expresivo, el trastorno mixto del
lenguaje receptivo-expresivo es bastante más grave
y socialmente perturbador que el trastorno del len-
guaje expresivo (Cohen, D. y col., 1976). 

Aunque la afasia receptiva en los adultos deja
intacta la expresión linguística, un estado seme-
jante durante el desarrollo lleva al niño a un dete-
rioro generalizado en el aprendizaje de un primer
lenguaje verbal. En función de la naturaleza de los
déficits, la comprensión no verbal puede estar pre-
servada o deteriorada. 
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TABLA 23-14. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO MIXTO DEL LENGUAJE
RECEPTIVO-EXPRESIVO SEGÚN EL 
D S M - I V

A . Las puntuaciones obtenidas mediante una batería de
evaluaciones del desarrollo del lenguaje receptivo y
expresivo, normalizadas y administradas
individualmente, quedan substancialmente por
debajo de las obtenidas mediante evaluaciones
normalizadas de la capacidad intelectual no verbal.
Los síntomas incluyen los propios del trastorno del
lenguaje expresivo, así como dificultades para
comprender palabras, frases o tipos específicos de
palabras, tales como términos espaciales.

B . Las deficiencias del lenguaje receptivo y expresivo
interfieren significativamente en el rendimiento
académico o laboral, o en la comunicación social.

C . No se cumplen los criterios de trastorno
generalizado del desarrollo.

D . Si hay retraso mental, déficit sensorial o motor del
habla o privación ambiental, las deficiencias del
lenguaje exceden de las habitualmente asociadas a
estos problemas.

Nota de codificación: Si hay un déficit sensorial o
motor del habla o una enfermedad neurológica, se
codificarán en el Eje III.

En los casos leves, puede darse una compren-
sión lenta de las frases complicadas o un «p r o c e-
s a m i e n t o» lento de determinadas formas linguís-
ticas (por ejemplo, palabras poco usuales, poco
comunes o abstractas; lenguaje espacial o visual).
Pueden existir dificultades en la comprensión del
humor o los modismos, y en «l e e r» indicadores si-
tuacionales. En casos graves, estas dificultades pue-
den ampliarse a frases o a palabras sencillas, lo que
refleja un «procesamiento auditivo» lento. Se pue-
den observar mutismos, ecolalia o neologismos.
Durante el período de desarrollo, el aprendizaje de
las habilidades del lenguaje expresivo se deteriora
por el enlentecimiento del procesamiento del len-
guaje receptivo. 

El trastorno mixto del lenguaje receptivo-ex-
presivo se distingue de la afasia (que no es un tras-
torno del desarrollo sino una pérdida de las fun-
ciones del lenguaje preexistentes), de otros déficits
adquiridos (normalmente causados por traumas o
enfermedades neurológicas) o de la ausencia del
lenguaje (un estado muy raro normalmente aso-
ciado a retraso mental profundo). 

Los individuos con un trastorno mixto del len-
guaje receptivo-expresivo pueden aproximarse en
la adolescencia a la gravedad del trastorno autista
debido a la dificultad social, las estereotipias, a la
resistencia al cambio y a la baja tolerancia a la frus-
tración (Cohen y col., 1976). Sin embargo, normal-
mente presentan mejores habilidades sociales, co-
nocimiento del entorno, abstración y comunica-
ción no verbal. 

Aproximadamente entre el 3 y el 10% de los
niños en edad escolar presentan trastorno mixto
del lenguaje receptivo-expresivo, aunque los casos
graves tienen una prevalencia general de 1 de cada
2,000. A diferencia del trastorno del lenguaje y de
los trastornos del aprendizaje en los que se obser-
va un predominio masculino, en el trastorno mixto
del lenguaje receptivo-expresivo existe la misma
proporción entre ambos sexos. 

La etiología principal parece ser neurobiológi-
ca, normalmente factores genéticos o lesiones cor-
ticales. El examen neurológico revela anomalías
en aproximadamente dos tercios de los casos. Entre
los hallazgos electroencefalográficos se incluye un
ligero aumento en las anomalías no diagnostica-
bles, especialmente en el hemisferio dominante del
lenguaje. Las tomografías computarizadas pueden
mostrar anomalías, aunque éstas no son uniformes
ni diagnosticables. De forma similar, la audición
dicótica puede ser anormal, pero sin hallazgos es-
pecíficos o de lateralización. 

La evaluación incluye una valoración del CI no
verbal, de las habilidades sociales, de la agudeza
auditiva, de la articulación, de las habilidades re-
ceptivas (comprensión de palabras sueltas, combi-
naciones de palabras y frases), de la comunicación
no verbal (vocalizaciones, gestos y miradas) y de
las habilidades del lenguaje expresivo. Las habili-
dades del lenguaje expresivo pueden medirse por
la longitud media de los enunciados (LME o MLU),
las estructuras sintácticas, el vocabulario y la con-
veniencia social, que se comparan a las normas o
pautas evolutivas. Existen instrumentos estanda-
rizados para valorar la comprensión, con pautas
que empiezan a los 18 meses. Deben tenerse en
consideración diagnósticos médicos, neurológicos
y psiquiátricos (trastorno del aprendizaje, trastor-
no autista, trastorno generalizado del desarrollo,
retraso mental, trastornos del estado de ánimo y
mutismo electivo) concomitantes. 

Para el tratamiento de los problemas del len-
guaje expresivo y receptivo, resulta esencial la par-
ticipación de un logopeda. Se mantendrá la educa-
ción especial hasta que los síntomas mejoren. Una
vez que se situa a un niño en el curso que le co-
rresponde, se pueden necesitar todavía ayudas aca-
démicas suplementarias. Puede ser necesario tra-
tamiento psiquiátrico para los problemas de
atención y de conducta, y terapia del habla para un
trastorno fonológico. 

Trastorno fonológico 

Los problemas de producción del habla, especial-
mente los sonidos que se adquieren tardíamente, 
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TABLA 23-15. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO FONOLÓGICO SEGÚN EL 
D S M - I V

A . Incapacidad para utilizar los sonidos del habla
esperables evolutivamente y propios de la edad e
idioma del sujeto (p. ej., errores de la producción,
utilización, representación u organización de los
sonidos tales como sustituciones de un sonido por
otro (utilización del sonido /t/ en lugar de /k/ u
omisiones de sonidos tales como consonantes
f i n a l e s ) .

B . Las deficiencias de la producción de los sonidos del
habla interfieren en el rendimiento académico o
laboral, o en la comunicación social.

C . Si hay un retraso mental, un déficit sensorial o
motor del habla, o una privación ambiental, las
deficiencias del habla exceden de las habitualmente
asociadas a estos problemas.

Nota de codificación: Si hay un déficit sensorial o
motor del habla o una enfermedad neurológica, se
codificarán en el Eje III.

pueden observarse en un vocabulario y gramática
normales. Este deterioro en el aprendizaje de los
sonidos del lenguaje incluye sustituciones ( «g o p a»
p o r «r o p a» ), omisiones ( «y u v i a» p o r «l l u v i a» ), adi-
ciones ( «z a b a n a» p o r «s á b a n a» ) y distorsiones
(Tabla 23-15). El habla puede ser ligeramente inin-
teligible, o mucho, y parecer la propia de un niño
pequeño. La inteligibilidad del habla puede verse
comprometida además por problemas que no for-
man parte del trastorno fonológico: el acento, la
entonación (p. ej., inducida neurológicamente), tar-
tamudeo, lenguaje confuso, condiciones físicas
(trastornos orofaciales como la fisura palatina), en-
fermedades neurológicas o medicación psicotrópi-
ca (especialmente neurolépticos). 

En el inicio del desarrollo, los sonidos infanti-
les son similares en distintas culturas, debido pro-
bablemente a la intervención de procesos biológi-
cos. Mientras un niño aprende los sonidos del
lenguaje local y del ambiente, las producciones de
sonidos cambian y se convierten en específicas de
la cultura. La producción de los sonidos del len-
guaje subsiguientes dependen del desarrollo del
control motor del habla (lengua, labios, paladar, la-
ringe, mandíbula, músculos de la respiración), de
la percepción auditiva (fonemas vocales y conso-
nantes, ritmo, intensidad, entonación) y de la ha-
bilidad para producir sonidos, contrastes, combi-
naciones, formaciones de plurales y acentos. Es
hacia los 8 años, que un niño ha adquirido, nor-
malmente, todos los sonidos del lenguaje. 

Generalmente, el problema se diagnostica alre-
dedor de los 3 años, pero el trastorno puede apare-
cer más pronto o más tarde dependiendo de su gra-
vedad. Aproximadamente el 6% de los chicos, el
3% de las chicas y quizás hasta el 15% de los
niños, presentan trastorno fonológico, pero los pro-
blemas de articulación se hacen menos prevalen-
tes con la edad. 

Frecuentemente se desconoce la etiología, pero
entre los factores contribuyentes se pueden incluir
modelos de lenguaje erróneos dentro de la familia,
leve deterioro auditivo o déficits neurocorticales. 

Además de una evaluación de la inteligencia,
estos niños deberían recibir una valoración com-
pleta del lenguaje, ya que muchos presentan un
trastorno asociado de la expresión gramatical (sin-
táctico). 

A los 8 años normalmente se produce una re-
cuperación espontánea, pero la terapia del habla y
del lenguaje puede ayudar a que el desarrollo del
habla se produzca de forma más rápida y comple-
ta. El riesgo de «una baja autoestima a nivel co-
m u n i c a t i v o» resulta una complicación potencial. 

Tartamudeo 

Esta interrupción de la fluidez normal del habla se
caracteriza por titubeos, prolongaciones, repeti-
ciones involuntarias e irregulares, o bloqueos en
los sonidos, sílabas o palabras (Tabla 23-16). A di-
ferencia del lenguaje confuso y de otras faltas de
fluidez en los niños, en el tartamudeo, la ansiedad
produce una agravación notable en el ritmo y ve-
locidad del habla. Puede aparecer un empeora-
miento transitorio durante los períodos de actua-
ción de la ansiedad o del «estrés comunicativo» ,
por ejemplo, hablando en público o en una entre-
vista de trabajo. En los estudios de laboratorio, se
observan anomalías de la conducta verbal y del mo-
vimiento del cuerpo, incluso durante un discurso
aparentemente fluido. 

Aproximadamente entre el 2 y el 4% de los
niños presentan este trastorno del habla. Se obser-
va una mejora espontánea entre el 50 y el 80% de
los casos, y el 1% de los adolescentes y de los adul-
tos presentan todavía este trastorno. Existe un pre-
dominio masculino del 3:1 a 4:1. 

Entre las teorías etiológicas se encuentran con-
ceptos genéticos, neurológicos, psicodinámicos y
conductuales. Puede que sea posible establecer va-
rios subgrupos etiológicos de tartamudeo. 

Una concordancia notablemente mayor en los ge-
melos monocigóticos que en los dicigóticos sugie-
re la existencia de un factor etiológico principal-
mente genético (Vandenberg y col., 1986). Para el
60% de los tartamudos, el trastorno se observa en
las familias apareciendo en los familiares de primer
grado en un porcentaje del 20 al 40% (especialmen-
te en varones). Dado que la prevalencia es menor en
las mujeres, pero la prevalencia es mayor en los 
familiares de las mujeres tartamudas, se pone de
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TABLA 23-16. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TARTAMUDEO SEGÚN EL DSM-IV

A . Alteraciones de la fluidez y la organización temporal
normales del habla (inadecuadas para la edad del
sujeto), caracterizadas por ocurrencias frecuentes de
uno o más de los siguientes fenómenos: 
1 . Repeticiones de sonidos y sílabas
2 . Prolongaciones de sonidos
3 . I n t e r j e c c i o n e s
4 . Palabras fragmentadas (p. ej., pausas dentro de

una palabra)
5 . Bloqueos audibles o silenciosos (pausas en el

h a b l a )
6 . Circunloquios (substituciones de palabras para

evitar palabras problemáticas)
7 . Palabras producidas con un exceso de tensión

f í s i c a
8 . Repeticiones de palabras monosilábicas (p. ej.,

«Yo-yo-yo le veo»
B . La alteración de la fluidez interfiere en el

rendimiento académico o laboral, o en la
comunicación social

C . Si hay un déficit sensorial o motor del habla, las
deficiencias del habla son superiores a las
habitualmente asociadas a estos problemas.

Nota de codificación: Si hay un déficit sensorial o
motor del habla, o una enfermedad neurológica, se
codificarán en el Eje III.

manifiesto un efecto de umbral de penetración en
función del sexo. 

Los datos actuales no son consistentes con un
modo de trasmisión único del gen, sino que co-
rrespondería a un modelo poligénico con un um-
bral diferencial de la expresión fenotípica influido
por el sexo. Si se utiliza un modelo multifactorial,
el 86% de la variabilidad en los datos de linaje
puede explicarse por factores genéticos (Kidd,
1980). 

Determinadas formas de tartamudeo adquirido
son claramente neurológicas: por ejemplo, después
de un postcomicial (presumiblemente debido a le-
siones en los centros de fluidez) o secundarias a en-
fermedades cerebrales degenerativas. Estas formas
adquiridas pueden ser transitorias, pero pueden
persistir especialmente si existe una lesión bilate-
ral y multifocal en el cerebro. Estas formas de tar-
tamudeo de base neurológica presentan caracte-
rísticas clínicas que difieren de la forma evolutiva
de tartamudeo: se observan bloqueos y prolonga-
ciones, pero no aparecen principalmente ni en las
sílabas iniciales ni en sustantivos, y son poco fre-
cuentes las muecas asociadas y los movimientos
de las manos. 

Diversos estudios han mostrado que entre los
tartamudos (y sus familiares de primer y segundo
grado) existe una mayor representación de indivi-
duos con lateralización ambidiestra o zurdos, lo
que sugiere que el tartamudeo puede estar relacio-
nado con una organización cortical anómala
(Geschwind y Galaburda, 1985). Asimismo, algu-
nos tipos de tartamudeo están asociados con retra-
so mental, específicamente, en el Síndrome de
Down y en ciertas formas de mucopolisacaridosis.
En algunos casos raros, una falta de fluidez pareci-
da al tartamudeo puede ser inducida por la medi-
cación psicotrópica (antidepresivos, tricíclicos, neu-
rolépticos, litio, alprazolam). 

La teoría psicodinámica se ha centrado en la in-
fluencia de los impulsos sádico-anales, en la ira
parcialmente defendida y en patrones maternos de
lenguaje inapropiados. Las teorías conductuales
han subrayado la influencia del reforzamiento en
el mantenimiento de la falta de fluidez y la agra-
vación secundaria por la frustración. 

El tartamudeo aparece típicamente entre los 2
y 4 años, con menos frecuencia de los 5 a los 7 años,
y raramente durante la adolescencia. Para los niños
que empiezan a andar, el tartamudeo es un sínto-
ma transitorio del desarrollo que dura menos de 6
meses, aunque el 25% de los casos de comienzo
temprano presentan tartamudeo persistente pasa-
dos los 12 años. Cuando el inicio tiene lugar du-
rante el período de latencia, normalmente, los sín-
tomas se relacionan con el estrés, y tienen un curso
benigno de 6 meses a 6 años de duración. 

Al principio de la enfermedad, el niño no es
consciente del síntoma. El trastorno a menudo au-
menta y disminuye durante la infancia, ya sea
mejorando gradualmente durante la infancia, o
empeorando, y conduciendo a un curso crónico.
Los varones tienden a presentar formas más cró-
nicas del trastorno. A medida que progresa el es-
tado, el bloqueo de las palabras y la tensión in-
voluntaria de la mandíbula y de los músculos de
la cara se vuelven más visibles. En los casos per-
sistentes, el individuo se da cuenta dolorosa-
mente del problema. 

El tartamudeo neurológico y adquirido tiende a
estar más centrado y ser más constante, en con-
traste con la variabilidad de las formas genéticas,
constitucionales y psicodinámicas. A menudo en
el tartamudeo no neurógeno, los síntomas no se
presentan mientras se canta, leyendo en voz alta,
hablando al unísono o hablando con animales u ob-
jetos inanimados. 

Las complicaciones incluyen anticipación te-
merosa, parpadeo, tics y evitación de palabras y si-
tuaciones problemáticas. El niño puede experi-
mentar reacciones emocionales negativas por parte
de la familia y compañeros (situaciones embara-
zosas, culpa, ira), provocación y ostracismo. Evitar
hablar y una pobre autoestima pueden afectar el
desarrollo social y del lenguaje, y conllevar pro-
blemas académicos y ocupacionales. 
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Una evaluación del tartamudeo incluye un es-
tudio de las posibles causas neurológicas (cortica-
les, de los ganglios basales, del cerebelo). Es nece-
saria una historia evolutiva completa y una
evaluación general del habla, el lenguaje y la au-
dición. La valoración conductual incluye la orien-
tación de posibles restricciones en las interaccio-
nes y las actividades sociales. Con respecto a la
evaluación, en todos los casos de tartamudeo se re-
comienda la remisión a un especialista del habla y
del lenguaje. Es útil valorar la poca fluidez en el
monólogo, conversación, juego y ansiedad, y ob-
servar las interacciones padres-niño cuando se in-
troduce el estrés comunicativo en el niño (p. ej.,
preguntas repentinas, interrupciones, repetidas co-
rrecciones, cambios frecuentes de tema). Los niños
que tartamudos son extremadamente conscientes
de sus síntomas, comprueban que la ansiedad agra-
va su poca fluidez y que no pueden mejorar su
habla relentizando su forma de hablar o centrando
la atención sobre su habla. 

La terapia del habla y del lenguaje abarca algu-
nos elementos de la terapia conductual, factores
modificadores del entorno y conversacionales que
desencadenan el tartamudeo, la relajación, el con-
trol del ritmo, el suministro de información y el
manejo de movimientos corporales secundarios,
así como favorecen la autoestima y la asertividad
social. Los métodos pueden incluir: la imitación,
la interpretación de roles, la práctica del habla (du-
rante la lectura, durante la lectura en voz alta, du-
rante la conversación), hablar en situaciones dife-
rentes (a solas, en grupos, en frente de la clase, por
teléfono) y con diferentes personas (padres, fami-
liares, amigos, desconocidos). Se recomienda la
educación y los consejos a los miembros de la fa-
milia. No se recomienda la psicoterapia, aunque
puede tenerse en cuenta si el tartamudeo persiste
o se inicia en la adolescencia. Los medicamentos
contra la ansiedad tienen un escaso valor. Los neu-
rolépticos pueden ser útiles en algunos casos, pero
no existen estudios controlados al respecto. 

C o m e n ta rio clínico 

Estos diversos trastornos neuroevolutivos se cen-
tran en la posibilidad de no alcanzar un correcto
funcionamiento en áreas específicas. Se observan
tanto en muestras clínicas como «n o r m a l e s» , i n-
dependientemente de las oportunidades educati-
vas, la inteligencia y la estabilidad emocional. 

Asociados a estos «t r a s t o r n o s» pueden presen-
tarse habilidades anómalas y talentos especiales.
Tanto en la teoría como en la práctica, la edad men-
tal y el CI no determinan el nivel superior de fun-
cionamiento en ningún area específica (Rutter y
Yule, 1975), muchos niños y adultos consiguen o b-
jetivos personales alejados de sus capacidades pre-
decibles. 

En el caso de los trastornos del lenguaje y el
aprendizaje, que se definen como debilidades en re-
lación a la inteligencia general, no existen todavía
directrices formales para decidir qué instrumentos
deben utilizarse para evaluar las habilidades evo-
lutivas específicas o para determinar qué grado de
discrepancia en las puntuaciones de un test debe
tomarse como diagnóstica. Clínicamente, también
es difícil precisar cómo se distingue entre la «l e n-
titud estadística ordinaria» (p. ej., en el extremo
bajo de la curva normal de la tasa de aprendizaje)
de la lentitud genuinamente neuroevolutiva, es-
pecialmente en individuos que presentan otros sig-
nos de retraso. 

El estudio de los trastornos del aprendizaje, las
habilidades motoras y la comunicación, es un
campo en el cual los hallazgos psiquiátricos y neu-
ropsicológicos son bastante escasos, especialmen-
te en relación al impacto de estos hallazgos en la
educación de los niños. Se han hecho amplias re-
comendaciones sobre programas educacionales y
tratamientos apoyados legalmente basados en li-
teratura relativamente escasa, teorías del funcio-
namiento cognitivo pobremente formadas, e in-
vestigaciones poco rigurosas. 

Aunque habitualmente se observan problemas
de ortografía asociados a estos trastornos, éstos no
se han clasificado como un trastorno separado. En
la población general, los problemas de ortografía
se dan habitualmente por un mal aprendizaje o
concentración más que por déficits en el procesa-
miento cognitivo. En ciertos casos, un «t r a s t o r n o
de la ortografía» podría ser etiquetado como un
«trastorno del aprendizaje no especificado» , de la
misma manera que ocurre con ciertos tipos de di-
ficultades en el procesamiento espacial, problemas
de escritura, déficits de habilidades sociales o (en
un mundo algo diferente) falta de musicalidad. La
atención sobre el aprendizaje, las habilidades mo-
toras, y la comunicación se basa en nociones cul-
turalmente definidas de habilidades esenciales así
como en la comorbilidad psiquiátrica que acom-
paña a los déficits de estas funciones. 

En vista de las sugerencias de que los problemas
del aprendizaje pueden aumentar mediante la expo-
sición prenatal al uso materno de cigarrillos (Nichols
y Chen, 1981) o alcohol (Shaywitz y col., 1980), al-
gunos casos de estos trastornos pueden prevenirse.

RETRASO MENTAL 

La inteligencia (p. ej., medida por el CI) podría con-
siderarse como una dimensión independiente y po-
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dría presentarse como merecedora de su propio eje
en el DSM-IV. Sin embargo, el diagnóstico de re-
traso mental abarca más que la poca inteligencia, e
incluye también el deterioro de la conducta adap-
tativa. El concepto diagnóstico del retraso mental,
constituido por un bajo CI más los déficits adapta-
tivos, fue desarrollado, por la Asociación America-
na de Retraso Mental (1992), y adoptado como la al-
ternativa del DSM-IV. Este concepto enfatiza la idea
de que el retraso mental no es una característica in-
nata de un individuo, sino el resultado variable de
la interacción entre las capacidades intelectuales de
la persona y el ambiente. 

Como mínimo, el 90% de los individuos con
baja inteligencia están diagnosticados a los 18
años, pero el diagnóstico de retraso mental requiere
que su inicio tenga lugar durante el período evo-
lutivo. Aún más, el tratamiento del retraso men-
tal está orientado evolutivamente, aunque el tra-
tamiento psiquiátrico de las personas con retraso
mental se lleve a cabo por psiquiatras tanto de
adultos como infantiles. 

La definición del retraso mental abarca tres ca-
racterísticas: 1) inteligencia por debajo del prome-
dio (CI 70 o inferior); 2) deterioro de la capacidad
adaptativa y 3) comienzo en la infancia (Tabla 23-
17). El DSM-IV subclasifica la gravedad del retra-
so mental basandose en puntuaciones de CI, pero
la Asociación Americana de Retraso Mental (1992)
subclasifica basándose en la «intensidad y estruc-
tura de sistemas de apoyo» (p. ej., intermitente, li-
mitada, extensiva y generalizada). 

Normalmente la inteligencia se mide con tests
estandarizados, como el Wechsler Adult Intelli -
gence Scale (WAIS), el Wechsler Intelligence Scale

For Children-Revised (WISC-R) de 6 a 16 años, el
Stanford-Binet IQ-Revised de 2 a 18 años o sec-
ciones de la Bayley Scales or Mental Development

para niños de 2 meses a 2 años y medio. Con los
niños pequeños se utilizan protocolos de tests es-
pecializados, que han sido desarrollados para ellos.
Entre las limitaciones más importantes de estos
métodos estandarizados figuran variaciones cultu-
rales en el significado de las preguntas y la ejecu-
ción del test, las diferencias comunicacionales y de
lenguaje entre los individuos, la insensibilidad de
los tests estandarizados a las respuestas «c r e a t i v a s» ,
los peligros de emplear un constructo rígido de la
inteligencia que enmascare los puntos fuertes del
individuo y la excesiva dependencia de los resulta-
dos del test para planificar la educación y formar la
autoestima. Incluso el concepto de inteligencia
puede ser cuestionado, en vista de las indefinible-
mente amplias variedades de la cognición (verbal y
no verbal, consciente e inconsciente, emocional y
«o t r o s» ). Sin embargo, estos tests de CI estanda-
rizados (Figura 23-8) son capaces de proporcionar
TABLA 23-17. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
RETRASO MENTAL SEGÚN EL DSM-IV

A . Capacidad intelectual significativamente inferior al
promedio: CI aproximadamente de 70 o inferior en
un test de CI administrado individualmente (en el
caso de niños pequeños, un juicio clínico de
capacidad intelectual significativamente inferior al
p r o m e d i o )

B . Déficit o alteraciones concurrentes de la actividad
adaptativa actual (esto es, la eficacia de la persona
para satisfacer las exigencias planteadas para su
edad y por su grupo cultural), en por lo menos en
dos de las áreas siguientes: comunicación, cuidado
personal, vida doméstica, habilidades
sociales/interpersonales, utilización de recursos
comunitarios, autocontrol, habilidades académicas
funcionales, trabajo, ocio, salud y seguridad.

C . El inicio es anterior a los 18 años.

Código basado en la gravedad correspondiente al nivel
de afectación intelectual: 

F 7 0 . 9 Retraso mental leve  317: CI entre 50-55 y
aproximadamente 70

F7 1 . 9 Retraso mental moderado: CI entre 35-40 y 50-55

F 7 2 . 9 Retraso mental gave  318.1: CI entre 20-25 y 
3 5 - 4 0

F 7 3 . 9 Retraso mental profundo  318.2: CI inferior a 
2 0 - 2 5

F 7 9 . 9 Retraso mental de gravedad no especificada:
cuando existe clara presunción de retraso
mental, pero la inteligencia del sujeto no puede
ser evaluada mediante los test usuales.

una valoración global de valor clínico, especial-
mente cuando se combinan con una evaluación de
la conducta adaptativa. 

Las capacidades adaptativas pueden ser juzgadas
de diferentes maneras, incluyendo los instrumen-
tos estandarizados para valorar la maduración so-
cial y las habilidades adaptativas. Por ejemplo, las
Vineland Adaptative Behaviour Scales (Sparrow y
col., 1984) son una medida multidimensional de las
conductas adaptativas en cinco dominios: comuni-
cación, habilidades de la vida cotidiana, socializa-
ción, habilidades motoras y conductas desadaptati-
vas. Los datos se obtienen mediante una entrevista
semiestructurada a uno de los padres o a un educa-
dor. Las puntuaciones de la capacidad esperada se
establecen, dependiendo de la edad de las habilida-
des sociales para niños, desde la infancia hasta los
18 años, con diferentes niveles de retraso mental.
La capacidad adaptativa puede estar por encima o
por debajo del nivel de inteligencia general (Figura
23-9). 

Las Vineland Adaptative Behavior Scales e v a-
luan la ejecución típica (no la habilidad óptima) de
l a s «actividades cotidianas requeridas para la auto-
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Figura 23-8. Distribución normal del CI de Standford-Binet. La distribución teórica del CI es simétrica. Los criterios de
retraso mental (y sus grados de gravedad), vienen definidos por límites arbitrarios, generalmente parámetros estadísticos
tales como la desviación estándar de la media. En la práctica, la curva en campana está sesgada por un incremento hacia
la izquierda, que representa trastornos neuromédicos y barreras socioambientales. Reimpreso de Baroff GS: Mental Re -
tardation, Cause and Management. New York, hemisphere Publishers,, 1986. Utilizado con su permiso. 
nomía personal y social» (Sparrow y col., 1984). Por
ejemplo, en el dominio de la socialización, existe
una valoración de las habilidades de afrontamien-
to que incluye los modales, el seguimiento de las
normas, la presentación de excusas, el guardar se-
cretos y el control de impulsos (Tabla 23-18). La
puntuación multimodal de los diferentes dominios
permite la valoración de las habilidades y de los
déficits específicos de un individuo, facilita la di-
rección de los objetivos en diferentes áreas de la
capacidad adaptativa (para la escuela, el trabajo y
las áreas donde residen), y permite medir los cam-
bios de la capacidad adaptativa a lo largo del tiem-
po. Es posible que las puntuaciones de cada domi-
nio muestren mayor «d i s p e r s i ó n» que los subtests
de inteligencia. 

Dado que el funcionamiento conductual adap-
tativo puede variar en los diferentes entornos, una
única medida puede resultar excesivamente sim-
ple. En la práctica, es raro que un único observa-
dor vea a un paciente en todos los marcos am-
bientales o a todas horas del día. Ello complica la
valoración de la conducta adaptativa tanto en los
métodos estandarizados como en los clínicos glo-
bales. Normalmente, los clínicos utilizan la infor-
mación de varias fuentes para hacerse una compo-
sición del funcionamiento global del individuo. 

Un adulto que experimente una lesión neuro-
lógica grave no se clasifica como retrasado mental,
incluso si las habilidades intelectuales y adaptati-
vas están deterioradas, dado que el diagnóstico del
retraso mental requiere que el comienzo sea du-
rante la infancia. Si el trastorno se inicia en la edad
adulta se diagnostica demencia, ya que es un tras-
torno mental orgánico (aunque ciertas demencias
también pueden aparecer en niños). Para el diag-
nóstico de retraso mental es necesario —por defi-
nición— un deterioro del proceso de desarrollo. 

Las formas mínimas de retraso mental, presen-
tes en individuos con un CI por debajo del 71 que
no cumplen los criterios para el diagnóstico, pue-
den presentar un diagnóstico del código V de fun-
cionamiento intelectual límite. 

D e s c ripción clínica 

En el retraso mental puede aparecer un enlenteci-
miento del desarrollo, en todas las áreas de funcio-
namiento, pero, principalmente se pone de mani-
fiesto en el funcionamiento intelectual y cognitivo.
En el retraso mental, determinadas características
clínicas dependen del grado de funcionamiento in-
telectual (Tabla 23-19). Normalmente están afecta-
dos el desarrollo neurobiológico, motor, sensorial,
integrativo, el vínculo padres-niño, la diferenciación
de sí mismo y del otro, y el desarrollo emocional
subsiguiente. También pueden deteriorarse de forma
secundaria otros aspectos del desarrollo psicológi-
co, pero puede existir un grado marcado de la pre-
servación del crecimiento psicológico. Puede haber
u n a «d i s p e r s i ó n» amplia entre los diferentes sub-
tests del funcionamiento intelectual y adaptativo,
que reflejan puntos significativamente fuertes en
áreas específicas. 

Existe un aumento de patología de dos a cuatro
veces mayor entre las personas con retraso men-
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TABLA 23-18. ESCALA DE CONDUCTA ADAPTATIVA
(VINELAND ADAPTATIVE BEHAVIOR
S C A L E): DOMINIO DE LAS HABILIDADES
DE LA VIDA COTIDIANA, SUBDOMINIO DE
LA COMUNIDAD

Habilidades de seguridad 

Demuestra comprender que las cosas calientes son
peligrosas. 

Mira a ambos lados antes de cruzar una calle o
carretera. 

Demuestra comprender que es poco seguro aceptar
paseos, comida o dinero de extraños. 

Mira a ambos lados y cruza solo una calle o carretera. 
Respeta las señales de tráfico y las luces de los

semáforos de peatones. 
Se abrocha solo el cinturón de seguridad en el coche. 
Habilidades telefónicas

Contesta al teléfono correctamente. 
Llama a la persona para la cual es la llamada telefónica

o indica que la persona no está. 
Inicia llamadas telefónicas para otros. 
Utiliza el número de teléfono de urgencia en caso de

urgencia. 
Utiliza el teléfono para toda clase de llamadas sin

necesitar ayuda. 
Utiliza un teléfono público. 
Habilidades en el manejo de dinero

Demuestra comprender la función del dinero. 
Conoce el valor de las monedas (peseta, duro, etc...). 
Cuenta correctamente el cambio de una compra que

cuesta más de un dólar. 
Ahorra y ha comprado un artículo de pasatiempo

importante. 
Gana dinero para gastos personales de una forma

regular. 
Hace un presupuesto de los gastos semanales. 
Maneja su dinero sin ayuda. 
Hace un presupuesto de los gastos mensuales. 
Tiene una cuenta en un banco y la utiliza de forma

responsable. 
Hora y fechas

Demuestra comprender el funcionamiento del reloj,
normal o digital. 

Conoce el día de la semana en el que está cuando se le
pregunta. 

Conoce la fecha del día en que está cuando se le
pregunta. 

Dice la hora en fragmentos de cinco minutos. 
Orientación derecha-izquierda

Identifica la derecha y la izquierda en los demás. 
Habilidades en el restaurante

Pide su comida completa en el restaurante. 
Habilidades laborales

Llega puntual al trabajo. 
Avisa al encargado si va a llegar tarde al trabajo. 
Avisa al encargado cuando no puede acudir por

enfermedad. 
Cumple las limitaciones de tiempo cuando se hacen

pausas para el café o la comida. 
Cumple de forma responsable el horario de trabajo.

F u e n t e : Adapatado con permiso de Sparrow SS Balla DA, Ciccheti
DV: Vineland Adaptative Behavior Scales. Circle Pines, MN,
American Guidance Service, 1984. 
tal, por lo que muchos individuos presentan «d i a g-
nósticos duales» . Aproximadamente la mitad, o in-
cluso más, de los adultos y niños con retraso men-
tal tienen un diagnóstico psiquiátrico adicional
(Gillberg y col., 1986; Gostason, 1985). Cualquier
diagnóstico psiquiátrico puede darse en combina-
ción con el retraso mental; el DSM-IV no describe
ningún trastorno que excluya el retraso mental. Al-
gunos trastornos se dan en mayores proporciones
en asociación con el retraso mental: TDAH, pica,
trastornos del estado de ánimo, trastorno de la co-
municación, trastornos generalizados del desarro-
llo (incluyendo el trastorno autista), trastorno por
movimientos estereotipados (incluyendo la con-
ducta autolesiva) y esquizofrenia. También pueden
apreciarse trastorno por estrés postraumático y
trastornos adaptativos. Además, pueden darse toda
la serie de tipos de personalidad y trastornos de la
personalidad. Los criterios del DSM-IV para defi-
nir estos trastornos pueden aplicarse sin modifi-
cación a la población con retraso mental, y algu-
nas escalas evaluativas psiquiátricas ya han sido
formalmente probadas (Aman, 1991). Sin embar-
go,las personas con retraso mental reciben menos
tratamiento para su patología concomitante, debi-
do a las bajas expectativas, a las limitaciones eco-
nómicas, y a las dificultades en el manejo de sis-
temas de organización complejos. 

Puede resultar difícil distinguir los elementos
principales del retraso mental de sus complicacio-
nes. Normalmente la gente espera de estos indivi-
duos que sean lerdos y sin vida. Se ha demostrado
que la depresión puede ser un trastorno concomi-
tante o una complicación (p. ej., como respuesta a
una carga adicional, a una baja autoimagen, o a un
estigma). Muchas características del retraso men-
tal no son esenciales del síndrome, pueden «d e s a-
p a r e c e r» durante el curso de un tratamiento eficaz
y son simplemente hallazgos asociados o compli-
caciones del desarrollo. 

Ciertos hallazgos clínicos pueden ser principal-
mente características cognitivas y neurobiológicas
del retraso mental. Cognitivamente, puede existir
una orientación hacia lo concreto, egocentrismo,
distractibilidad y poca capacidad de atención. La
hiperactividad sensorial puede conducir a conduc-
tas desbordantes, a la evitación de estímulos, y a
la necesidad de procesar estímulos a niveles de in-
tensidad bajos. 

Entre las características emocionales se pueden
incluir la dificultad para expresar sentimientos y
percibir afectos tanto en sí mismo como en los
otros. El enlentecimiento en el desarrollo de la au-
todiferenciación puede ser evidente clínicamente
en el manejo del afecto. La expresividad de la afec-
tividad puede estar modificada por los impedimen-
tos físicos (hipertonía, hipotonía). Puede existir di-
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TABLA 23-19. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL RETRASO MENTAL

L e v e M o d e r a d o G r a v e P r o f u n d o

C I 50-55 aprox. 70 35-40 hasta 50-55 20-25 hasta 35-40 Inferior a 20-25

Edad de muerte años 5 0 5 0 4 0 Alrededor de 20

Porcentaje de 8 9 7 3 1 
población con retraso 
m e n t a l

Clase socio- B a j a Menos baja No sesgado No sesgado 
e c o n ó m i c a

Nivel académico 6.° grado 2.° grado En general por debajo En general por debajo
alcanzado en la edad del primer grado del primer grado
adulta  

E d u c a c i ó n E d u c a b l e Entrenable No entrenable No entrenable 
( a u t o c u i d a d o )

R e s i d e n c i a C o m u n i d a d P r o t e g i d o La mayoría vive en La mayoría viven en
lugares altamente lugares altamente
estructurados y estructurados y
estrechamente e s t r e c h a m e n t e
v i g i l a d o s v i g i l a d o s

E c o n o m í a Devuelve cambio; Devuelve pequeños Puede usar las Depende de los otros
realiza un trabajo; cambios: normalmente máquinas tragaperras; en el manejo del
planifica los ingresos es capaz de manejar lleva lista al vendedor. d i n e r o
con esfuerzo o ayuda bien el cambio
ficultad de base cognitiva en «l e e r» expresiones fa-
ciales. Con el retraso en el desarrollo del habla y
del lenguaje las limitaciones en la comunicación
pueden inhibir la expresión del afecto negativo, lo
que conduce a instancias de una hiperactividad
afectiva aparente que incluye una ira impulsiva y
una baja tolerancia a la frustración. En casos ex-
tremos, el descontrol impulsivo puede conducir a
la violencia y la destructividad. 

Las complejidades normales de las interaccio-
nes diarias pueden poner a prueba los límites cog-
nitivos de un individuo (Sigman, 1985). Las capa-
cidades cognitivas pueden cuestionarse en el
procesamiento paralelo de la producción del habla,
la comunicación del pensamiento, escuchar y com-
prender el contexto situacional, indicaciones so-
ciales y señales emocionales. Los cambios en la
vida diaria pueden forzar las capacidades cogniti-
vas y las habilidades de afrontamiento, lo que a
veces conduce a la frustración. La resistencia a la
novedad y al cambio ambiental pueden conside-
rarse un hallazgo asociado a una consecuencia evo-
lutiva del retraso mental. 

El estilo defensivo puede conllevar rigidez o re-
traimiento. Las reacciones primitivas a la frustra-
ción y a la tensión pueden implicar conductas agre-
sivas, autolesivas, autoestimulantes o habituales. 

La rehabilitación se puede inhibir por las difi-
cultades del individuo para reconocer las dimen-
siones históricas e interpersonales de su conducta
y los problemas afectivos, por las limitaciones de
la memoria, del proceso cognitivo, del pensa-
miento abstracto, del sentido del tiempo y de la
toma de perspectiva. 

A menudo no se tratan adecuadamente los pro-
blemas médicos (incluyendo los trastornos neuro-
lógicos y metabólicos asociados, las discapacidades
físicas y los déficits sensoriales). Recibir cuidado
médico adecuado requiere de habilidades sociales
y organizativas que exceden la escasa capacidad in-
telectual de las personas con retraso mental. 

Estas generalizaciones, sin embargo, están sien-
do cuestionadas a medida que la investigación per-
mite una mayor diferenciación de diversos síndro-
mes de retraso mental. En contraste con la vieja idea
de que el retraso mental es una forma inespecífica
de desarrollo lento, los nuevos datos fenomenoló-
gicos indican que estos síndromes no son iguales.
Las personas con síndrome de Down (trisomia 21)
y síndrome de frágil X tienen características muy
diferentes de lenguaje, cognición, conducta social y
habilidades adaptativas (Bregman y Hodapp, 1991)
así como diferente comorbilidad psiquiátrica (Breg-
man, 1991). Estos hallazgos sugieren que los indi-
viduos con retraso mental de etiologías diferentes,
no sólo de gravedades diferentes, tienen distintos
perfiles de puntos débiles y fuertes, los cuales es
previsible que influyan en su desarrollo.   
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Figura 23-9. Combinaciones posibles del funciona-
miento intelectual evaluado y la conducta adaptativa. Se
diagnostica retraso mental únicamente si el CI se acom-
paña de un deterioro del funcionamiento adaptativo. Un
CI bajo por sí solo, o déficits de la capacidad adaptativa,
aislados, no conducen a un diagnóstico de retraso mne-
tal. Reproducido con permiso (Grossman, 1983). 

Epidemiología 

Las cifras de prevalencia en los Estados Unidos son
del 1 al 3%, dependiendo de la definición de la con-
ducta adaptativa. Aproximadamente el 90% son
retrasados leves (CI de 55 a 70). Existe un predo-
minio masculino en todos los niveles de retraso
mental (por lo general entre el 1,5:1 y el 6:1). 

El diagnóstico es poco frecuente antes de los 5
años, sube rápidamente en los primeros años es-
colares, alcanza su cuota máxima en los últimos
años escolares (sobre los 15 años) y entonces des-
ciende durante la edad adulta alrededor del 1%. Las
altas tasas de prevalencia durante los años escola-
res son atribuidas normalmente a las exigencias
adaptativas e intelectuales de la escuela (especial-
mente pensamiento social y abstracto) y al alto
grado de supervisión en clase (aumento de la de-
tección de las dificultades de los niños). La dismi-
nución durante la edad adulta se atribuye normal-
mente a una mejora de las habilidades sociales y
económicas, a una menor supervisión en el traba-
jo y quizás (en algunos casos) a un desarrollo inte-
lectual retrasado. Frecuentemente, existe una edad
más temprana de diagnóstico para los niveles más
graves de retraso mental. 

La clase socioeconómica es una variable crucial.
El retraso mental, grave y profundo, se distribuye
uniformemente entre todas las clases socioeconó-
micas, pero el retraso mental leve es más común
en las clases socioeconómicas bajas (Figura 23-10).
En la clase socioeconómica más baja de la pobla-
ción escolar americana existe una prevalencia de
retraso mental del 10 al 30%. Esta clase pobre con
«múltiples desventajas» está constituida por los
habitantes de los barrios bajos de la ciudad, las
áreas rurales pobres, los trabajadores emigrantes y
los grupos oprimidos económicamente. 
En los países subdesarrollados, la calidad de la nu-
trición, la higiene, la sanidad, el cuidado prenatal y
la inmunización de la población influyen en la inci-
dencia del retraso mental, pero la prevalencia queda
reducida por la mortalidad infantil. En los países tec-
nológicamente avanzados, las ayudas médicas y so-
ciales aumentan la supervivencia y la longevidad. 

Etiología 

La etiología depende en parte del nivel de retraso
mental. El retraso mental leve es generalmente
idiopático o familiar, pero los retrasos graves y pro-
fundos son normalmente genéticos o relacionados
con una lesión cerebral. 

La forma más frecuente es el retraso mental idio-
p á t i c o «asociado a dificultades socioculturales o psi-
c o s o c i a l e s» , y a menudo se observa en la descen-
dencia de los padres retrasados ( «f a m i l i a r» ).
Generalmente el grado de retraso mental es leve (o
moderado). Se supone que los déficits intelectuales
y adaptativos están determinados por un mecanis-
m o «p o l i g e n é t i c o» , aunque se subraya la interven-
ción de factores sociales. Estos individuos viven en
condiciones socioeconómicas precarias, y su fun-
cionamiento se ve influido por la pobreza, la en-
fermedad, las deficiencias en el cuidado de la salud,
y el deterioro en la búsqueda de ayuda. El tamaño
de la familia puede exceder las capacidades de aten-
ción de los padres y la estimulación positiva de los
niños. Las desventajas sociales contribuyen nota-
blemente a la etiología de algunas formas leves de
retraso mental (Tabla 23-20). Sin embargo, la so-
brerepresentación de varias anormalidades genéti-
cas, físicas y neurológicas en las personas con re-
traso mental leve, recuerda que las fuerzas sociales
pueden no ser el factor etiológico dominante. 

Tanto los factores hereditarios (presumible-
mente poligenéticos) como los mecanismos am-
bientales pueden contribuir a la transmisión fa-
miliar del retraso mental leve a lo largo de las
generaciones. Esta forma común de retraso mental
se asocia a una alta prevalencia de trastornos de
conducta, de atención y de lenguaje. 

Es menos probable que las formas grave y pro-
funda del retraso mental sean idiopáticas. En el
25% de todos los casos de retraso mental pueden
identificarse etiologías biomédicas conocidas, así
como entre el 60 y el 80% del retraso mental grave
o profundo. Normalmente estos casos moderados
y graves son diagnosticados en la niñez o la pri-
mera infancia, y en el 90% se observan causas pre-
natales. Entre los mecanismos principales se in-
cluyen las alteraciones genética y neuroevolutivas
(Tabla 23-21). Cuando se identifican causas bioló-
gicas, existen además incapacidades graves, limi-
taciones físicas y dependencia. 
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Figura 23-10. Prevalencia del retraso mental en niños de diversas clases socioeconómicas. Las formas más graves de
retraso mental muestran una distribución similar a los largo de las clases socioeconómicas, pero el retraso mental leve
es más prevalente en los grupos socioeconómicos más bajos. La clase social viene dada por la ocupación de los padres.
Adaptado de Birch y cols., 1970. 
Existen más de 200 síndromes biológicos reco-
nocidos que implican retraso mental (Grossman,
1983), que suponen la desorganización de, virtual-
mente, todos los sectores del funcionamiento bio-
químico o fisiológico del cerebro. 

La alteración neuroevolutiva puede producirse
por diversos mecanismos. Las lesiones físicas que
dañan el cerebro son catastróficas en el desarrollo
temprano. Dado que el feto no tiene una respuesta
inmunológica demostrable en la gestación tempra-
na, las infecciones de la madre (toxoplasmosis,
SIDA congénito) pueden causar un daño importan-
te. Si durante el primer mes de embarazo se con-
trae la rubéola, existe una tasa de anomalías feta-
les del 50%. La exposición intrauterina a las toxinas
(alcohol, cocaína, plomo), a los medicamentos y a
la radiación, pueden tener como resultado un re-
traso en el crecimiento uterino y otros efectos tó-
xicos en el desarrollo del cerebro (Herskowitz,
1987). Las lesiones intrauterinas pueden ser una
causa prenatal de lesión cerebral y deterioro del de-
sarrollo del cerebro (Volpe, 1987). Determinadas
formas de enfermedades maternas (toxemia, diabe-
tes) pueden ser también peligrosas para el desarro-
llo del sistema nervioso en el útero. En el naci-
miento, el trauma obstétrico y la isoinmunización
Rh pueden causar lesión cerebral. Probablemente
la asfixia del nacimiento no sea una fuente signifi-
cativa de retraso mental, lo que es consistente con
la reciente desvinculación de la hipoxia perinatal
de la etiología de los problemas neuropsiquiátricos
(Nelson y Ellenberg, 1991). Los cambios hipóxicos
suelen producir retrasos en la maduración que dejan
de ser evidentes a la edad de 7 años, excepto quizás
en el retraso mental leve y profundo. Normalmen-
te, el nacimiento prematuro (o el bajo peso al nacer)
no suele ser una causa, pero puede serlo en los casos
extremos (menos de 28 semanas de gestación o
menos de 1500 g). Algunas formas de alteración
neuroevolutiva pueden tener lugar después del na-
cimiento. Los factores ambientales son especial-
mente importantes en países subdesarrollados, en
los que la asistencia médica puede ser limitada.
También pueden contribuir las alteraciones e in-
fecciones neurológicas, incluyendo las convulsio-
nes. Las lesiones neurológicas pueden producirse
por caídas, accidentes, lesiones deportivas, fiebre
extremadamente alta, malos tratos y desnutrición
grave. 

En el 10% de los individuos internados con r e-
traso mental, se pueden identificar factores cro-
mosómicos. Aparte de la herencia poligenética,
entre los mecanismos cromosómicos más impor-
tantes se incluyen: la herencia dominante de de-
fectos de un único gen, la herencia recesiva de erro-
res innatos del metabolismo, las aberraciones
cromosómicas recesivas y las alteraciones genéti-
cas tempranas del desarrollo (del embrión). 

La trisomía del cromosoma 21 (síndrome de
Down) es la más común y la mejor descrita. Los
pacientes con trisomía del cromosoma 21 tienen
patología neuroquímica, incluyendo la pérdida im-
portante de acetilcolina (núcleo basal) y de neuro-
nas de somatostatina (córtex cerebral), así como la
pérdida de vías serotoninérgicas y noradrenérgicas.
Los pacientes con síndrome de Down muestran 
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TABLA 23-20. ETIOLOGÍAS Y DETERMINANTES
PSICOSOCIALES DEL RETRASO MENTAL

P o b r e z a

Vivienda precaria 
Escasa higiene 
Desnutrición 
Enfermedades e infecciones 
Tratamiento médico inadecuado 
Asistencia médica preventiva insuficiente (prenatal,

postnatal) 
Carencias socioculturales 

Factores parentales

CI (deterioro en el uso de los recursos personales, de
ayuda e instituciones) 

Edad (embarazos no deseados en la adolescencia) 
Educación (respecto a las habilidades de los padres) 
Ingresos y trabajo 
Trastornos psiquiátricos 
Conducta de búsqueda de ayuda (por ejemplo, respecto

a la atención médica) 
Cuidado de los niños 
Supervisión y cuidado de los riesgos de accidentes y

envenenamientos 
Establecimiento de límites y disciplina (calidad,

previsión) 
Estimulación psicosocial 
Abusos y negligencias con los niños 

Variables familiares

Tamaño de la familia (puede exceder los recursos de los
padres) 

Organización familiar 
Planificación de las necesidades y oportunidades

futuras 

Dimensiones intrapsíquicas

Autoestima 
Asertividad personal 
Dominio de los desafíos y manejo de los fracasos 
Exploración y búsqueda de la novedad 
Trastorno psiquiátrico concomitante 

C o m u n i d a d

Vivienda 
Atención médica 
Seguridad del barrio 
Servicios especializados en el retraso mental 
Fondos públicos 

Actitudes políticas 
Estabilidad económica del país 
Defensa del bienestar de los individuos con retraso

m e n t a l

cambios neuropatológicos progresivos similares a
los de la enfermedad de Alzheimer, incluyendo le-
siones neurofibrilares y placas neuríticas, que se
observan en el 100% de los individuos con síndro-
me de Down que sobreviven más allá de los 30 años
(Figura 23-11). El cromosoma 21 contiene el gen
para la betaamiloide, la proteína cerebral que se
acumula en las placas neuríticas de los pacientes
TABLA 23-21. MECANISMOS BIOLÓGICOS QUE CAUSAN
RETRASO MENTAL, TRASTORNO AUTISTA
Y OTROS TRASTORNOS DEL 
D E S A R R O L L O

H e r e d i t a r i o s

Defectos de un único gen; dominante (esclerosis
tuberosa) 

Errores metabólicos innatos; recesivo (fenilcetonuria) 
Aberraciones cromosómicas (síndrome de cromosoma

X frágil) 
Herencia poligénica (postulada para el retraso familiar

asociado a desventajas socioculturales o psicosociales) 

P r e n a t a l e s

Alteraciones del desarrollo tempranas (embrionarias) 
Defectos relacionados con los genes, pero no

heredados (Trisomía del cromosoma 21 / Síndrome
de Down) 

Infecciones maternas (ETS, rubéola, toxoplasmosis,
citomegalovins) 

Exposiciones a tóxicos (alcohol, crack o cocaína,
plomo) 

Exposiciones médicas, (convulsivos, radiación) 
Alteraciones del desarrollo más tardías (fetales) 

Malformaciones cerebrales 
Nacimiento extremadamente prematuro (bajo peso al

nacer) 
Pequeño para su edad gestacional 
Desnutrición extrema 
Anormalidades neurológicas (traumatismo,

enfermedad) 
Colvusiones intrauterinas (cuestionable) 
Trastorno de la gestación Enfermedad materna

(toxemia, diabetes, hipoglucemia) 

P e r i n a t a l e s

Isoinmunización Rh o ABO 
Traumatismo cerebral relacionado con el nacimiento 
Asfixia relacionada con el nacimiento (cuestionable) 
Ansiedad respiratoria (cuestionable) 

Patología neurológica posnatal (adquirida)

Infección cerebral (encefalitis, meningitis) 
Traumatismo craneal (malos tratos o negligencia;

accidentes incluyendo caídas, lesiones deportivas,
accidentes de tráfico) 

Enfermedad o lesión neurológica 
Trastorno metabólico o endocrino (hipotiroidismo) 
Exposición a agentes tóxicos (plomo, radiación) 
Desnutrición extrema

con síndrome de Down o la enfermedad de Alz-
heimer. El metabolismo de la glucosa cerebral
puede disminuir con la edad (Bregman y Hodapp,
1991). 

El síndrome de frágil X es la segunda causa ge-
nética más común (1 en 1.000 varones) del retraso
mental grave y moderado (Bregman y col., 1987).
Aproximadamente el 80% de los varones con sín-
drome de frágil X presentan retraso mental de leve
a severo, lo que es responsable del 40% del predo-  
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Figura 23-11. Desarrollo de la neuropatología de Alz-
heimer en pacientes con Síndrome de Down. Muestra la
prevalencia de placas y marañas seniles en pacientes con
síndrome de Down. En todos los pacientes con síndrome
de Down que sobreviven más allá de los 30 años, se ob-
servan en la auptosia los cambios neuropatológicos que
caracterizan la enfermedad de Alzheimer. Se observan
placas seniles y marañas neurofibrilares en el 100% de
estas personas. Datos de Wisniewsky KE, Wisniewsky
HM, Wen GY: «Ocurrence of neuropathological Changes
of Alzheimer desease in Down’s Syndrome.» Annals of
N e u r o l o g y 17: 278-282, 1985. Utilizado con su permiso. 

minio masculino del retraso mental grave y pro-
fundo. Los varones afectados presentan grandes tes-
tículos en el 25% de los casos antes de la puber-
tad, y en el 85% después de la pubertad. El
macroorquidismo es un síntoma poco frecuente en
medicina, y su alta frecuencia en este síndrome lo
hace útil de cara a la investigación y la discrimi-
nación. La mayoría de los varones sintomáticos tie-
nen una cara dismórfica alargada (mandíbula, fren-
te y orejas grandes), un perímetro craneal grande,
prolapso de la válvula mitral (80%), unas articula-
ciones hiperextensibles y un paladar ojival. En el
80% de los varones están presentes anomalías con-
ductuales, que incluyen hiperactividad, violencia,
esterotipias, resistencia a los cambios ambientales
y conductas automutilantes. Los déficits del len-
guaje y del habla incluyen sintaxis inmadura, abs-
tracción pobre, déficits del lenguaje expresivo y re-
ceptivo, y problemas de articulación. Los síntomas
frontales pueden incluir lenguaje y conducta per-
severantes, déficit de atención y dificultad para
cambiar de tema (Mazzocco y col., 1992). Aproxi-
madamente entre el 20 y el 40% de los varones con
síndrome de frágil X presentan características del
trastorno autista, pero menos del 10% de los va-
rones autistas tienen un síndrome del frágil X. Al-
rededor de un tercio de los varones con frágil X tie-
nen anomalías neuroendocrinas (aumento de la
línea base de LH y FSH, disminución de testoste-
rona, embotamiento de TSH siguiendo a una infu-
sión de TRH); en las hembras se observan tasas ele-
vadas de fertilidad y embarazos múltiples. En las
mujeres (que están parcialmente protegidas por el
hecho de tener dos cromosomas X), un estado «p o r-
t a d o r» puede ser asintomático, o estar asociado a
retraso mental leve o a trastornos del aprendizaje.
Se ha propuesto que la anormalidad genética im-
plica una secuencia nucleótida (citosina-guanina-
guanina) repetida de manera redundante en varios
grados y que resulta extremadamente larga en pa-
cientes con sindrome de frágil X (Verkerk y col.,
1991). Los pacientes con un síndrome del frágil X
muestran un mayor número de «localizaciones frá-
g i l e s» en el q27.3 del final del brazo largo de cro-
mosoma X, que se corresponde con la localización
de la secuencia del gen anormal, cuando sus célu-
las se incuban en un medio bajo de folato y timi-
dina. La gravedad clínica parece correlacionar con
el grado de expresión citogenética. 

El folato oral reduce la frecuencia de localiza-
ciones frágiles in vivo y mejora el comportamien-
to y la atención; sin embargo, el efecto terapéuti-
co en la conducta se observa principalmente en
niños prepuberales y es mínimo después de la pu-
bertad (Aman y Kern, 1991). En varones, las curvas
de puntuación de inteligencia se presentan planas
para declinar después de los 10 a los 15 años, aun-
que algunas funciones adaptativas se pueden man-
tener (Dykens y col., 1989). Los factores genéticos,
dietéticos, médicos, la edad y el sexo parecen in-
teractuar en la modificación de la penetrancia del
síndrome del frágil X. 

A medida que el retraso mental en general y los
trastornos específicos en particular, están siendo
más estudiados, va emergiendo el cuadro de la ex-
traordinaria complejidad de los procesos genéticos
y neuroevolutivos, junto a los procesos socioevo-
lutivos, que contribuyen a la aparición de diversas
presentaciones de retraso mental. Se están especi-
ficando mecanismos genéticos, hechos molecula-
res, curso evolutivo, rasgos cognitivos, habilidades
de lenguaje, puntos fuertes y débiles de adaptación
para el retraso mental en general, y de manera más
útil para síndromes concretos (Bregman y Hodapp,
1991). 

C u rso y pronóstico 

Aunque los factores biológicos de cada síndrome
de retraso mental pueden determinar ciertos as-
pectos del desarrollo, el curso y el resultado del re-
traso mental dependen de circunstancias sociales,
económicas, de salud/médicas, educativas y evo-
lutivas. Ya sea una forma familiar leve o un grave
error metabólico innato, el curso del retraso men-
tal está influido por las interacciones con las opor-
tunidades y las barreras ambientales. Es posible
que las características de los padres supongan ven-
tajas que puedan resultar compensatorias, o des-
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ventajas que generen complicaciones. Las caracte-
rísticas del microambiente pueden operar como
factores operantes, y pueden tener una influencia
más intensa en el resultado adulto que los factores
causantes, excepto en los casos extremos. El curso
y el pronóstico del retraso mental son mucho
menos predecibles de lo que originariamente se
creía (Figura 23-12). 

La evolución neuroevolutiva durante el primer
año puede predecir la evolución intelectual y el es-
tatus neurológico de la futura infancia en casi un
90% de los niños prematuros (Largo y col., 1990).
Los niños prematuros con hemorragia intracrane-
al (demostrada por ultrasonidos) son especialmen-
te proclives a mostrar futuras deficiencias en las
habilidades cognitivas y motoras, especialmente si
existen signos persistentes de anormalidades peri-
ventriculares (Williams y col., 1987). 

Los datos actuales sobre el curso del retraso
mental reflejan grados diferentes de agresividad en
los esfuerzos de rehabilitación. Se puede esperar
que el pronóstico del retraso mental mejore en el
momento en que se pueda disponer de interven-
ciones terapéuticas al alcance de todos. 

En la actualidad, aproximadamente dos tercios
de los individuos retrasados mentales contemplan
su diagnóstico en la edad adulta, cuando aumen-
tan las habilidades adaptativas (Grossman, 1983).
Normalmente, el nivel global de funcionamiento
adaptativo cambia a lo largo del curso de los meses
o de los años, como respuesta a los cambios en las
ayudas económicas y sociales, el plan de vivienda,
las oportunidades de trabajo y la ayuda de los pa-
dres. Generalmente, la capacidad adaptativa me-
jora durante el curso de la vida. 

Tanto para el retraso mental en todos sus nive-
les de gravedad, como para las etiologías idiopáti-
cas y conocidas, el curso evolutivo es lento pero
n o «d e s v i a d o» . Se observa la secuencia normal de
los estadios de desarrollo cognitivo. La velocidad
del cambio evolutivo es lenta, y existe un «t e c h o»
en los últimos logros. Además, las complicaciones
emocionales y sociales secundarias pueden influir
en la presentación clínica y el resultado. 

Tanto las expectativas demasiado altas como
demasiado bajas, mantenidas por la familia, el
equipo terapéutico o por el paciente, constituyen
obstáculos importantes en la mejora terapéutica.
La resignación habitual respecto a bajas expectati-
vas en cuanto a los logros produce un efecto de en-
friamiento sobre la autoestima, la esperanza y el
resultado. 

Son numerosas las complicaciones del retraso
mental. En la red de atención al paciente, una falta
de agresividad en el cuidado médico y una falta de
continuidad del cuidado de rehabilitación, son
errores del tratamiento médico básico. Entre las 
Figura 23-12. Oportunidades de crecimiento y cambio
en el retraso mental. La estructura general de la actual
definición de retraso mental pone énfasis en el equilibrio
de puntos fuertes y débiles en múltiples contextos y re-
salta el potencial de cambio basado en el crecimiento de
las habilidades adaptativas, los cambios ambientales y el
intercambio de ayudas para el funcionamiento. Las ca-
pacidades innatas del individuo y las habilidades apren-
didas interactúan con diferentes tipos de oportunidades
ecológicas. El apoyo externo, que puede provenir de di-
ferentes fuentes, también puede influir en el funciona-
miento. Las mejoras en el funcionamiento pueden pro-
mover la capacidad del individuo para buscar y utilizar
el apoyo externo, ya sea social, financiero, educativo, cul-
tural o médico. Reimpreso de la American Association
on Mental Retardation: Mental Retardation: Definition,
Classification and Systems of Supports, Novena edición.
Washington, DC, American Association on Mental Re-
tardation. Utilizado con su permiso. 

complicaciones psicológicas más comunes se in-
cluyen frecuentemente la experimentación del fra-
caso, baja autoestima, frustración por no llenar las
necesidades de la dependencia y deseos de amor,
oscilación de la ayuda parental, deseos regresivos
de institucionalización, anticipación al fracaso (lo
que conduce a la evitación de la resolución del pro-
blema y evitación de los desafíos, reducción de la
curiosidad, exploración y deterioro del orgullo, y
deterioro en el dominio de búsqueda), rigidez de-
fensiva, y precaución defensiva (por ejemplo,una
resistencia a tratar con gente y lugares nuevos, in-
cluyendo profesionales que van a ayudarle). Las
complicaciones psicosociales adicionales son de-
terioro de las interacciones de comunicación, aser-
tividad social inapropiada y vulnerabilidad para ser
explotado. Las complicaciones financieras (pobre-
za) implican más complicaciones médicas, inclu-
yendo deterioro de la búsqueda de cuidado y aten-
ción (tratamiento retrasado, uso excesivo de las
prestaciones de urgencia), tratamiento preventivo
escaso (cuidados prenatales y del niño, revisiones
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periódicas), accidentes y traumas, desnutrición, ex-
posición al plomo, abusos infantiles, nacimiento
prematuro y embarazo en la adolescencia. La ins-
titucionalización puede promover la pasividad y la
obediencia excesiva. La ignorancia social y la es-
tigmatización pueden conducir a la evitación po-
tencial por parte de los compañeros sociales y por
los profesionales. 

Las complicaciones familiares incluyen desilu-
sión de los padres, ira, culpa, sobreprotección, in-
fantilización, apego excesivo o separación. Los her-
manos pueden experimentar la molestia de tener
que compartir el cuidado del hermano, pérdida de
la atención de los padres, expectativas compensa-
torias excesivamente alta de los padres y miedos
reales en referencia a los riesgos genéticos para sus
propios hijos. 

La parte más importante del cuidado de los in-
dividuos retrasados mentalmente comprende la
prevención y manejo de las numerosas complica-
ciones médicas, psicológicas y familiares. Otra fun-
ción importante es el control de la velocidad del
progreso: una falta de mejora en el desarrollo exige
la posibilidad de diagnóstico psiquiátricos conco-
mitantes. 

E valuación y diagnóstico dife rencial 

Nunca se insistirá lo suficiente en que todos los
diagnósticos psiquiátricos pueden acompañar al re-
traso mental y que todos los tipos de personalidad
pueden darse con el retraso mental. Aproximada-
mente de un tercio a la mitad de estos pacientes
presentan TDAH. Pueden presentar también tras-
tornos afectivos unipolares y bipolares, trastornos
por ansiedad, reacciones psicóticas, trastorno au-
tista e incapacidades específicas del aprendizaje
(Menolascino y col., 1986). 

La tristeza, la falta de entusiasmo, la ansiedad
excesiva y las asociaciones de «procesos primarios»
no constituyen características esenciales del re-
traso mental, y deben conducir a la evaluación de
estos síntomas como complicaciones o como sig-
nos de trastornos concomitantes. 

La evaluación médica debería incluir un examen
físico (con el fin de detectar estigmas físicos) y tests
de laboratorio, incluyendo estudios cromosómicos,
estudios de aminas y ácidos orgánicos, función ti-
roidea, pruebas de plomo y un estudio de muco-
polisacáridos. También radiografías (rayos X) de los
huesos largos y de las muñecas. Una evaluación
neurológica, incluyendo un EEG y una tomografía
computarizada, debería examinar las posibles cau-
sas tratables del retraso mental, los trastornos con-
vulsivos y posiblemente la sordera y ceguera. De-
berían evaluarse el tamaño y las simetrías de la
cabeza y la cara, la forma de la cabeza (incluyendo  
Figura 23-13. Responsabilidades molestas en el cuida-
do del niño con retraso mental descritas por sus madres.
El cuidado de un niño con retraso mental carga a la fa-
milia con responsabilidades de tipo práctico así como con
tensiones emocionales. Adaptado de Birch y cols., 1970. 

el pelo), la posición de ojos y orejas y las asime-
trías de las funciones motoras y sensoriales. Se
debe obtener información del historial materno de
abortos, infecciones o exposición a tóxicos, y del
tamaño y la actividad fetal. Normalmente se re-
quieren tests psicológicos que incluyan una eva-
luación neuropsicológica. Se deberían medir las
habilidades adaptativas del individuo (p. ej., usan-
do la Escala de Vineland) en áreas claves para la
curación y la intensidad. 

Las familias de las personas con retraso mental
se enfrentan a restos considerables. Especialmen-
te para los padres del niño con retraso mental, la
carga de su manejo puede agotar los esfuerzos de
cualquier familia (Cooper, 1981) (Figura 23-13).
Dado que se requiere una intervención intensiva
para minimizar las complicaciones del desarrollo,
esta carga puede prolongarse durante varios años.
Pueden valorarse las características de la familia
en referencia a la promoción del crecimiento (me-
diante entrevistas y visitas al hogar) investigando
el nivel de estimulación, de apoyo emocional, de
búsqueda de ayuda, de toma de decisiones, de
orientación del futuro y del plan económico para
el individuo retrasado mental. 

Tra ta m i e n to 

Para el tratamiento de los múltiples handicaps y
complicaciones asociados con el retraso mental,
resulta característico el tratamiento multimodal
con una orientación evolutiva (Sigman, 1985; Szy-
mansky, 1987; Szymansky y Tanguay, 1980). Los
programas de rehabilitación a largo plazo suponen
la intervención de un gran número de especialis-
tas y organismos trabajando en colaboración a lo
largo del tiempo. 

El componente psiquiátrico incluye específica-
mente la coordinación de la evaluación diagnósti-
ca principal de los estados médico y psiquiátrico,
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la guía de los padres (manejo conductual, planifi-
cación educacional y ambiental, control a largo
plazo y apoyo), así como diversas terapias psiquiá-
tricas corrientes cuando se diagnostican trastornos
psiquiátricos concomitantes (Szymanski y Tan-
guay, 1980). 

Aunque los tratamientos basados en el pensa-
miento abstracto pueden no resultar útiles, las in-
tervenciones psicoterapéuticas orientadas evoluti-
vamente pueden resultar eficaces en el manejo de
crisis o en los objetivos psicosociales a largo plazo.
En determinados pacientes adolescentes o adultos
con un retraso mental leve, la psicoterapia verbal
puede utilizarse para promover la diferenciación de
uno mismo y del otro, la autoestima, la formación
de la identidad, el desarrollo interpersonal, el con-
trol emocional y conductual, el manejo del poder y
para promover también la expresión del amor y la
sexualidad. Entre las modificaciones técnicas se in-
cluye el uso de verbalizaciones breves y claras, cen-
trarse en los acontecimientos y sentimientos ac-
tuales, el refuerzo de la diferenciación entre la
fantasía y la realidad, el manejo de las proyeccio-
nes, la enseñanza sobre la naturaleza de la vida
emocional y el libre uso del refuerzo positivo. Las
sesiones breves y frecuentes puden ser más útiles
que los formatos estándard. Con los niños se puede
utilizar la terapia de juego. 

La modificación de la conducta resulta útil para
el tratamiento de la agresión, el desafío, la hipe-
ractividad, las estereotipias, las autolesiones, la
pica, y el comportamiento asocial. En algunos
casos pueden enseñarse el entrenamiento del con-
trol de esfínteres, a vestirse y acicalarse, y las ha-
bilidades para comer. El entrenamiento educativo
y evolutivo para aumentar las habilidades del len-
guaje y del habla, motoras, cognitivas, ocupacio-
nales, así como sociales, recreativas, sexuales y
adaptativas, se llevan a cabo por profesionales es-
pecializados. El individuo puede entrenarse para
iniciar simplificaciones de tareas, pedir clarifica-
ciones de comunicación, y realizar mejoras am-
bientales. La educación y asesoramiento de los pa-
dres, así como el apoyo a la familia son una norma.
Debe prestarse una atención especial al manejo de
los conflictos con referencia a las espectativas de
comportamiento y a las diferencias en el nivel de
vida (económico) entre el hogar y los lugares de tra-
tamiento. 

C o m e n ta rio clínico 

El desarrollo de los recursos de tratamiento para
individuos con retraso mental requiere la colabo-
ración de la medicina, la psicología, la educación,
las leyes, la ética, los organismos privados y los go-
biernos. Las cuestiones éticas relacionadas con el
tratamiento de los pacientes con retraso mental
pueden inhibir a algunos médicos y otros profesio-
nales en el momento de adoptar una actitud tera-
péutica contundente. Las enormes necesidades de
dependencia y la perspectiva de un tratamiento de
por vida, son factores que también pueden contri-
buir a que muchos médicos no quieran implicarse.

En las escuelas, la controversia actual sobre los
méritos de las aulas «n o r m a l e s» frente a las aulas
d e «recursos especializados» no se ha resuelto to-
davía mediante valoración psicológica y educacio-
nal de los resultados; el curso del debate seguro que
incluye la controversia entre lo público y lo polí-
tico. 

La influencia básica de las fuerzas sociales y eco-
nómicas, imponderablemente extensa y cambian-
te, puede impedir la visión de los profesionales. 

En los países subdesarrollados, la nutrición, la
higiene, la sanidad, el cuidado prenatal y las in-
munizaciones masivas son cruciales para la pre-
vención y el tratamiento del retraso mental a gran
escala. En los Estados Unidos, las amplias varia-
ciones en la distribución regional de los programas
de tratamiento de retraso mental (grandes necesi-
dades en los guetos de las ciudades y en las zonas
rurales) limitan la eficacia y la planificación del
servicio estatal. 

Los avances en medicina permiten la supervi-
vencia de niños muy prematuros y de bajo peso
cuyos déficits intelectuales y neurológicos persis-
tentes son una nueva fuente de retraso mental.
Existe también un número creciente de causas co-
nocidas de retraso mental y un conocimiento cada
vez más extendido de la eficacia del tratamiento
agresivo. En la investigación, el retraso mental ofre-
ce la oportunidad de investigar las interrelaciones
del funcionamiento intelectual y emocional en el
desarrollo humano. La revolución de la medicina
nuclear y la neurociencia, llevarán indudablemen-
te a la futura identificación de procesos genéticos,
morfogenéticos y fisiológicos (incluyendo la plas-
ticidad neuronal y la «r e o r g a n i z a c i ó n» cerebral) que
subyacen o alivien muchas presentaciones del re-
traso mental. 

Este antiguo trastorno, descrito en la clásica
Tebas, se ha observado con tolerancia y respeto en
muchas culturas históricas, aunque el concepto
cristiano de «débil mental» creó una curiosa mez-
cla de sensibilidad. En el siglo XVIII, John Locke es-
tableció la distinción fundamental entre el retraso
mental y los trastornos afectivos. En el siglo XIX,
un período de optimismo en cuanto a la rehabili-
tación fue seguido de la desilusión subsiguiente al
comprobarse los lentos progresos terapéuticos. En
la primera mitad del siglo XX, las leyes de deter-
minados estados impusieron la esterilización de los
individuos retrasados mentales. A mitad de siglo,
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la investigación médica había desafiado la antigua
noción de lo intratable. En, 1975, la Ley Federal PL
94-142 ordenaba servicios educacionales para todos
los niños retrasados mentales. Ahora existen algu-
nos anacronismos legales y limitaciones de fondo
que obstruyen las oportunidades para acceder a un
trabajo contributivo y a una residencia digna, y que
deterioran las oportunidades para el crecimiento
personal. El interés por este trastorno resulta pasa-
do de moda en una era que está orientada hacia la
productividad y la eficacia. Sin embargo, dentro de
los círculos profesionales se cree que el tratamien-
to agresivo funciona, y que la ejecución de una po-
lítica pública humanitaria supone la competencia
económica con otros objetivos sociales distintos. 

El manejo de la «crisis postdiagnóstico» de la fa-
milia, las cargas psicológicas de los hermanos, y el
plan económico de la familia, se mantienen como
las vías inmediatas para mejorar el microambiente
del niño retrasado mental. Las familias pueden ob-
tener ayuda en las sedes locales de la Association for
Retarded Citizens (ARC, 500 East Border Street, Ar-
lington, Texas 6010; 1-817-261-6003.% La investi-
gación de las habilidades adaptivas, de la educación
y el desarrollo constituyen el centro de los esfuer-
zos a largo plazo. Los psiquiatras contribuyen espe-
cialmente a ayudar a los pacientes con «d i a g n ó s t i-
cos duales» .

La prevención implica numerosas posibilidades
a través de la educación pública, la desestigmati-
zación, la disminución de las bolsas de pobreza, la
atención médica más amplia, el asesoramiento en
cuestiones relacionadas con la genética y la defensa
de la ley y el desarrollo por parte del gobierno de
fuentes de tratamiento y educación especial. 

El tratamiento contundente puede mejorar la ca-
lidad de vida y la longevidad de las personas retra-
sadas mentales. No debemos perder la esperanza, y
es de esperar que puedan prevenirse a más amplia
escala los casos futuros de retraso mental. Proba-
blemente no volveremos más al antiguo nihilismo. 

T R A STO R NOS GENERALIZADOS DEL

D E SA R RO L LO 

Los trastornos generalizados del desarrollo consti-
tuyen un grupo neurobiológicamente diverso de es-
tados caracterizados por déficits masivos en dife-
rentes áreas del funcionamiento, que conducen a un
deterioro generalizado del proceso evolutivo. Nor-
malmente, estos individuos que están incapacita-
dos de formas múltiples muestran un proceso evo-

*Existen entidades similares en diferentes países, como la Fe-
deración española de instituciones para el síndrome de Down.
lutivo que no es meramente lento o limitado, sino
«a t í p i c o» o «d e s v i a d o» . Muchos de estos individuos
son además retrasados mentales, y su tratamiento
requiere una rehabilitación a largo plazo orienta-
da evolutivamente de una forma multimodal. 

El DSM-IV reconoce diversos trastornos gene-
ralizados del desarrollo que difieren en síntomas,
gravedad y patrón de inicio. El trastorno autista

implica un inicio temprano de la alteración en la
interacción social, déficits de comunicación y acti-
vidades e intereses retringidos. El trastorno desin -

tegrativo infantil engloba síntomas muy similares,
pero los síntomas siguen al menos dos años de de-
sarrollo aparentemente normal; entonces el niño
pierde los avances evolutivos que había alcanzado y
queda estable en un estado de funcionamiento de
tipo «autista». El trastorno de Rett, es un síndrome
de inicio temprano de progresiva neurodegeneración
que tiene lugar en mujeres y que se asocia con el re-
traso mental, el retraso generalizado del crecimien-
to y múltiples síntomas neurológicos (incluyendo
movimientos estereotipados de las manos). Este tras-
torno se asemeja al trastorno autista durante un pe-
ríodo limitado de la primera infancia. El trastorno
de Asperger es similar a los «autistas de alto nivel»,
en los cuales hay una relativa preservación de las ha-
bilidades del lenguaje y el intelecto. 

Se aconseja la intervención temprana que ponga
énfasis en las funciones comunicativas y de len-
guaje, aunque su valor no está bien documentado
por estudios formales. En la mayoría de los casos,
los objetivos principales del tratamiento son ali-
viar los síntomas y dar apoyo, además de tratar
cualquier condición neurológica concomitante o
el retraso mental. 

Tra sto rno autista 

Este trastorno generalizado del desarrollo comien-
za en la infancia, y supone incapacidades impor-
tantes en prácticamente todas las áreas psicológi-
cas y conductuales. En vista de su gravedad en casos
extremos, cabe destacar que este estado no fue de-
tectado hasta finales del siglo XIX y no fue descri-
to hasta bien entrado el siglo XX. Sin embargo, la
mayoría de los individuos con trastorno autista no
presentan de forma masiva los graves deterioros
evolutivos descritos clásicamente. Recientemente
se ha evidenciado una disfunción neuropsiquiátri-
ca que ha conducido a un constructo más biológi-
co de las anomalías afectivas, cognitivas, sociales,
comunicativas, motoras, neurovegetativas, inte-
grativas y adaptativas del trastorno autista. Los mo-
dernos conceptos fenomenológicos son bastante si-
milares a las primeras descripciones, pero han
habido importantes cambios en la comprensión de
la prevalencia, la gravedad, la etiología y, especial-
mente, el tratamiento (Cohen D y col., 1987). 
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D e s c ripción clínica 

La definición del DSM-IV subraya especialmente
el deterioro de las interacciones sociales, los pro-
blemas de comunicación verbal y no verbal (y las
habilidades que se relacionan, tales como la sim-
bolización), así como la limitada gama de activi-
dades e intereses (Tabla 23-22). 

El trastorno autista se presenta con un amplio
espectro de gravedad. La forma clásica de «t r a s t o r-
no autista infantil temprano» descrito por Kanner
(1943) era un trastorno grave de inicio en la infan-
cia con relaciones sociales profundamente distor-
sionadas (aislamiento, frialdad), interrupción de la
comunicación, anomalías motoras, alteraciones
afectivas, deterioros cognitivos masivos, múltiples
rarezas conductuales, percepción distorsionada y
pensamientos extraños. Estos síntomas conduje-
ron a definiciones basadas en el fracaso del desa-
rrollo del ego o regresión severa, y los pensamien-
tos y conductas extrañas fueron considerados como
una evocación de un desarrollo psicótico. La no-
ción del trastorno autista como un trastorno psi-
cótico o una variante de la esquizofrenia ya no
tiene valor heurístico. 

A pesar de la importante «d e s o r g a n i z a c i ó n» y de
la disrupción de las funciones integrativas, el tras-
torno autista no conlleva delirios, alucinaciones o
pérdidas de asociaciones como en los trastornos
psicóticos adultos. Hoy en día se subrayan los ras-
gos idiosincráticos y las características neurointe-
grativas de la desorganización. Existen formas re-
lativamente leves del trastorno autista, en las que
las anomalías sociales, comunicativas y conduc-
tuales pueden ser tan sutiles que pueden aparecer
como una patología o rareza del carácter. 

Los niños o adultos con un trastorno autista
muestran poca interacción social, una clara indife-
rencia hacia el calor humano, poca imitación, y
raras veces rien. Socialmente, estos indivíduos pa-
recen pasivos y extraños, inicialmente evitan los
contactos sociales, aunque se de el caso de que dis-
fruten y busquen experiencias interpersonales. Du-
rante la infancia, pueden presentar dificultades para
comprender el lenguaje verbal y no verbal. A me-
nudo muestran déficits persistentes en la aprecia-
ción de los sentimientos de los demás, así como en
la comprensión de los procesos y matices de las co-
municaciones sociales. Los gestos y el lenguaje co-
municativos son limitados y pueden resultar difí-
ciles de entender debido a la ecolalia, a la inversión
de pronombres y a los significados idiosincráticos.
Normalmente el lenguaje es tardío y anormal, y a
veces se produce el fracaso en su desarrollo. Las
f u nciones fonatorias (producción de sonidos) y sin-
tácticas (gramática) pueden estar relativamente
conservadas, con deterioros más importantes de la 
TABLA 23-22. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO AUTISTA SEGÚN EL DSM-IV

A . Un total de 6 ( o más) ítems de 1,2 y 3, con por lo
menos dos de 1, y uno de 2 y de 3: 
1 . Alteración cualitativa de la interacción social,

manifestada al menos por dos de las siguientes
características: 
a . Importante alteración del uso de múltiples

comportamientos no verbales, como son
contacto ocular, expresión facial, posturas
corporales y gestos reguladores de la
interacción social.

b . Incapacidad para desarrollar relaciones con
compañeros adecuadas al nivel de desarrollo.

c . Ausencia de la tendencia espontánea para
compartir con otras personas disfrutes,
intereses y objetivos (p. ej., no mostrar, traer o
señalar objetos de interés).

d . Falta de reciprocidad social o emocional.
2 . Alteración cualitativa de la comunicación

manifestada al menos por dos de las siguientes
características: 
a . Retraso o ausencia total del desarrollo del

lenguaje oral (no acompañado de intentos para
compensarlo mediante modos alternativos de
comunicación, tales como gestos o mímica).

b . En sujetos con un habla adecuada, alteración
importante de la capacidad para iniciar o
mantener una conversación con otros.

c . Utilización estereotipada y repetitiva del
lenguaje o lenguaje idiosincrásico.

d . Ausencia de juego realista espontáneo,
variado, o de juego imaginativo social propio
del nivel de desarrollo.

3 . Patrones de comportamiento, intereses y
actividades restringidos, repetitivos y
estereotipados, manifestados por lo menos
mediante una de las siguientes características: 
a . Preocupación absorbente por uno o más

patrones estereotipados y restrictivos de
interés que resulta anormal, sea en su
intensidad, sea en su objetivo.

b . Adhesión parentemente inflexibe a rutinas o
rituales específicos, no funcionales.

c . Manierismos motores estereotipados y
repetitivos (p. ej., sacudir o girar las manos o
dedos, o movimientos complejos de todo el
c u e r p o ) .

d . Preocupación persistente por partes de
o b j e t o s .

B . Retraso o funcionamiento anormal en por lo menos
una de las siguientes áreas, que aparecen antes de
los 3 años de edad: 1) interacción social; 2) lenguaje
utilizado en la comunicación social, o 3) juego
simbólico o imaginativo.

C . El trastorno no se explica mejor por la presencia de
un trastorno de Rett o de un trastorno
desintegrativo infantil.

semántica (significados socioculturales) y de la
pragmática (reglas del intercambio social) y de los
aspectos de la comunicación. Las funciones ima-
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ginativas y simbólicas (p. ej., el uso de los juguetes
en el juego) pueden estar profundamente afectadas.
Son bastante comunes los rituales, las estereotipias
(mecerse, dar vueltas), la autoestimulación, la au-
tomutilación y los hábitos poco corrientes. Fre-
cuentemente, existe un vínculo de tipo obsesivo
con determinadas personas u objetos (resistencia al
cambio) y una falta de espontaneidad. Las respues-
tas afectivas pueden ser «s u p e r f i c i a l e s» , e x c e s i v a-
mente sensibles a cambios pequeños, indiferentes
a cambios amplios del entorno e imprevisiblemen-
te lábiles y extrañas. Entre los déficits cognitivos
se incluye un deterioro de la abstración, de la se-
cuencia y de la integración. Puede darse una per-
cepción distorsionada del olfato, el gusto o el tacto,
y un subdesarrollo de los procesos visuales y audi-
tivos (Tabla 23-23).

La mayoría de individuos con un trastorno au-
tista muestran una inteligencia inferior a la nor-
mal, aunque algunos presentan «a u m e n t o s» i m-
portantes en el CI medido durante el curso del
tratamiento o el desarrollo. Frecuentemente, exis-
ten inconsistencias sorprendentes, con una «d i s-
p e r s i ó n» extraordinaria entre las capacidades que
miden los diferentes subtests, y a lo largo del tiem-
po. Pueden darse capacidades poco corrientes o es-
peciales (habilidades «i n t e l e c t u a l e s» ) en áreas par-
ticulares como la música, el dibujo, la aritmética
o el cálculo del calendario. Sin embargo resulta ca-
racterístico que tengan disminuidas las habilida-
des verbales y sociales. 

Epidemiología 

Las estimaciones de prevalencia disponibles están
basadas en criterios que se centran en las formas
más graves del trastorno autista. Si se utilizan
estos criterios, la prevalencia estimada es aproxi-
madamente de 30 a 50 por 100.000. Las formas
menos graves son más frecuentes. Hay un predo-
minio masculino entre 3:1 y 4:1, pero las mujeres
suelen presentar síntomas más graves. No existe
una correlación con la clase socioeconómica (con-
trariamente a lo que se creía inicialmente). 

Etiología 

Parece ser que predominan los factores genéticos
y biológicos, (Folstein y Piven, 1991). Los estudios
nueropatológicos sugieren que los cambios neuro-
TABLA 23-23. CITA DE LA AUTOBIOGRAFÍA DE UN ADULTO CON TRASTORNO AUTISTA

Me acuerdo del día en que casi maté a mi madre y a mi
hermana pequeña,Jean. 

Mi madre se había girado de espaldas al volante del
coche. Dirigiéndose al asiento trasero dijo: «A q u í
tienes tu sombrero, Temple. Quieres estar guapo
cuando veas al logopeda, ¿no? 

Me puso el sombrero de pana, se dió la vuelta y
puso el coche en marcha. 

Sentí como si mis orejas fueran aplastadas en una
sola oreja gigante. La badana del sombrero me apretaba
mucho la cabeza. Me quité el sombrero de un tirón y
me puse a chillar. Gritar era la única manera que tenía
de decirle a mi madre que no quería llevar el sombrero.
Me alisaba el pelo. Lo odiaba. No quería llevarlo a la
escuela de «h a b l a r» .

En el semáforo mi madre se dió la vuelta y me miró.
«Ponte otra vez el sombrero » me ordenó, y continuó el
camino. 

Señalé con el dedo el angustioso sombrero, tratando
de desenganchar las etiquetas. Canturreando de forma
disonante, manoseé el material una y otra vez. Ahora
el sombrero yacía en mi regazo como una fea mancha
azul. Me tenía que deshacer de él. Decidí tirarlo por la
ventana. Mi madre no se daría cuenta. Estaba
demasiado ocupada conduciendo. Pero con algo más de
tres años de edad, no pude bajar la ventana con la
manivela. Ahora sentía el sombrero caliente y
punzante en mi regazo. Estaba allí esperando, como un
monstruo. Me incliné impulsivamente hacia adelante y
lo tiré por la ventana de mi madre. 

Ella gritó. Me tapé los oidos para silenciar el sonido

doloroso. Trató de cogerlo. El coche se desvió
bruscamente. De pronto estábamos en el otro lado de
la carretera. Me recliné en el asiento y disfruté del
traqueteo. Jean estaba llorando en el asiento trasero.
Incluso ahora recuerdo los arbustos plantados a lo largo
de la carretera. Cierro los ojos y siento de nuevo el
calor del sol entrando por la ventana, huelo los gases de
escape y veo el camión rojo acercándose más y más. 

Mi madre trató de girar el volante, pero era
demasiado tarde. Oí el crujido del metal y sentí una
violenta sacudida mientras golpeábamos de lado el
camión rojo, y de pronto nos paramos. Grité «hielo ,
hielo , hielo » mientras me llovían encima cristales
rotos. No estaba asustado en absoluto. Era una especie
de excitación. 

La parte lateral del coche estaba abollada. Fue un
milagro que no nos hubiera matado a todos. También
fué una especie de milagro el que yo hubiese sido capaz
de decir clara y sucintamente la palabra «h i e l o» . C o m o
niño autista, la dificultad para hablar era uno de mis
principales problemas. Aunque podía entenderlo todo,
la gente decía que mis respuestas eran limitadas. Yo
probaba, pero la mayoría de la veces no me venían las
palabras... Aunque en algunas ocasiones había dicho
palabras como «h i e l o» de forma bastante clara. Esto
solía ocurrirme durante períodos estresantes como el
accidente de coche, en el que el estrés sobrepasó la
barrera que normalmente me impedía hablar. Esta es
sólo una de las muchas cosas enigmáticas, frustante y
desconcertantes del autismo infantil, que lleva a los
adultos a la confusión y al aturdimiento.

Fuente: Copyright, 1987 American Psychiatric Association. Utilizado con su autorización, de Emmergence Labeled Autistic, de Grandier, T. y
Scaniano, M. M.
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evolutivos empiezan pronto en la gestación, pro-
bablemente en el segundo trimestre (Bauman,
1991). No existen pruebas de que los factores psi-
cosociales o las anomalías que puedan sufrir los
padres sean la causa del trastorno autista. 

Dado que los individuos con trastorno autista
raramente se casan, se ha utilizado un grupo limi-
tado de estudios genéticos. Una mayor concor-
dancia en los gemelos monocigóticos respecto a los
dicigóticos (36% frente al 0%) sugiere un factor ge-
nético. Los hermanos de los niños autistas mues-
tran una prevalencia del trastorno autista del 2%
(50 veces sobre la prevalencia esperada). Alrededor
del 5 al 25% de los hermanos presentan retrasos
en el aprendizaje (normalmente trastornos del len-
guaje o del habla), retraso mental o defectos físi-
cos. En los estudios familiares existen indicios de
herencia autosómica recesiva en determinados
casos de trastorno autista. 

En algunos individuos se puede identificar una
causa médica específica. Hay una alta incidencia
de problemas tempranos del desarrollo como in-
fecciones neurológicas postnatales, rubéola con-
génita y fenilcetonuria. La influencia de la asfixia
perinatal parece ser escasa. Entre un 2 y un 5% pa-
recen presentar el síndrome de frágil X. 

Los trastornos convulsivos aparecen entre el 15
y el 50% a la edad de 20 años. Pueden ser diagnos-
ticados tanto de una crisis motora importante como
de una crisis compleja parcial. La edad de inicio
puede ser tanto en la infancia temprana como en la
adolescencia. Para el subgrupo de inicio en la in-
fancia, puede haber un aumento de los síntomas de
la epilepsia durante la adolescencia. La crisis con
inicio en la adolescencia se observa más frecuen-
temente en el trastorno autista que en el retraso
mental. A menudo, las anomalías electroencefalo-
gráficas y las respuestas evocadas son inespecíficas
y no diagnosticables o sugieren retrasos neuroma-
duracionales. Las tomografías computarizadas
muestran también hallazgos diversos e inespecífi-
cos (aumento ventricular, anomalías del temporal
izquierdo, simetría anormal). Los estudios de reso-
nancia magnética también han llevado a hallazgos
diversos, incluyendo el que sugiere una posible per-
dida de células en el vermis del cerebelo (Court-
chesne y col., 1988), hallazgo que no ha podido ser
replicado. La tomografía por emisión de positrones
(TEP) ha mostrado un incremento del metabolismo
de la glucosa en muchas regiones cerebrales (Rum-
sey y col., 1985a). 

Las pruebas neuropsicológicas muestran ha-
llazgos positivos. El CI bajo se asocia a una mayor
incidencia de crisis, deterioro social, conductas ex-
trañas y automutilación, y a un pronóstico menos
favorable. El aumento de trastornos convulsivos
durante la adolescencia se observa especialmente
en los individuos autistas con un CI bajo. Existe
un desarrollo tardío de la dominancia cerebral y un
número mayor de individuos que no presentan do-
minancia lateral derecha, reflejos neurológicos pri-
mitivos, signos neurológicos débiles y anomalías
físicas. Existe un único informe que indica un 80%
positivo de la no supresión de dexametasona (en el
test de supresión de la dexametasona). 

Las pruebas neuroquímicas sugieren un descen-
so en las catecolaminas urinarias (y metabolitos re-
lacionados) y un aumento en el metabolito de la do-
pamina (HVA) en el líquido cefalorraquídeo. En un
tercio de los pacientes con autismo, existe un au-
mento en la serotonina de la sangre, que parece ser
un rasgo estable que permanece presente durante
décadas. El elevado nivel de serotonina en la san-
gre no parece estar relacionado con características
clínicas específicas. Existen también datos que apo-
yan la implicación de los péptidos opiáceos en el
trastorno autista (Sandman, 1991). 

Se ha sugerido una excesiva representación de
los diferentes trastornos autoinmunes (Warren y
col., 1986) y anormalías inmunitarias. Se ha pu-
blicado un informe sobre la presencia de autoanti-
cuerpos de los receptores serotoninérgicos 1A (no
de los receptores serotoninérgicos -1B ni de los re-
ceptores -2) en el líquido cefalorraquídeo y en la
sangre del 40% de los pacientes autistas, que no
están presentes en los pacientes con lesiones ce-
rebrales o en pacientes normales (Todd y Ciarene-
llo, 1985). La demostración de autoanticuerpos de
una subclase específica de receptores neurotrans-
misores es un hallazgo muy poco frecuente en neu-
ropsiquiatría, pero aspectos metodológicos y cues-
tiones de especificidad diagnóstica hacen inciertos
los resultados de este estudio. 

Parece poco posible que cualquier disfunción
neurológica represente un déficit «p r i n c i p a l» en la
mayoría de indivíduos autistas. 

Curso y pronóstico 

El trastorno autista se hace aparente a menudo en
el nacimiento o en la infancia temprana, y los pa-
dres solicitan una opinión médica durante el pri-
mer año (con frecuencia una sordera). La definición
del DSM-IV requiere el comienzo aparente del tras-
torno antes de los 3 años. 

Entre los factores que predicen un buen resul-
tado adaptativo se incluye un CI elevado, mayores
habilidades linguísticas (especialmente vocabula-
rio), y mayores habilidades sociales y comunicati-
vas. Cuanto más tarde se inicia mejor es el pro-
nóstico. 

El curso general del trastorno autista es de una
mejora gradual, pero existe un alto grado de irre-
gularidad en cuanto a la velocidad de la mejora. Los
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períodos de un crecimiento evolutivo rápido se al-
ternan con períodos de crecimiento estable lento,
con cambios en el «t e m p o» maduracional que ocu-
rren de forma imprevisible. Pueden presentarse epi-
sodios de regresión clara durante enfermedades mé-
dicas corrientes, estrés ambiental, especialmente
en la pubertad, y períodos de progreso evolutivo
muy rápido que no pueden ser explicados por fac-
tores ambientales. 

De la misma manera que en retraso mental, la
disponibilidad de servicios educacionales y de
apoyo tiene un impacto beneficioso notable. Para
las formas graves clásicas, se pueden enseñar al-
gunas habilidades adaptativas. Para las formas
menos graves, las habilidades sociales y las adap-
taciones pueden permitir el acceso a una vida so-
cial normal. El progreso evolutivo puede manifes-
tarse en habilidades especiales sin que se observe
una mejora en otras áreas del funcionamiento, o
puede presentarse una generalización a través de
muchas áreas de funcionamiento. 

Cuando son adultos, los individuos autistas con-
tinuan mostrando una clarificación gradual de los
síntomas, pero conservan la evidencia clínica de una
lesión cerebral orgánica residual (Rumsey y col.,
1985b). En función de la gravedad del trastorno au-
tista, quizás del 2 al 15% alcanzan un nivel no re-
trasado de las funciones cognitiva y adaptativa. Los
s í n t o m a s «o b s e s i v o - c o m p u l s i v o s» siguen siendo pre-
dominantes en la edad adulta, lo que incluye la mar-
cha estereotipada, balanceos, la perseveración y el
lenguaje confuso. Los adultos con trastorno autista
se mantienen reservados y a menudo conservan una
vena oposicionista. Con frecuencia, el lenguaje ex-
presivo y receptivo se normaliza. No existen deli-
rios o alucinaciones. Los adultos pueden conseguir
un trabajo (generalmente en lugares de trabajo sim-
ples) y capacidad para vivir independientemente,
pero raramente se casan. Los pocos resultados de es-
tudios normales disponibles describen el segui-
miento de casos graves, y no tratados durante
mucho tiempo, por lo que el resultado en la edad
adulta puede ser mejor en los casos menos graves y
en los casos tratados de forma más agresiva. No está
claro si las características que persisten en la edad
adulta son síntomas «c e n t r a l e s» o complicaciones
evolutivas del trastorno autista, pero estas caracte-
rísticas persistentes no son compartidas por indiví-
duos con retraso mental. Existen otras muchas com-
plicaciones del trastorno autista, incluso para el
subgrupo no retrasado, que son similares a las com-
plicaciones típicas observadas en el retraso mental. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Además de la evaluación psiquiátrica y conductual
habituales, la valoración del trastorno autista in-
cluye la exploración del lenguaje, la cognición, las
habilidades sociales y la conducta adaptativa. El
examen neurológico incluirá la consideración de
una posible enfermedad metabólica innata o una
enfermedad degenerativa. Una prueba de fenilce-
tonuria puede valer la pena. Los estudios de reso-
nancia magnética no pueden considerarse útiles de
momento para el diagnóstico del trastorno autis-
ta, pero pueden ser útiles en algunos casos, como
parte de un estudio neurológico. Pueden ser acon-
sejables un EEG para un posible trastorno convul-
sivo y un análisis cromosómico (especialmente
para el frágil X). En determinadas circunstancias
puede ser necesario un examen auditivo en caso de
posible sordera, así como otras exploraciones para
otros déficits sensoriales. Pueden resultar útiles
los tests psicológicos para el retraso mental, los
trastornos psicóticos juveniles y los trastornos evo-
lutivos del lenguaje expresivo y receptivo. La eva-
luación de estos trastornos del lenguaje pueden re-
sultar especialmente difíciles si las habilidades no
verbales del niño están también deterioradas. Una
valoración del entorno del hogar y del apoyo emo-
cional de la familia puede ser de gran valor en de-
terminados casos. Existen unas listas de evalua-
ción estandarizadas, basadas en la observación
clínica y en los recuerdos de los padres sobre la
conducta temprana del niño (Parks, 1983). 

Es importante evaluar en los pacientes autistas
un posible trastorno del estado de ánimo (espe-
cialmente depresión mayor o distimia) o de ansie-
dad (crisis de angustia o quizás trastorno obsesivo-
compulsivo) que pueden aparecer de forma
comórbida con el trastorno autista. El TDAH
puede estar funcionalmente presente, pero el DSM-
IV no lo considera como un trastorno separado si
tiene lugar en el contexto de un trastorno genera-
lizado del desarrollo. 

El diagnóstico diferencial incluye la sordera con-
génita (aunque los niños sordos habitualmente
aprenden un lenguaje de gestos o labios alternati-
vo, pierden sus conductas de aislamiento y desa-
rrollan una comunicación sensitiva expresiva), la
ceguera congénita (aunque los niños ciegos se re-
lacionan socialmente), el retraso mental (aunque
los niños autistas a menudo muestran lagunas en
algunas capacidades determinadas), los trastornos
del lenguaje expresivo y mixto receptivo-expresi-
vo (aunque estos niños son más sociales y comu-
nicativos con los gestos), trastorno esquizofreni-
forme, trastorno esquizotípico de la personalidad
y la esquizofrenia de comienzo juvenil (aunque
estos niños presentan normalmente alucinaciones,
delirios y trastornos del pensamiento). 

En muchos casos, especialmente en las formas
menos graves, puede resultar difícil un diagnósti-
co definitivo de trastorno autista. La aparición de
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alucinaciones, delirios, o un trastorno claro del pen-
samiento ha de tenerse en cuenta como un signo
evidente de que no se trata de un trastorno autista,
o de un trastorno autista únicamente. Los niños o
adultos con un trastorno autista pueden presentar
también trastornos afectivos, trastornos de ansie-
dad y trastornos psiquiátricos concomitantes.

Tratamiento 

Históricamente, el tratamiento negligente de una
generación de individuos con trastorno autista ob-
tuvo unos resultados relativamente pobres. Ac-
tualmente, el tratamiento riguroso multimodal re-
sulta útil, y a veces produce efectos espectaculares. 

La terapia conductual puede resultar útil para
controlar síntomas no deseados, promover las in-
teraciones sociales, incrementar la autoconfianza
y facilitar la exploración (la conducta de búsqueda
de lo nuevo). Resultan básicos la educación espe-
cial, el entrenamiento vocacional, la enseñanza de
las habilidades adaptativas, y la ayuda en el ma-
nejo de acontecimientos importantes de la vida.
Resulta poderosamente útil una estructura prede-
cible o programada. 

La medicación psicotrópica puede utilizarse
para el tratamiento de los trastornos psiquiátricos
concurrentes, para el manejo de las crisis epilépti-
cas o controlar los síntomas conductuales (aunque
los riesgos de la sobremedicación requieren aten-
ción continua). Los neurolépticos no sedantes a
dosis bajas (p. ej., haloperidol de 2 a 10 mg/día) pue-
den resultar útiles para facilitar el aprendizaje, con-
trolar los síntomas conductuales, reducir los ni-
veles excesivos de actividad y realzar el efecto de
la terapia de conducta. Los síntomas de impulsi-
vidad o lentitud en el comportamiento o en la cog-
nición pueden tratarse con neurolépticos o psico-
estimulantes. La medicación psicoestimulante
puede resultar útil para los niños hipoactivos o los
que presentan un TDAH concurrente. La medica-
ción anticonvulsivante puede ser útil en muchos
de estos pacientes, que a menudo presentan (del 15
al 50%) crisis clínicas o subclínicas. Los agentes
beta-bloqueantes y la clonidina también pueden
ser útiles para manejar síntomas de impulsividad
y agresión. La naltrexsona, un agente bloqueador
de los receptores opiáceos, puede ser útil a dosis de
1,5 mg/Kg. por día para mejorar el afecto, promo-
ver la reciprocidad social y reducir las conductas
motoras estereotipadas y autolesivas (Campbell y
col., 1990). El agente serotoninérgico fenflurami-
na resulta normalmente poco eficaz, pero un pe-
queño subgrupo de estos pacientes puede mostrar
una reducción de la hiperactividad y de los com-
portamientos estereotipados. Generalmente la cog-
nición no mejora. No existen predictores clínicos
de la sensibilidad, y la respuesta a la medicación
no correlaciona con la hiperserotoninemia. Según
datos preliminares, la fluoxetina puede resultar útil
para mejorar los síntomas obsesivos y depresivos
en pacientes autistas. 

Cuando se ayuda a los padres es básico aseso-
rarles, ya que a veces hacen del niño crónicamen-
te afligido el centro emocional de su vidas. Aun-
que esta atención pueda tener algunos efectos
beneficiosos para el niño, normalmente es condu-
cida por una culpa injustificada, un pesimismo irre-
al o narcicismo. Los padres pueden contribuir en
el aprendizaje del niño, su autosuficiencia y las ha-
bilidades adaptativas, en la disposición de la edu-
cación especial y el trato con escuelas y otras en-
tidades públicas, y también en la realización de la
planificación a largo plazo del futuro del niño. 

Se requiere un seguimiento a largo plazo. Re-
sulta necesaria una reevaluación periódica para ob-
servar la posible aparición de crisis o trastornos
psiquiátricos concomitantes (incluyendo trastor-
nos afectivos y trastornos de ansiedad) que pueden
estar enmascarados por el trastorno autista. 

Trabajar intensamente con estos niños puede re-
presentar un desafío respecto a la capacidad em-
pática del terapeuta. Estos niños aprenden sobre la
realidad a pequeños pasos y pueden tomarse bas-
tante tiempo en aprender sobre la existencia de los
seres humanos y la naturaleza de los sentimientos.
Los casos menos graves pueden representar desa-
fíos mucho más sutiles. Con el tiempo, muchos de
estos niños son capaces de interacciones profun-
damente alegres y sinceramente genuinas, aunque
inusuales y ausentes en los aspectos más trascen-
dentales de la interacción humana. 

En determinados casos, puede ser necesario un
cuidado de día especializado, y un contexto gru-
pal, incorporando elementos del tratamiento con-
ductual en un marco natural con una red social
estable (Landesman y Vietze, 1987). A veces re-
sulta necesario su cuidado en una residencia para
proporcionarles una estructura de protección y
una supervisión más envolvente. La rehabilita-
ción a largo plazo puede requerir niveles elevados
de supervisión. El entrenamiento de la asertivi-
dad puede ser de ayuda para el aumento de las ha-
bilidades adaptativas. 

Los estudios controlados de intervención clíni-
ca del trastorno autista están casi exclusivamente
restringidos a los tratamientos conductuales y far-
macológicos. No se dispone de la evaluación de
una intervención agresiva multimodal. 

Tra sto rno desinte g ra t i vo de la infancia 

El trastorno desintegrativo de la infancia difiere del
trastorno autista en el momento de inicio, el cur-
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TABLA 23-24. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DESINTEGRATIVO DE LA
INFANCIA SEGÚN EL DSM-IV

A . Desarrollo aprentemente normal durante por lo
menos los primeros 2 años posteriores al
nacimiento, manifestado por la presencia de
comunicación verbal y no verbal relaciones sociales,
juego y comportamiento adaptativo apropiado a la
edad del sujeto.

B . Pérdida clínicamente significativa de habilidades
previamente adquiridas (antes de los 10 años de
edad) en por lo menos dos de las siguientes áreas: 

1 . Lenguaje expresivo o receptivo.
2 . Habilidades sociales o comportamiento

a d a p t a t i v o .
3 . Control intestinal o vesical.
4 . J u e g o .
5 . Habilidades motoras.

C . Anormalidades en por lo menos dos de las
siguientes áreas: 

1 . Alteración cualitativa de la interacción social (p.
ej., alteraciones de comportamientos no verbales,
incapacidad para desarrollar relaciones con
compañeros, ausencia de reciprocidad social o
e m o c i o n a l ) .

2 . Alteraciones cualitativas de la comunicación (p.
ej., retraso o ausencia de lenguaje hablado,
incapacidad para iniciar o sostener una
conversación, utilización estereotipada y
repetitiva del lenguaje, ausencia de juego realista
v a r i a d o ) .

3 . Patrones de comportamiento, intereses y
actividades restrictivos, repetitivos y
estereotipados, en los que se incluyen
estereotipias motoras y manierismos.

D . El trastorno no se explica mejor por la presencia de
otro trastorno generalizado del desarrollo o de
e s q u i z o f r e n i a .

so clínico y la prevalencia. Al contrario que en el
trastorno autista, existe un período temprano de
desarrollo normal hasta la edad de 3 o 4 años. Esto
va seguido por un período de deterioro muy mar-
cado de las capacidades obtenidas anteriormente
(Tabla 23-24), que generalmente ocurre de manera
rápida en el transcurso de 6 a 9 meses. El trastor-
no desintegrativo de la infancia puede iniciarse con
síntomas conductuales, como ansiedad, ira o ra-
bietas, pero en general la pérdida de funciones se
hace extremadamente generalizada y grave. El de-
terioro lleva a un síndrome que es sintomática-
mente similar al trastorno autista, excepto que el
retraso mental (típicamente, de rango a profundo)
tiende a ser más frecuente y pronunciado. Con el
tiempo, el deterioro se hace estable, aunque algu-
nas capacidades pueden recuperarse en un grado
muy limitado. Aproximadamente el 20% recupe-
ra la habilidad de hablar construyendo frases, pero
sus habilidades de comunicación seguiran dete-
rioradas (Hill y Rosenbloon, 1986). La mayoría de
los adultos son completamente dependientes y re-
quieren cuidado institucional; algunos de ellos tie-
nen una vida corta. 

No se ha identificado ningún marcador o causa
neurobiológica específica (Volkmar y Cohen,
1989). Se ha informado acerca de estresores psico-
sociales o médicos significativos en asociación con
el inicio o empeoramiento del trastorno desinte-
grativo de la infancia, pero su significación etioló-
gica continua poco clara. El trastorno desintegra-
tivo de la infancia parece ser menos prevalente que
el trastorno autista, con una estimación que va del
1 al 4 cada 100.000. Parece haber una predomi-
nancia masculina mayor que 4:1. 

La evaluación y el tratamiento del trastorno de-
sintegrativo de la infancia son esencialmente com-
parables al enfoque del trastorno autista, aunque
se necesita un soporte mucho más activo, trata-
miento conductual, cuidados neurológicos y con-
trol médico. 

Tra sto rno de Rett 

El trastorno de Rett es un trastorno neurológico
progresivo que se presenta en mujeres y se aseme-
ja al trastorno autista pero sólo por un período de
varios años durante la infancia. El trastorno se des-
dobla en estadios: una breve normalidad, una pér-
dida de funciones, una meseta y después un serio
declive motor (Hagberg y Witt-Engerstrom, 1986). 

Después de un período de 6 a 18 meses de desa-
rrollo normal, emergen una pérdida de capacidades
sociales, de lenguaje, neurológicas, y motoras que
se inician a los 1 o 2 años y son bastante evidentes
a los 4 (Tabla 23-25). Al principio, la pérdida de
funciones es gradual. En este período se observa re-
traso en el crecimiento de la cabeza y el cuerpo,
junto a retrasos evolutivos. Después de los 2 años
son típicos los EEG anormales aunque estas ano-
malías no son específicas. Durante los años prees-
colares, existe un período de rápido deterioro fun-
cional en el cual las capacidades intelectuales y
comunicativas disminuyen y el control voluntario
de los movimientos de las manos se ve substitui-
do por una apraxia y movimientos de aleteo y la-
vado de manos. Es durante este período, a conti-
nuación del rápido deterioro, en que el niño parece
presentar un trastorno autista con un trastorno de-
sintegrativo infantil (Moeschler y col., 1988). 

Hacia la edad de 3 o 4 años, este rápido declive
en el funcionamiento suele alcanzar una meseta
que puede durar meses o años. Sin embargo, ésta
es sólo una estabilidad relativa, porque suelen
emerger ataxia del tronco y las extremidades, es-
coliosis y síntomas respiratorios que implican una 
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TABLA 23-25. CRITERIOS DIAGNÓSSTICOS PARA EL
TRASTORNO DE RETT SEGÚN EL DSM-IV.

A . Todas las características siguientes: 
1.  Desarrollo prenatal y perinatal aparentemente

n o r m a l .
2.  Desarrollo psicomotor aparentemente normal

durante los primeros 5 meses después del
n a c i m i e n t o .

3.  Circunferencia craneal normal en el nacimiento.
B . Aparición de todas las características siguientes

después del período del desarrollo normal: 
1.  Desaceleración del crecimiento craneal entre los 5

y 48 meses de edad.
2.  Pérdida de habilidades manuales intencionales

previamente adquiridas entre los 5 y 30 meses
de edad, con el subsiguiente desarrollo de
movimientos manuales estereotipados (p. ej.,
frotarse o lavarse las manos).

3.  Pérdida de implicación social en el inicio del
trastorno (aunque con frecuencia la interacción
social se desarrolla posteriormente).

4.  Mala coordinación de la marcha o de los
movimientos del tronco.

5.  Desarrollo del lenguaje expresivo y receptivo
gravemente afectado con retraso psicomotor grave.

disregulación de las funciones respiratorias. El re-
traso mental suele ser grave. 

Después de este período, es menos probable
pensar en un trastorno autista o un trastorno de-
sintegrativo infantil, debido a la aparición progre-
siva de un mayor número de síntomas neurológi-
cos severos. Pueden aparecer crisis epilépticas,
disminución de la mobilidad física, espasticidad,
debilidad muscular, escoliosis severa, mermas,
distonía y coreoatetosis. Generalmente los pa-
cientes se ven confinados a una silla de ruedas. Pa-
rece existir una longevidad normal, aunque algu-
nos individuos mueran repentinamente por causas
i n e x p l i c a d a s .

La prevalencia estimada del trastorno de Rett es
de 5 a 15 por cada 100.000 mujeres. Los casos do-
cumentados son todos de niñas, pero es posible que
el trastorno de Rett pueda darse en algunos varones. 

Los factores etiológicos no estan claros. Se ha
sugerido un fuerte componente genético avalado
por el hallazgo de un 100% de concordancia del
trastorno en ocho gemelos monocigóticos y 0% de
concordancia en seis gemelos dicigóticos (Hagberg,
1989). Los datos sugieren una herencia dominante
ligada al cromosoma X, con muerte prematura de
los varones por aborto espontáneo. Dos estudios
mostraron una posible infrapigmentación en la
zona compacta. Se ha informado de anormalidades
en los niveles de monoaminas y beta-endorfinas, y
se ha descrito un glucolípido atípico en la mayoría
de las pacientes. Los estudios neuropatológicos de-
muestran varios cambios neuroanatómicos; los ha-
llazgos más consistentes incluyen pérdida neuro-
nal, atrofia cerebral leve y pobre recubrimiento de
las neuronas motoras. Cerca del 80% de pacientes
con trastorno de Rett presentan crisis comiciales.
No existe explicación para esta enfermedad gené-
tica neurodegenerativa. 

La pérdida de las funciones motoras, de lengua-
je, cognitivas y conductuales previa a los 8 años,
seguida de un período de desarrollo aparentemen-
te normal, puede sugerir un trastorno desintegra-
tivo infantil. Sin embargo, las niñas con trastorno
de Rett muestran un cambio en el crecimiento cra-
neal, muchos más síntomas motores, movimien-
tos corporales lentos, paso pequeño, se lamen las
manos y presentan los característicos movimien-
tos de aleteo y lavado de manos (Olsson y Rett,
1987). 

Estos pacientes con múltiples déficits requieren
con frecuencia supervisión y cuidado intensivo
(Lindberg, 1992). Varios informes señalan que la
carbamazepina es más efectiva que otros anticon-
vulsivantes para el tratamiento de las crisis epi-
lépticas. El entrenamiento en el movimiento de las
manos puede ser importante para permitirles la ali-
mentación. 

Tra sto rno de Asperger 

El trastorno de Asperger representa una subclase
de los trastornos generalizados del desarrollo que
es similar al trastorno autista excepto en que exis-
te una preservación parcial de las habilidades de
lenguaje y cognitivas (Tabla 23-26). También tien-
de a existir una mayor inteligencia y una menor
prevalencia de retraso mental (sólo el 12% de los
niños con trastorno de Asperger tienen CI por de-
bajo de 70). A pesar de esto, estas personas suelen
malentender los mensajes no verbales, presentan
marcadas dificultades con las relaciones interper-
sonales (especialmente en grupo), se centran repe-
titivamente en temas de conversación que les in-
teresan a sólo ellos, no parecen especialmente
empáticos, hablan con una inflexión y una varia-
ción del tono anormal, pueden ser relativamente
inexpresivos afectivamente y tienden a tener pocos
amigos (Wing, 1981). Sin embargo, las personas con
trastorno de Asperger son con frecuencia bastante
sociables y habladoras y pueden establecer lazos
afectivos con los miembros de la familia (Frith,
1991). 

Los datos epidemiológicos son limitados, pero
se estima su prevalencia entre 5 y 15 por 100.000.
La predominancia masculina es de 3:1 a 4:1. Suele
iniciarse habitualmente más tarde que el trastor-
no autista. El curso tiende a ser estable a lo largo 



TRASTORNOS DE INICIO EN LA INFANCIA, LA NIÑEZ, O LA ADOLESCENCIA 8 3 7
TABLA 23-26. CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE
ASPERGER SEGÚN EL DSM-IV

A . Alteración cualitativa de la interacción social,
manifestada al menos por dos de las siguientes
características: 

1 . Importante alteración del uso de múltiples
comportamientos no verbales como contacto
ocular, expresión facial, posturas corporales y
gestos reguladores de la interacción social.

2 . Incapacidad para desarrollar relaciones con
compañeros apropiadas al nivel de desarrollo del
s u j e t o .

3 . Ausencia de la tendencia espontánea a compartir
disfrutes, intereses y objetivos con otras personas
(p. ej., no mostrar, traer o enseñar a otras
personas objetos de interés).

4 . Ausencia de reciprocidad social o emocional.

B . Patrones de comportamiento, intereses y actividades
restrictivos repetitivos y estereotipados,
manifestados al menos por una de las siguientes
características: 

1 . Preocupación absorbente por uno o más patrones
de interés estereotipados y restrictivos que son
anormales, sea por su intensidad, sea por su
o b j e t i v o .

2 . Adhesión aparentemente inflexible a rutinas o
rituales específicos, no funcionales.

3 . Manierismos motores estereotipados y
repetitivos (p. ej., sacudir o girar manos o dedos o
movimientos complejos de todo el cuerpo).

4 . Preocupación persistente por partes de objetos.

C . El trastorno causa un deterioro clínicamente
significativo de la actividad social, laboral y otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

D . No hay retraso general del lenguaje clínicamente
significativo (p. ej., a los 2 años de edad utiliza
palabras sencillas, a los 3 años de edad utiliza frases
c o m u n i c a t i v a s .

E . No hay retraso clínicamente sigificativo del
desarrollo cognoscitivo, ni del desarrollo de
habilidades de autoayuda propias de la edad,
comportamiento adaptativo (distinto de la
interacción social) y curiosidad acerca del ambiente
durante la infancia.

F . No cumple los criterios de otro trastorno
generalizado del desarrollo ni de esquizofrenia.

del tiempo, con frecuencia con algunas mejoras
graduales (Szatmari y col., 1989). 

Su etiología no está clara. Por familias se da una
incidencia alta del trastorno. Cerca del 30% de los
paciente presentan anormalidades en el EEG y el
15% muestra alguna evidencia de atrofia cerebral
(Gillberg, 1989). El tratamineto incluye entrena-
miento en habilidades sociales y motoras, inter-
venciones educativas cuando son necesarias, y
orientación vocacional. 

El estatus del trastorno de Asperger como un
trastorno distinto del trastorno generalizado del
desarrollo es cuestionable y muchos especialistas
creen que se trata de una versión leve del trastor-
no autista (autismo de «alto funcionamiento» ) m á s
que de un trastorno distinto (Gillberg, 1989; Rapin,
1991). De forma alternativa el trastorno de Asper-
ger puede ser considerado, al menos heurística-
mente, como una versión del autismo «sólo del he-
misferio derecho» .

Dada su relativa conservación de las funciones
del lenguaje y su inteligencia, se puede esperar que
los individuos con trastorno de Asperger tengan una
mejor evolución que otras personas con trastorno
autista y puedan ser mienbros productivos de la so-
ciedad. (El extracto de la autobiografía de Temple
Grandin, Tabla 23-23, muestra las habilidades ver-
bales de un individuo de alto funcionamiento y
puede ayudar a comprender las experiencias de un
trastorno generalizado del desarrollo). A pesar de
las relativas deficiencias en el funcionamiento so-
cial, las personas con trastorno de Asperger pueden
llegar a desenvolverse y ser efectivas en las activi-
dades que eligen; la naturaleza altamente centrada
de sus intereses puede ayudarles en esas tareas. 

C o m e n ta rio clínico 

Durante mucho tiempo se ha esperado una clasi-
ficación razonable de los trastornos autistas (Tabla
23-27), y se espera que la investigación reciente y
el conocimiento clínico de la diversidad de los tras-
tornos generalizados del desarrollo conduzcan a
una mejora de su comprensión y eventualmente de
su tratamiento. De momento, los tratamiento si-
guen siendo bastante paliativos y sintomáticos. 

Estos trastornos relativamente raros y todavía
de etiología desconocida, están siendo objeto de es-
tudio intenso. Dado que los factores maternales ya
no son considerados etiológicos o incluso princi-
pales, la investigación se ha centrado en la des-
cripción biológica y la evaluación de las interven-
ciones del tratamiento psicosocial. El rol crítico del
tratamiento agresivo y la necesidad de una varie-
dad de recursos comunitarios han sido general-
mente aceptados, aunque el desarrollo de ayudas
sociales apropiadas está limitado por consideracio-
nes de fondo. El apoyo público eficaz ha proporcio-
nado algunas oportunidades de rehabilitación ge-
nuinas para individuos con trastorno autista.
Algunos adultos, a pesar de la tradicional etiqueta
d e «a u t i s t a s» , pueden contribuir a la productividad
de la sociedad y a la comprensión del público. 

T R A STO R NOS POR TICS 

Los trastornos por tics son anomalías estereotipa-
das del movimiento semi-involuntario, que presu-
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TABLA 23-27. CARACTERÍSTICAS Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LOS TRASTORNOS GENERALIZADOS DEL
D E S A R R O L L O

T r a s t o r n o
T r a s t o r n o d e s i n t e g r a t i v o Trastorno de Trastorno de

C a r a c t e r í s t i c a s a u t i s t a i n f a n t i l R e t t A s p e r g e r T G D - N E

R a s g o Autismo 
e s t á n d a r d

Inicio retardado
pero con autismo
g r a v e

Autismo de
infancia media

Autismo de alto
f u n c i o n a m i e n t o

Atípco y
subliminal 

I n t e l i g e n c i a RM grave o
n o r m a l

RM grave RM grave RM de moderado a
n o r m a l R M

moderado a
n o r m a l

Edad de
r e c o n o c i m i e n t o

0-3 años > 2 años 0,5-2,5 años Generalmente >
2 años

V a r i a b l e

H a b i l i d a d e s
c o m u n i c a t i v a s

G e n e r a l m e n t e
l i m i t a d a s

P o b r e s P o b r e s Regulares a
b u e n a s

Limitadas a
b u e n a s

H a b i l i d a d e s
s o c i a l e s

Muy limitadas Muy limitadas Varían con la edad L i m i t a d a s V a r i a b l e

Pérdida de
h a b i l i d a d e s

Generalmente no M a r c a d a s M a r c a d a s Generalmente no Generalmente no 

I n t e r e s e s
r e s t r i n g i d o s

V a r i a b l e No aplicable No aplicable M a r c a d a s Variable 

T r a s t o r n o s
c o m i c i a l e s

R a r o s F r e c u e n t e R a r o C o m ú n C o m ú n

Curso en la vida
a d u l t a

E s t a b l e D e c l i n a D e c l i n a E s t a b l e G e n e r a l m e n t e
e s t a b l e

Desaceleración 
del crecimiento
c r a n e l

N o N o S í N o N o

P r e v a l e n c i a
estimada por
1 0 0 . 0 0 0

3 0 - 5 0 1 - 4 5 - 1 5 5 - 1 0 0 > 15 

Historia familiar
de problemas
s i m i l a r e s

R a r o s N o N o F r e c u e n t e Desconocida 

Ratio por sexos M >  F M > F F M > F M > F

P r o n ó s t i c o P o b r e Muy pobre Muy pobre Regular a pobre Regular a bueno

Nota: TGD-NE = trastorno generalizado del desarrollo no especificado; RM = retraso mental. 
Fuente: Modificado de Volkmar FR, Cohen DL: «Nonautistic Pervasive Developmental Disorders» (Capítulo 27.2) en P s y c h i a t r y . Editado por
Michels R, Cooper AM, Guze SB, y cols. Filadelfia, PA, JB Lippincott, 1991. Copyright, 1991, JB Lippincott. Utilizado con permiso. 
miblemente está relacionado con una disfunción
en los ganglios basales que están situados en una
p o s i c i ó n «a mitad de camino» entre los centros su-
periores e inferiores del cerebro. Los síntomas de
estos trastornos están sujetos a las influencias de
los estímulos ambientales internos en cada mo-
mento, y por tanto permiten el estudio de varia-
bles biopsicosociales que interactuan (Chase y col.,
1992; Cohen D y col., 1988; Kurlan, 1993). 

Aunque los tics son experimentados como in-
voluntarios (Tabla 23-28), los pacientes pueden su-
primir de forma consciente dichos movimientos
(aunque sólo temporalmente), a diferencia de los
movimientos coreiformes (desorganizaciones de
los movimientos voluntarios sinérgicos normales
de grupos coordinados de músculos) y de los movi-
mientos atetósicos (contorsión lenta). Los tics son
diferentes de las discinesias (desorganizaciones de
los movimientos voluntarios e involuntarios), de
las distonías (tono muscular anormal) y de otros
trastornos motores neurológicos. Los tics son res-
puestas motoras (musculares) o vocales (fónicas),
breves, repetitivas y arrítmicas que no tienen nin-
gún sentido, aunque pueda parecerlo. Implican mo-
vimientos recurrentes del mismo grupo de múscu-
los, pero su localización puede variar gradualmente
con el tiempo. Pueden ser simples (motores: es-
pasmos, encogerse de hombros, abrir y cerrar los
ojos; vocales: gruñidos, inhalaciones, carraspera) o
complejos (motores: muecas, doblarse, golpes; vo-
cales: ecolalia, inflexiones y acentos raros). 

Se pueden observar ocasionalmente tics indivi-
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TABLA 23-28. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA TRASTORNOS POR TICS SEGÚN EL DSM-IV

Trastornos por tics transitorios

A . Tics motores y/o vocales simples o múltiples (esto
es, vocalizaciones o movimientos súbitos, rápidos,
recurrentes, no rítmicos y estereotipados).

B . Los tics aparecen varias veces al día, casi cada día
durante por lo menos 4 semanas, pero no más de 12
meses consecutivos.

C . La alteración causa un notable malestar o un
deterioro significativo social, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

D . El inicio es anterior a los 18 años de edad.
E . La alteración no se debe a los efectos fisiológicos

directos de una substancia (p. ej., estimulantes) ni a
una enfermedad médica (p. ej., corea de Huntington
o encefalitis posvírica).

F . Nunca se han cumplido criterios de trastornos de la
Tourette ni de trastornos por tics crónicos motores
o vocales. 

Especificar si:

Episodio simple o recurrente 

Trastorno por tics motores o vocales crónicos

A . En algún momento a lo largo de la enfermedad ha
habido tics vocales o motores simples o múltiples
(esto es, vocalizaciones o movimientos súbitos,
rápidos, recurrentes, no rítmicos ni estereotipados),
pero no ambos.

B . Los tics aparecen varias veces al día, casi cada día o
intermitentemente a lo largo de un período de más
de 1 año, y durante este tiempo nunca hay un
período libre de tics superior a 3 meses
c o n s e c u t i v o s .

C . La alteración causa un notable malestar o deterioro
significativo social, laboral o de otras áreas
importantes de la actividad del individuo.

D . El inicio es anterior a los 18 años de edad.
E . El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos

directos de una substancia (p. ej., estimulantes), ni
una enfermedad médica (p. ej., Corea de Huntington
o encefalitis postvírica).

F . Nunca se han satisfecho criterios del Trastorno de la
Tourette. 

Trastorno de la Tourette

A . En algún momento a lo largo de la enfermedad ha
habido tics motores múltiples y uno o más tics
vocales, aunque no necesariamente de modo
simultáneo. (T i c es una vocalización o movimiento
súbito, rápido, recurrente, no rítmico y
e s t e r e o t i p a d o ) .

B . Los tics aparecen varias veces al día (habitualmente
en oleadas), casi cada día o intermitentemente a lo
largo de un período de más de 1 año, y durante este
tiempo nunca hay un período libre de tics superior a
más de 3 meses consecutivos.

C . El trastorno provoca un notable malestar o deterioro
significativo social, laboral o de otras áreas
importantes de la actividad del individuo.

D . El inicio es anterior a los 18 años de edad.
E . El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos

directos de una substancia (p. ej., estimulantes), ni
una enfermedad médica (p. ej., Corea de Huntington
o encefalitis postvírica). 

Trastorno de tics no especificado

Esta catergoría comprende trastornos caracterizados
por tics pero que no cumplen los criterios de un
trastorno por tics específico. Los ejemplos incluyen tics
que duran menos de 4 semanas o tics que se inician
después de los 18 años de edad.
duales en niños y adultos, pero estas contraccio-
nes (parpadeos, gestos) y hábitos no se diagnosti-
can a no ser que persistan por lo menos durante
dos semanas. 

Los trastornos por tics están subdivididos en tics
transitorios, tics crónicos y trastorno de la Tou-
rette. Estas alteraciones aparecen estrechamente
relacionadas con características descriptivas, ge-
néticas y evolutivas. Varían en intensidad a lo largo
del tiempo, aumentando normalmente durante el
estrés psicosocial (incluyendo las burlas y el os-
tracismo social), el conflicto intrapsíquico y la ex-
citación emocional positiva o negativa. El estrés
psicosocial puede ser especialmente inductor de
sintomatología en el comienzo del año escolar, a
veces en la separación o divorcio de los padres o
durante la fatiga física. Por lo general, el tic dis-
minuye en frecuencia y gravedad durante las acti-
vidades que requieren esfuerzo mental, durante la
concentración o cuando se produce una alerta re-
pentina (p. ej., por una distracción) pero puede no
desaparecer completamente durante el sueño.      
Los estudios genéticos familiares muestran que
los parientes de primer grado de los pacientes con
síndrome de la Tourette (el 50% de los varones y
el 30% de las mujeres) presentan excesivos tras-
tornos tanto por tics transitorios como por tics cró-
nicos, lo que sugiere una interrelación genética
entre los tres trastornos por tics. También se ha
demostrado una conexión genética con los tras-
tornos obsesivo-compulsivos. 

Dado que parece que las etiologías de los tres
trastornos están estrechamente interrelacionadas,
resulta más apropiado clasificar los trastornos por
tics en función de su descripción clínica y su curso,
que en función de su etiología. 

Tra sto rno por tics tra n s i to rios 

El trastorno por tics transitorios se diagnostica
cuando éstos persisten diariamente desde dos se-
manas hasta un año (umbral para la etiqueta diag-
nóstica de trastorno por tics crónico). Aunque pue-
den observarse episodios aislados, pueden aparecer
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de nuevo episodios recurrentes que continúan a lo
largo de los años. 

Descripción clínica 

Los trastornos por tics transitorios son normal-
mente motores, pero son similares en cuanto a la
apariencia a los tics crónicos y de la Tourette. Si
posteriormente los tics persisten a lo largo de su
curso, puede etiquetarse de nuevo el trastorno por
tics transitorio. Estos tics no parecen estar rela-
cionados consistentemente con otra sintomatolo-
gía, pero la ansiedad situacional o evolutiva puede
ser acusada durante los episodios. 

Epidemiología 

Aproximadamente el 12% de los chicos presentan
estos síntomas, aunque no se dispone de la preva-
lencia del trastorno, por tics transitorios. Existe un
predominio masculino de 3:1. 

Etiología 

En la aparición del trastorno por tics transitorios
influyen tanto los factores genéticos como los psi-
cosociales. Los episodios se presentan general-
mente en período de estrés o excitación importan-
te, lo que contribuye a la presentación transitoria
y a la variabilidad de la intensidad del síntoma. 

Curso y pronóstico 

El comienzo de los episodios aislados o recurrentes
del trastorno por tics transitorios se observa en la
mitad de la infancia (normalmente entre los 5 y 10
años) o a principio de la adolescencia. Si es recu-
rrente, es típico que se produzca una reducción de
la frecuencia y de la gravedad de los síntomas a lo
largo del paso de los años. Normalmente los sínto-
mas no interfieren con el funcionamiento, aunque
los tics pueden interferir con los estresores socia-
les y con la ansiedad produciendo complicaciones
interpersonales y de la autoestima.

E valuación y diagnóstico dife rencial 

Las evaluaciones neuromédicas y psiquiátricas son
necesarias para valorar posibles trastornos conco-
mitantes (incluyendo otros trastornos neurológi-
cos del movimiento) y las causas de la ansiedad. 

Tratamiento 

Los individuos con trastorno por tics transitorios
no requieren tratamiento. Normalmente resulta
muy útil advertir a la familia con el fin de reducir
su atención sobre el síntoma y las críticas al niño.
En determinados casos, pueden ser útiles para ma-
nejar la ansiedad y el control sobre el tics las téc-
nicas conductuales (relajación), los medicamentos
(tranquilizantes menores o bajas dosis de tranqui-
lizantes potentes) o una psicoterapia breve. 

Puede proporcionarse tanto al paciente como a
la familia educación y seguridad, y en el caso de
que los síntomas persistan se les animará a repetir
la evaluación. 

Tra sto rnos por tics, moto res o verbales, crónicos 

Este diagnóstico se realiza si los tics motores o ver-
bales persisten durante más de un año. Por defini-
ción, el trastorno de la Tourette se diagnostica si
tanto los tics motores como los vocales son cróni-
cos. 

Descripción clínica 

Los tics crónicos normalmente son motores, y si-
milares en cuanto a la forma a los otros trastornos
por tics motores. Los tics vocales crónicos son raros,
normalmente leves y generalmente constan de gru-
ñidos (por ejemplo, contracciones del diafragma)
más que de verdaderos tics vocales o verbales. 

Epidemiología 

No existen datos disponibles sobre el trastorno por
tics crónicos, ya que las características temporales
no se han estudiado epidemiológicamente. Proba-
blemente el trastorno por tics crónicos es menos
común que el trastorno de la Tourette en las po-
blaciones clínicas aunque no queda claro si ello re-
fleja la prevalencia general o un sesgo en la bús-
queda de ayuda. 

Etiología 

La persistencia de los síntomas del tic puede estar
relacionada con la ansiedad o con los trastornos de-
presivos, que pueden agravar el trastorno por tics. 

Curso y pronóstico 

Normalmente la intensidad del tic varía muy poco
en el curso de las semanas, aunque pueden existir
cambios a lo largo de los meses o de los años. Se
inicia normalmente durante la primera infancia
(entre los 5 y los 10 años). Aproximadamente dos
tercios de los casos finalizan durante la adolescen-
cia, pero algunos casos pueden persistir en formas
leves durante años o décadas. En la edad adulta,
puede aparecer una forma crónica de trastorno por
tics crónicos, generalmente después de los 40 años.
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Evaluación y diagnóstico diferencial 

Está indicada una evaluación neuromédica y psi-
quiátrica, similar a la propuesta para el trastorno
por tics transitorios. Es útil una evaluación espe-
cífica de los trastornos por ansiedad y depresivos,
como posibles factores que mantienen los tics cró-
nicos. 

Tratamiento 

Pueden ser de utilidad la medicación, las inter-
venciones conductuales, o las psicosociales (in-
cluyendo la psicoterapia individual o familiar).
Pueden utilizarse tranquilizantes menores, tran-
quilizantes mayores a dosis bajas, o litio (tanto por
sus propiedades antidepresivas como ansiolíticas).
Los estimulantes pueden agravar los síntomas. 

Tra sto rno de la To u ret te 

El trastorno de la Tourette es una alteración que dura
toda la vida y que comprende tics vocales y motores
múltiples. Si están presentes durante menos de un
año tics vocales y motores, se diagnostica como un
trastorno por tics transitorio; pasado un año, el diag-
nóstico es el trastorno de la Tourette. La definición
es considerablemente más vaga que los criterios clá-
sicos, lo que permite la inclusión de una gama más
amplia de pacientes. El progreso en el estudio de este
trastorno ha sido particularmente rápido en años re-
cientes (Chase y col., 1992; Kurlan, 1993). 

Descripción clínica 

Se pueden observar tanto tics vocales y motores
simples como complejos. El componente conduc-
tual puede suprimirse voluntariamente, pero en-
tonces aparece una sensación subjetiva de «t e n-
s i ó n» o de «a n s i a» . Esta tensión es aliviada cuando
el paciente se permite a si mismo expresar sus tics
en acción. Muchos pacientes experimentan sus tics
como una respuesta voluntaria a esta ansiedad pre-
monitoria y pueden sentirse más molestos por esta
continua tensión pre-tics que por los propios tics
(Leckman y col., 1993). 

Determinados pacientes se dan cuenta de que
pueden controlar sus tics durante el día en la es-
cuela o en el trabajo, y después «liberar la tensión»
por la noche cuando están solos en sus habitacio-
nes. La utilización de la propia casa como un re-
fugio para la liberación de los síntomas resulta
efectiva, pero los pacientes con un trastorno de la
Tourette grave pueden sentir que el expresar los
tics en la intimidad de sus hogares interfiere su ali-
vio o el bienestar de los miembros de la familia. 

Existe un patrón de aumento y disminución tí-
pico a lo largo del tiempo. La gravedad varía de una
forma muy amplia. Los casos leves pueden estar
sin diagnosticar incluso en personas que hablan en
público, y los casos graves pueden incapacitar y
desfigurar socialmente. Al igual que en otros tras-
tornos por tics, la ansiedad y la excitación condu-
cen a un aumento de los síntomas, y la relajación
y la atención centralizada reducen los síntomas,
estando ausentes durante el sueño. El incremento
de la gravedad de los síntomas puede ser más evi-
dente durante algunos minutos en las situaciones
estresantes, pueden durar meses durante los perí-
odos de ansiedad y estrés evolutivos, o pueden
durar años (especialmente cuando están asociados
con trastornos por ansiedad y trastornos afectivos
concomitantes). 

Su presentación clínica puede cambiar durante
el curso del desarrollo. Se inicia normalmente
entre los 2 y los 13 años. En la mitad de los pa-
cientes los síntomas empiezan con un solo tic. A
la edad de 7 años (media de la edad de comienzo),
los tics motores son inicialmente evidentes, con
una progresión rostro-caudal a lo largo del tiempo
(la cabeza antes que el tronco y de los miembros).
A la edad de 11 años (media), pueden aparecer tics
fónicos o vocales, acompañados de conductas ob-
sesivo-compulsivas. Los tics vocales pueden ini-
ciarse como una sílaba aislada, progresar hacia ex-
clamaciones más largas y ocasionalmente a gestos
complicados. La coprolalia clásica se observa en el
60% de los casos, con una aparición típica en la
adolescencia temprana. La copropraxia (gestos obs-
cenos complejos) puede aparecer más tarde, mien-
tras se resuelve la coprolalia. Los tics motores com-
plejos aparecen sin una finalidad concreta, o están
camuflados al estar combinados con otros movi-
mientos con una finalidad concreta. Algunas veces
estos tics motores complejos pueden ser autodes-
tructivos (arañarse o cortarse) o violentos (explo-
siones emocionales, ataques). Pueden aparecer sín-
tomas obsesivo-compulsivos alrededor de los 5 a
10 años y estar ampliamente elaborados (Bruun,
1988). 

De forma temprana en el desarrollo, y previa-
mente a la aparición de tics, del 25 al 50% de los
niños con trastornos de la Tourette muestran im-
pulsividad, hiperactividad y falta de atención si-
milar al TDAH. El trastorno disocial también es
común. Aparecen síntomas obsesivo-compulsivos
entre el 20 y el 40% de los casos, y el TOC está
presente entre el 7 y el 10%. 

Normalmente se observan síntomas neurológi-
cos en pacientes con trastorno de la Tourette. Son
comunes sígnos neurológicos leves (50%) y movi-
mientos coreiformes (30%). Aproximadamente el
50% muestran ausencias de hallazgos en el EEG,
especialmente de patrones de inmadurez (ondas
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lentas excesivas y puntas posteriores). Las tomo-
grafías computarizadas son habitualmente norma-
les. Con más frecuencia de lo normal, aparecen
trastornos del sueño y enuresis. No existe eviden-
cia de psicosis, deterioro del sentido de la realidad
o deterioro intelectual, pero el trastorno de la Tou-
rette puede aparecer en combinación con otras en-
fermedades psiquiátricas. En aproximadamente un
tercio de los pacientes con trastorno de la Touret-
te puede observarse un incremento de la agresivi-
dad (Stefl, 1983) o la conducta sexual (Jagger y col.,
1982). 

Aunque los criterios diagnósticos están clara-
mente definidos, los vínculos clínicos entre tras-
torno de la Tourette, el TDAH y el trastorno ob-
sesivo-compulsivo son borrosos en muchos
pacientes en los que se combinan características
de estos trastornos. 

Epidemiología 

La prevalencia es de aproximadamente del 1 al 2%
pero es probablemente mayor en niños y adoles-
centes; cerca del 12% de los niños pueden presen-
tar síntomas de tics. La prevalencia estimada para
el trastorno de la Tourette es de aproximadamen-
te 1 cada 1.500. Existe un predominio masculino
de 3:1 (quizás hasta 10:1). No hay en sesgo socioe-
conómico aparente. 

Etiología 

Como en otros trastornos, parecen ser operativos
los factores genéticos, biológicos y psicosociales.
Se detectan tics en dos terceras partes de los fami-
liares de los pacientes con un trastorno de la Tou-
rette. Los estudios familiares de los trastornos por
tics y de los trastornos obsesivo-compulsivos
muestran que ambos están asociados con una pre-
valencia similar de conductas compulsivas y tics
de los miembros de la familia. La mayor concor-
dancia del trastorno de la Tourette en gemelos mo-
nocigóticos que en dicigóticos sugiere un compo-
nente hereditario. Los estudios genéticos muestran
un vínculo entre el trastorno de la Tourette, los
tics crónicos y el trastorno obsesivo-compulsivo.
Puede también estar relacionado con el TDAH. 

La predisposición familiar a los trastornos por
tics y al trastorno obsesivo-compulsivo está go-
bernada por un único gen con transmisión autosó-
mica dominante (Pauls y Leckman, 1986). 

En el trastorno de la Tourette se observa un
«efecto umbral debido al sexo» (lo mismo que para
el TDAH). El trastorno de la Tourette es más
común en los chicos, pero existe una mayor pre-
valencia de tics crónicos y trastorno de la Touret-
te en los familiares de niñas con trastorno de la
Tourette, que en los de niños con este mismo tras-
torno. Tanto el aparente predominio masculino 3:1
como la aparición más frecuente del trastorno de
la Tourette en chicos dado un nivel de carga gené-
tica, puede explicarse por una menor penetración
de la forma genética del trastorno de la Tourette
en las chicas. 

Cuando se tienen en cuenta todas las formas del
trastorno, la penetración en los varones es del
100%, y en las mujeres es del 71%. Entre las fa-
milias afectadas, los varones tienden a presentar
trastornos por tics, y las mujeres presentan más
trastornos obsesivo-compulsivos (Pauls y Leck-
man, 1986). Sin embargo, existe una diferencia de
sexo en la presentación diagnóstica, o al menos en
los síntomas presentados por una única entidad ge-
néticamente trasmitida. 

No existen explicaciones mecanicistas con res-
pecto al efecto de umbral debido al sexo en el tras-
torno de la Tourette, en el trastorno obsesivo-com-
pulsivo o en el TDAH. En estos trastornos, el sexo
puede considerarse como un factor de predisposi-
ción que contribuye a la emergencia de los sínto-
mas. 

Alrededor del 10% de los individuos con un
trastorno de la Tourette tienen una versión no fa-
miliar, que es una fenocopia similar a la forma ge-
nética del trastorno de la Tourette. En los casos no
familiares de estos trastornos, la historia psiquiá-
trica familiar es negativa para estos trastornos
(Pauls y Leckman, 1986). 

Otros factores etiológicos adicionales han sido
sugeridos por hallazgos retrospectivos de un in-
cremento de complicaciones prenatales, bajo peso
al nacer (afectando más a los gemelos monocigóti-
cos que a los dicigóticos), un mayor estrés emo-
cional durante el embarazo y más naúseas/vómi-
tos durante el primer trimestre (Leckman y col.,
1990). Se especula que estos factores ambientales
pueden modular la expresión genética del trastor-
no de la Tourette, quizás operando a través de me-
canismos hormonales relacionados con el sexo o
el estrés. La habitual ausencia de retrasos evoluti-
vos motores en el trastorno de la Tourette (Bruun,
1988), sugiere que un efecto relativamente especí-
fico se ejerce sobre las vías neurales involucradas
más que un efecto neuroevolutivo generalizado
sobre las funciones neuromotoras. 

Una hipótesis actual sugiere que el trastorno de
la Tourette está asociado con una supersensibili-
dad de los receptores postsinápticos dopaminérgi-
cos D2 en los ganglios basales, aunque también se
han descrito anomalías de la acetilcolina, la sero-
tonina, la noradrenalina, la dinorfina, la norepine-
frina y el ácido gamma-aminobutírico (GABA). En
muchos pacientes con trastorno de la Tourette, se
observa una reducción de un metabolito de la do-



TRASTORNOS DE INICIO EN LA INFANCIA, LA NIÑEZ, O LA ADOLESCENCIA 8 4 3
pamina, y a veces la serotonina en el líquido cafa-
lorraquídeo. Se han hallado niveles inferiores del
opiáceo endógeno dinorfina A1 - 1 7 en las vías es-
triadas que se proyectan hacia el globus palido
(Haber y Wolfer, 1992), y la dinorfina A1 - 8 a p a r e c e
aumentada en el líquido cefalorraquídeo de los pa-
cientes con la Tourette (Leckman y col., 1988), lo
cual es consistente con la implicación de los me-
canismos opiáceos. Los estudios de autopsias han
revelado anormalidades de la dopamina en el nú-
cleo estriado, de serotonina en los ganglios basales
de dinorfina en el globus pálido y de ácido glutá-
mico en las regiones subtalámicas. Los estudios
por imagen son generalmente consistentes con la
hipótesis que implica a los ganglios basales. Se in-
forma de que el globus pálido parece más pequeño
y el caudado mayor, quizá con cambios mayores
en el lado izquierdo (Peterson y col., 1993; Singer
y col., 1993). Un estudio con tomografía computa-
rizada por emisión simple de positrones ha mos-
trado un decremento del fluído cerebral en el nú-
cleo lenticular izquierdo (Riddle y col., 1992). 

Hipotéticamente, los tics motores pueden estar
relacionados con anomalías dopaminérgicas en las
neuronas nigrostriadas, y los otros síntomas pue-
den estar relacionados con neuronas límbicas y
corticales. Sin embargo, las relaciones entre los nú-
cleos basales y el sistema límbico son bastante
complejas (Haber y Lynd-Balta, 1993). Las vías re-
levantes pueden incluir los núcleos dopaminérgi-
cos en la sustancia negra (proyectados al estriado)
y los núcleos vecinos mediocerebrales en el área
del tegmentum ventral (proyectando a varias áreas
corticales y límbicas), las vías descendentes hacia
los puentes, y vías corticotalámicas implicadas en
las funciones motoras y sensoriomotoras, que usan
los ganglios centrales como cuartel general. 

Curso y pronóstico 

El comienzo típico de esta dolencia se produce du-
rante la infancia (de los 2 a los 13 años) y raramente
es postpuberal. Esta alteración, que dura toda la
vida, muestra un característico vaivén en la fre-
cuencia y gravedad, que se corresponde con perío-
dos de mayor estrés o ansiedad. Su presentación
varía durante el desarrollo (ver descripción clíni-
ca). La máxima sintomatología puede observarse
en la adolescencia temprana, cuando los síntomas
obsesivo-compulsivos pueden hacerse más promi-
nentes y problemáticos. 

Las complicaciones del trastorno de la Touret-
te generalmente incluyen efectos importantes en
la autoestima y comportamiento social. Burlas,
verguenza, autoconcienciación y ostracismo social
son características habituales de las vidas de estos
pacientes. Estos individuos muestran desgana por
involucrarse en situaciones sociales. En especial si
los síntomas son gravemente desfigurantes a nivel
social, estos pacientes pueden evitar establecer re-
laciones íntimas, el matrimonio y otras activida-
des gratificantes de tipo interpersonal. Existe tam-
bién una alta tasa de desempleo entre los adultos
con trastorno de la Tourette, habiéndose informa-
do de cifras cercanas al 50%. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Está indicada una evaluación psiquiátrica comple-
ta del niño y de los padres, incluyendo una valo-
ración de posibles trastornos de conducta, TDAH,
trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos del
aprendizaje, trastornos generalizados del desarro-
llo y retraso mental. Resulta apropiado realizar un
examen neurológico para descartar otros trastor-
nos del movimiento, incluyendo la enfermedad de
Wilson. Antes de iniciar los tratamientos con me-
dicación neuroléptica es necesaria una valoración
de las líneas base de las discinesias. El EEG resul-
ta útil para descartar mioclonías y otros trastornos
neurológicos. Son útiles los informes del colegio
referentes al rendimiento académico, al compor-
tamiento general, a la gravedad de los tics y a las
habilidades sociales. Debería evaluarse la autoob-
servación del niño, el comportamiento frente a las
burlas, el ostracismo social y la asertividad, así
como la posibilidad de un trastorno del estado de
ánimo o por ansiedad. Es importante la evaluación
de los trastornos por tics en los familiares. 

El seguimiento de pacientes con trastorno de la
Tourette resulta complicado dada la variabilidad
de los tipos de tics, lo que reduce la utilidad de un
método cuantitativo estricto para estimar la gra-
vedad del tics. Las listas del síntoma son idiosin-
crásicas de los individuos, por lo que es útil obte-
ner evaluaciones periódicas individuales de la
gravedad del síntoma, de los cambios de síntoma
y de la interferencia personal (la destructividad de
los síntomas). 

Tratamiento 

Puede emplearse la farmacoterapia, la terapia con-
ductual y a veces, la psicoterapia y la educación es-
pecial. 

Aproximadamente del 60 al 80% de pacientes
con trastorno de la Tourette mejoran con medica-
mentos neurolépticos. Normalmente se usa halo-
peridol en dosis bajas (de 0,5 a 5 mg diarios) para
el tratamiento del trastorno de la Tourette, pero
seguramente no resulta más eficaz que otros agen-
tes neurolépticos. La dosificación puede requerir
un aumento gradual a lo largo del tiempo, pero
según las circunstancias de la vida, cabe la posibi-
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lidad de disminuir la dosis. La pimozida, un neu-
roléptico con efectos secundarios similares al ha-
loperidol pero de menor embotamiento cognitivo,
también puede ser útil (de 1 a 3 mg diarios). 

Un tratamiento alternativo es la clonidina, que
parece ayudar a la mitad de los pacientes con tras-
torno de la Tourette. La clonidina puede resultar
especialmente útil para los niños con trastornos de
la Tourette que presentan una conducta trastorna-
da, cuyo TDAH puede tratarse con la clonidina. A
dosis bajas, la clonidina estimula los receptores pre-
sinápticos alfa2 adrenérgicos, lo que conduce a un
descenso agudo de la neurotrasmisión de la nora-
drenalina, y eventualmente (en el tratamiento cró-
nico) a un aumento de la utilización de la dopami-
na a través de un mecanismo indirecto desconocido
(que posiblemente implique la serotonina). El efec-
to clínico de la clonidina puede aumentar a lo largo
del curso de dos a tres meses de tratamiento. 

Tanto los neurolépticos como la clonidina se
utilizan para los tratamientos a largo plazo. El uso
de los neurolépticos en dosis bajas reduce el ries-
go de discinesias tardías, pero permanece la posi-
bilidad de complicaciones neurológicas a largo
plazo. Los efectos del tratamiento con clonidina a
largo plazo están mucho menos definidos. 

Los psicoestimulantes (como la dextroanfeta-
mina y el metilfenidato), así como los agonistas y
precursores de la dopamina pueden exacerbar tras-
tornos por tics preexistentes o contribuir a la emer-
gencia de los tics; sin embargo, también se ha in-
formado de su utilidad para tratar trastornos por
tics que aparecen comórbidamente en el TDAH.
Los medicamentos simpaticomiméticos de venta
libre deberían utilizarse con precaución y son ne-
cesarias advertencias especiales referentes a la co-
caína y a drogas relacionadas. 

Existen informes preliminares de que los an-
drógenos o el antagonista del receptor opiáceo nal-
trexona pueden empeorar los tics (y los síntomas
obsesivo-compulsivos) y que el propoxifeno puede
ser útil. 

Las intervenciones educativas con bases neu-
ropsicológicas pueden ser útiles para tratar algunos
de los síntomas «f r o n t a l e s» del TDAH (Denckla y
Reader, 1993). Se han utilizado diversas técnicas
conductuales, pero su eficacia no es uniforme. No
se han establecido procedimientos estándar. La psi-
coterapia no es un tratamiento específico del tras-
torno de la Tourette, pero puede ser útil para ayu-
dar al individuo a manejar el estigma de la
enfermedad y los problemas de autoestima, para
promover el bienestar interpersonal y las habilida-
des sociales, y para mejorar la opción del matri-
monio y del trabajo. Además de mejorar las habili-
dades adaptativas, la psicoterapia puede reducir la
ansiedad que empeora la gravedad de los síntomas. 
Si además están presentes trastornos afectivos y
de ansiedad, el manejo de estos estados puede me-
jorar el curso del trastorno de la Tourette. Si exis-
te TDAH concurrente, el tratamiento se complica
por la relativa contraindicación de psicoestimu-
lantes y antidepresivos; sin embargo, datos recien-
tes sugieren que los estimulantes pueden no agra-
var, tal como se creia, los tics en el contexto del
tratamiento del TDAH y pueden ser utilizados con
cautela en el tratamiento del TDAH con trastorno
por tics comórbido. En casos concretos pueden ser
útiles la clonidina, tranquilizantes mayores y me-
nores, y el litio (por sus propiedades antidepresivas,
antipsicóticas y algunas ansiolíticas). 

Comentario clínico 

La alta incidencia de ostracismo social y autocon-
ciencia, así como las altas tasas de desempleo en
la edad adulta entre los pacientes con trastornos
de la Tourette, requieren una atención especial de
las consecuencias psicosociales de este trastorno.
El control de los tics no constituye el punto final
del tratamiento. Este clásico trastorno «n e u r o l ó g i-
c o» , que ya no se considera raro, está asociado con
otros trastornos psiquiátricos clásicos, ya de por sí
importantes en la nosología psiquiátrica. 

T R A STO R NOS DE LA ING E STA Y DE LA

C O N D U C TA ALIMENTARIA DE LA

I N FA NCIA O LA NIÑEZ 

La anorexia nerviosa y la bulimia nerviosa se ma-
nifiestan con frecuencia en la adolescencia y se tra-
tan en el capítulo 25. La pica y la rumiación son
los otros dos trastorno que «normalmente se ma-
n i f i e s t a n» en la infancia o la niñez. Se describe a
continuación la recientemente creada categoría del
DSM-IV de trastornos de la ingestión y de la con-
ducta alimentaria de la infancia y la niñez, que co-
rresponde a la subcategoría del diagnóstico pediá-
trico del fracaso en la maduración sin causa
orgánica. Aunque la pica y la rumiación raramen-
te son tratadas por los psiquiatras como entidades
aisladas, estos trastornos de la conducta alimen-
taria son alteraciones médicas importantes con cla-
ras implicaciones psiquiátricas. 

Pica 

La pica se ha descrito ampliamente en la literatu-
ra pediátrica, pero mínimamente en la psiquiátri-
ca a pesar de su posible etilogía biopsicosocial y
sus importantes complicaciones conductuales, cog-
nitivas, neurológicas y evolutivas. 

El trastorno, caracterizado por una pauta de in-
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TABLA 23-29. CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE
PICA SEGÚN EL DSM-IV

A . Ingestión persistente de sustancias no nutritivas
durante un período de por lo menos 1 mes.

B . La ingestión de sustancias no nutritivas es
inapropiada para el nivel de desarrollo.

C . La conducta ingestiva no forma parte de prácticas
sancionadas culturalmente.

D . Si la conducta ingestiva aparece exclusivamente en
el transcurso de otro trastorno mental (p. ej., retraso
mental, trastorno generalizado del desarrollo,
esquizofrenia) es de suficiente gravedad como para
merecer atención clínica independiente.

gesta de materiales no comestibles, puede obser-
varse en niños pequeños, en individuos con retra-
so mental notable y en mujeres embarazadas. Un
fenómeno similar que implica la ingesta de barro y
tierra, es común y permitido en muchas culturas
del mundo; estas formas de pica culturalmente de-
terminadas no se consideran un trastorno mental
(Tabla 23-29). Raramente se diagnostica en niños,
aunque podría ser bastante común. Especialmente
en los niños de corta edad, el riesgo de envenena-
miento accidental es importante. Aún siendo
común, en el retraso mental y en el embarazo, re-
quiere una actitud vigilante del médico para des-
cubrirlo. Aunque este patrón de ingesta en niños,
en adultos con retraso mental notable o profundo
y en mujeres embarazadas recibe la misma etique-
ta de «p i c a» , está claro que el significado de dicha
conducta es muy diferente en los tres grupos.

Descripción clínica 

Pueden observarse niños que comen papel, pintu-
ra, cuerda, trapos, cabellos, excrementos, vómitos,
hojas, chinches, gusanos y ropa. La ingestión de
tierra, arcilla, arena y guijarros (geofagia) se obser-
va tanto en niños pequeños como en mujeres em-
barazadas. En los niños, la pica se observa asocia-
da a problemas conductuales u otros problemas
médicos, y raramente se solicita tratamiento como
un problema aislado. Se ha afirmado que las mu-
jeres gestantes, además de los deseos normales de
comer fruta o comida de sabor acre, comen tam-
bién productos ricos en féculas, cubitos de hielo o
minerales. 

Epidemiología 

Se considera que de un 10 a un 20% de los niños
americanos muestran pica como síntoma en algún
momento de sus vidas. Los niños y las niñas están
igualmente afectados. Los estudios epidemiológi-
cos de niños con pica muestran que proceden de
clases socioeconómicas bajas, tienen animales do-
mésticos en casa y presentan diversas anomalías
conductuales. Hasta un 50 ó 70% de los niños de
las clases socioeconómicas bajas presentan pica
entre 1 y 6 años. Generalmente, no son enviados
para recibir tratamiento hasta que no se identifi-
can otros trastornos o complicaciones concomi-
tantes (p. ej., envenenamiento por plomo). Más del
50% de los niños ingresados por ingestiones acci-
dentales presentaban pica (Millican y col., 1968). 

Las estimaciones de prevalencia son mayores
entre los individuos con retraso mental. Aproxi-
madamente un tercio de las personas con retraso
mental que se hallan recluidas en instituciones
manifiestan pica. Existe una equivalencia en la pre-
valencia por sexos. 

Aproximadamente el 60% de las mujeres em-
barazadas de niveles socioeconómicos bajos mues-
tran una ingesta reiterada de sustancias no nutri-
tivas. Ocurre lo mismo con el 30% de los niños de
esta clase socioeconómica. Puede observarse pica
derivada de la cultura en algunas familias con ori-
gen en el Tercer Mundo (Vermeer y Frate, 1979).
La mayoría de niños con pica tienen madres o her-
manos que también la presentan. 

Aparte de los datos obtenidos en estudios clíni-
cos, los antropólogos han observado que en mu-
chas partes de Africa, Sudamérica, y la Australia
aborigen, se come arcilla. En algunas regiones ge-
ográficas la ingesta de tierra puede tener una fun-
c i ó n «t r a n q u i l i z a d o r a» para los niños, o ser un pa-
satiempo común (como fumar), una conducta
cultural de incorporación de espíritus mágicos, o
también puede tener un supuesto valor médico (p.
ej., supresión de las náuseas). Las mujeres parecen
estar más implicadas, estén o no embarazadas. La
práctica no es indiscriminada, sino que implica una
cuidadosa selección de ciertos tipos de barro y pre-
paraciones específicas (elaborados como alimento);
cuando no hay disponible tierra o barro, el almi-
dón, de similar textura y consistencia, es un sus-
tituto común para los americanos descendientes
de africanos que vive en las ciudades. 

Etiología 

La pica infantil puede describirse como una parte
normal del aprendizaje exploratorio o como un re-
flejo de la incapacidad del niño pequeño para dife-
renciar las sustancias comestibles de las no co-
mestibles. El hallazgo de una mayor incidencia de
pica infantil en casas que tienen animales domés-
ticos y el hecho de que el niño coma el alimento
de los animales domésticos, sugiere que la imita-
ción pueda ser también un factor contribuyente.
Muchos niños con pica tienen padres con una his-
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toria de pica, que pueden haberles transmitido me-
diante mecanismos variados (incluidos los cultura-
les). Las hipótesis psicoanalistas se han centrado en
las alteraciones de la agresividad o la oralidad. Los
trastornos del vínculo padres-hijos y la privación
psicosocial (dar de comer de forma agresiva, deste-
te traumático, insatisfacción de las necesidades
«o r a l e s» ) pueden contribuir en algunos casos. La so-
brerepresentación de la pica en las clases socioeco-
nómicas más bajas puede ser parcialmente un mar-
cador de estrés psicosocial o patología familiar que
pueden estar implicados en la etiología. La negli-
gencia, la depresión y la falta de supervisión de los
padres, están claramente relacionadas con el riesgo
de ingestiones tóxicas en los niños (Bithoney y col.,
1985), y se supone que son factores conductuales
tangibles que contribuyen a la aparición de la pica.
Las madres de los niños con pica suelen ser descri-
tas como inmaduras, emocionalmente inaccesibles
y abrumadas por el cuidado de los hijos. Los oríge-
nes culturales de la pica deben ser tenidos en cuen-
ta, porque podrían explicar algunos de los aspectos
de la transmisión familiar de la pica. 

En los individuos con retraso mental notable o
profundo, se cree que los mecanismos primarios
pueden ser autoestimulantes más que resultantes
de su falta de juicio. Estos individuos tienden a ini-
ciar su pica con algún objeto favorito. 

Se ha propuesto una etiología nutricional en de-
terminados adultos que tienen un ansia instintiva
de vitaminas y minerales (especialmente hierro y
quizás cinc o calcio); hipotéticamente, la ingestión
es un intento de corregir un déficit nutricional.
Existen pruebas de que este mecanismo puede
darse en animales, pero hay poca información que
apoye esta idea en los humanos. Sin embargo, se
ha observado la ingestión de hielo (o la escarcha
del congelador) en mujeres embarazadas, asociada
al déficit de hierro, y se ha comprobado que la ad-
ministración de complementos de hierro mejora la
anemia y reduce la ingestión de hielo (Danford,
1982). El mecanismo no se conoce con exactitud.
De hecho la pica puede ser la causa de la malnu-
trición, ya que los objetos incomestibles pueden
interferir la absorción de nutrientes. Ya que la ane-
mia no induce pica de una forma regular, es más
probable que la pica ocasione desequilibrios nu-
tricionales en los adultos. No se ha determinado
la relevancia de la teoría del déficit nutricional en
la pica de los niños. 

Ciertos factores médicos pueden contribuir tam-
bién a la aparición de la pica en adultos, entre los
que se incluyen los trastornos cerebrales, las en-
fermedades gastrointestinales, las infecciones por
parásitos y las inflamaciones. 

No se han estudiado de forma sistemática la his-
toria psiquiátrica familiar, los factores biológicos
concomitantes ni las manifestaciones de transfe-
rencia de la pica. Sin embargo, existen evidencias
sugerentes de que los trastornos del estado de
ánimo están sobrerepresentados en las familias con
pica. 

Curso y pronóstico 

En los niños la pica empieza normalmente entre los
12 y 24 meses y desaparece a la edad de seis años.
Sin embargo, el trastorno puede perdurar hasta la
edad adulta, especialmente en caso de retraso men-
tal. En las mujeres embarazadas, la geofagia desa-
parece al final del embarazo, pero puede reaparecer
en embarazos subsiguientes. 

Las complicaciones de la pica son numerosas y
potencialmente graves. Son frecuentes el estreñi-
miento y mala absorción intestinal. Pueden pro-
ducirse anemias por deficiencias nutricionales, y
a veces, por hemorragia intestinal traumática.
Puede producirse impactación fecal de forma re-
petitiva. La ingestión de cuerpos extraños o la for-
mación de bolas de cabellos pueden llevar a la obs-
trucción intestinal o a una obstrucción biliar, que
a veces requiere una colostomía. Se pueden obser-
var desequilibrios de sales, infecciones por parási-
tos, vómitos y envenenamientos accidentales. 

La ingestión de pinturas que contienen plomo,
plástico y tierra pueden conducir en casos graves
a una encefalopatía tóxica, en los casos moderados
pueden producir fatiga y pérdida de peso (debido al
estreñimiento), y en casos menos graves, altera-
ciones del aprendizaje. Aproximadamente el 80%
de los niños que presentan envenenamiento por
plomo muestran pica, y el 30% de los niños con
pica padecen síntomas relacionados con la toxici-
dad por plomo. La ingestión de plomo por parte de
las mujeres embarazadas puede producir una into-
xicación congénita por plomo. 

Los niños con pica pueden presentar un desa-
rrollo motor y mental lento, retraso en el creci-
miento, déficits neurológicos, así como anomalías
conductuales tanto antes como después del perío-
do de pica. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

La evaluación de los niños con pica implica la eva-
luación conductual y psiquiátrica del niño y de los
padres, la evaluación psicosocial del hogar (inclu-
yendo otros educadores y los animales domésticos),
el estado nutricional, la historia nutricional, la ex-
posición al plomo y los valores culturales. Es ne-
cesaria la evaluación de una posible falta de super-
visión del niño o negligencia por parte de los padres.

Frecuentemente el diagnóstico se omite, dado
que los niños se remiten para el examen de otros
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problemas. Es probable que los adultos no hayan
observado directamente la conducta de pica o sean
reticentes al dar conocimiento de sus observacio-
nes. 

La pica se debe tener en cuenta activamente en
niños y adultos con anemia, estreñimiento cróni-
co e impactación fecal o ingestiones accidentales
(no únicamente en personas con retraso mental).
El envenenamiento por plomo puede diagnosti-
carse en niños con TDAH, fatiga o pérdida de peso
inexplicables, alteraciones del aprendizaje, retraso
mental o en niños que presentan «líneas de plomo»
gingivales. En vista del alto riesgo de intoxicación
por plomo, es razonable evaluar a los niños con
pica y obtener tanto un ZPP como nivel de plomo
en sangre. 

Cuando se identifica a un niño con pica, se re-
comienda examinar también a sus hermanos y pa-
dres. 

Tratamiento 

La terapia conductual se ha empleado en niños e
individuos con retraso mental y pica. Se han utili-
zado con éxito la recompensa cuando se ingiere co-
mida apropiada, el aprendizaje para identificar ali-
mentos comestibles, la sobrecorrección (imposición
de un lavado bucal inmediato) y el reforzamiento
negativo (tiempo fuera, restricción física) especial-
mente en individuos con retraso mental.

Entre las intervenciones psicológicas se inclu-
yen la promoción del cuidado y la estimulación
materna, la mejora de las oportunidades de juego
(juguetes nuevos) y la inclusión en un programa de
asistencia de día. 

Pueden ser necesarios tratamientos médicos
concomitantes. Se ha descrito que los tratamien-
tos nutricionales de hierro y zinc producen una
mejoría a corto plazo en algunos individuos. 

No se han evaluado sistemáticamente las in-
tervenciones psicosociales y nutricionales. Se ca-
rece de estudios longitudinales sobre la pica y su
tratamiento. 

Comentario clínico 

La pica en niños e individuos con retraso mental
es un trastorno importante que, en general, no ha
recibido una atención psiquiátrica sistemática. La
ingestión de sustancias no nutritivas en mujeres
embarazadas y entre determinados grupos socioe-
conómicos puede constituir una alteración dife-
rente o relacionada con la pica. El tema requiere
una mayor atención clínica y estudios ulteriores
para configurar el trastorno. Existe también una
forma de pica en determinadas regiones del mundo
que parece ser culturalmente normal. 
TABLA 23-30. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DE RUMIACIÓN SEGÚN EL
D S M - I V

A . Regurgitaciones y nuevas masticaciones repetidas
de alimento durante un período de por lo menos 1
mes después de un período de funcionamiento
n o r m a l .

B . La conducta en cuestión no se debe a una
enfermedad gastrointestinal ni a otra enfermedad
médica asociada (p. ej., reflujo esofágico).

C . La conducta no aparece en el trascurso de una
anorexia nerviosa o de una bulimia nerviosa. Si los
síntomas aparecen exclusivamente en el trascurso
de un retraso mental o de un trastorno generalizado
del desarrollo, son de suficiente gravedad como para
merecer atención clínica independiente.

Las dimensiones psiquiátricas básicas de estas
alteraciones todavía no se han descrito. En la ac-
tualidad, en EEUU se recomienda una evaluación
clínica de los hermanos de los niños con pica, pero
el conocimiento y el tratamiento de este trastorno
precisan un desarrollo más amplio. 

Tra sto rno de rumiación 

Este trastorno potencialmente fatal en niños, se
pone de manifiesto especialmente cuando los niños
están solos, y refleja un desarrollo anormal de la
autoestimulación y de la regulación fisiológica pre-
coces (Tabla 23-30). Puede ser una causa o el re-
sultado de la rotura de los vínculos padres-hijo, y
está asociado a importantes retrasos del desarrollo
y al retraso mental. El síntoma de rumiación tam-
bién se observa en adultos con retraso mental, pero
la relación entre este tipo de rumiación y el tras-
torno de rumiación en niños no está claro. 

Descripción clínica 

Ciertos niños muestran una relajación placentera al
regurgitar, volver a masticar y tragar de nuevo la co-
mida, normalmente en ausencia de sus educadores
u otras fuentes de estimulación. Su continua auto-
estimulación, aparente satisfacción y su lánguida
inconsciencia favorecen que estén completamente
absortos en la rumiación. El obvio disfrute y entu-
siasmo que experimentan tiene lugar a pesar de la
desnutrición y de la pérdida de peso, y persiste a
pesar de la repugnancia de sus padres por esta acti-
vidad. 

La rumiación implica la continua ingesta de los
contenidos ya parcialmente digeridos por el estó-
mago que son regurgitados en el esófago o en la
boca. Es diferente del vómito, en el cual los conte-
nidos del estómago son expelido a través de la boca. 

La rumiación puede empezar cuando el niño in-
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troduce sus dedos o la ropa en la boca para inducir
el vómito, o con movimientos rítmicos del cuerpo
o del cuello, o bien, sin que aparentemente se ob-
serve ninguna acción de inicio. Generalmente du-
rante la rumiación el niño está quieto, parece feliz
«en el espacio» , o puede sostener el cuerpo o la ca-
beza en una posición arqueada característica, mien-
tras succiona. Aparentemente no se observan náu-
seas, incomodidad ni repugnancia. Si el niño es
observado suele parar y fijar su atención visual en
el intruso; cuando se deja de observarle, reanuda la
succión y los movimientos de la lengua al cabode
unos segundos. Cuando el niño no rumia tiene un
aspecto apático y retraido. Se vuelve irritable y ner-
vioso o parece bastante normal. 

Con frecuencia, se observan otras conductas de
autoestimulación asociadas con el trastorno por
rumiación. A menudo se observa succión del pul-
gar, succión de la ropa, golpes en la cabeza y ba-
lanceo del cuerpo, lo cual apoya la hipótesis de que
la rumiación puede ser una forma de autoestimu-
lación infantil. 

Epidemiología 

No existen datos sobre la prevalencia, pero el tras-
torno de rumiación es raro y su prevalencia dismi-
nuye en la población general, quizás debido a la me-
jora en el cuidado de los niños y bebés. Sin embargo,
el trastorno de rumiación no es raro en el retraso
mental; alrededor del 10% de los adultos con re-
traso mental institucionalizados muestran sínto-
mas similares que no se explican por causas no mé-
dicas. Aproximadamente el 93% de los adultos con
rumiación presentan retraso mental notable o pro-
fundo. Los pocos estudios disponibles se han lle-
vado a cabo con muestras pequeñas y ofrecen datos
contradictorios sobre la proporción entre sexos (se
informa tanto de un predominio masculino como
de una prevalencia igual para ambos sexos). 

Etiología 

Se han obtenidos sólidas pruebas de la existencia
de contribuciones tanto orgánicas como ambien-
tales en el trastorno de rumiación. Algunos casos
de trastorno de rumiación son el resultado de un
reflujo gastroesofágico debido a una alteración del
esfínter del esófago (por ejemplo, hernia de hiato).
Las posibles causas médicas son aquellas que se
consideran criterio de exclusión para el diagnósti-
co por rumiación en la infancia. En esos casos la
rumiación puede considerarse como un intento de
limpiar el esófago de material de reflujo o como
una respuesta refleja desencadenada por la dilata-
ción del esófago. Una intervención médica o qui-
rúrgica reduce el comportamiento de rumiación. 
La mayoría de los niños con trastorno de ru-
miación no presenta retrasos evolutivos. En el 25%
de estos niños se observa una puntuación baja en
el cociente de desarrollo, asociado a retraso men-
tal o a un trastorno generalizado del desarrollo. En
un tercio de ellos, se observan complicaciones obs-
tétricas: esto puede sugerir que el daño cerebral pe-
rinatal contribuye a la aparición del trastorno de
rumiación, o más bien que la patología prenatal
(por ejemplo, la alteración de las habilidades psi-
comotoras o visceromotoras) puede contribuir a las
dificultades perinatales y posnatales. De hecho, la
mayoría de los niños con trastorno por rumiación
alcanzan los objetivos del desarrollo de forma nor-
mal y no muestran problemas de desarrollo mani-
fiestos. 

Un ambiente subestimulante puede contribuir
a la aparición de un trastorno por rumiación. Estos
niños provienen a menudo de familias poco favo-
recidas, en las que la estimulación sensorial e in-
terpersonal es baja. Parece ser que los educadores
principales proporcionan una estimulación ina-
propiada debido a que pasan poco tiempo con el
niño, a la ansiedad o evitación parental preexis-
tentes, al deterioro psiquiátrico parental, a las au-
sencias o a que las personas que se ocupan del niño
son bruscas en sus cuidados. La estimulación ex-
cesiva por parte de los progenitores, también puede
llevar a un trastorno por rumiación. 

No se ha identificado una psicopatología espe-
cífica como característica del educador principal,
aunque se ha informado de depresión, trastorno por
ansiedad, trastorno de la personalidad, abuso de
sustancias y esquizofrenia (Mayes y col., 1988). Los
estudios se han centrado especialmente en la esti-
mulación materna, y existe poca información sobre
el rol del padre. 

No siempre se observan de forma invariable de-
terioro en la relación padres-niño. Algunos niños
con trastornos de rumiación parecen ser felices y
tienen padres que emocionalmente les apoyan e in-
teractúan con ellos. En estos casos, las explicacio-
nes normales no parecen ser válidas, y estos niños
son propensos a responder a intervenciones con-
ductuales simples (Lavigne y col., 1981). Los mo-
delos dinámicos, orgánicos y genéticos pueden ser
más relevantes en los trastornos de rumiación aso-
ciados con retraso mental. Sin embargo, no puede
identificarse la etiología en todos los casos de tras-
torno de rumiación en la infancia. 

Se supone que el niño, dado que le faltan fuen-
tes de gratificación externas, utiliza la rumiación
para autoestimularse y descargar la tensión. Se es-
pecula acerca de si el niño llega a conseguir algún
grado de control «v o l u n t a r i o» sobre el vómito, con-
virtiendo esta respuesta psicológica en una auto-
estimulación agradable. 
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La etiología de la rumiación en el retraso men-
tal se suele explicar por la necesidad de auto-esti-
mulación. 

Curso y pronóstico 

Durante los tres primeros meses de vida, es nor-
mal observar regurgitación y vómito (con reflujo
en la fluoroscopia con contraste de bario), pero la
rumiación normalmente no aparece hasta la edad
de 3 a 12 meses. Acostumbra a superarse hacia el
final del segundo año de vida, pero puede persistir
hasta el tercer o cuarto año. Los casos más persis-
tentes generalmente presentan retraso mental aso-
ciado. Los individuos con retraso mental pueden
tener un comienzo más tardío del trastorno por ru-
miación, pero éste suele emerger durante la infan-
cia o la adolescencia. 

En algunos individuos se puede observar deshi-
dratación, desequilibrio de los electrolitos, escaso
aumento de peso, dificultades en el desarrollo y
desnutrición. Las remisiones espontáneas son fre-
cuentes, pero también existe un alto riesgo de re-
traso en el desarrollo y de muerte. Las informa-
ciones disponibles en la literatura desde, 1950
describen un índice de mortalidad de un 10% hasta
un 25%, normalmente debido a la desnutrición.
Probablemente este riesgo de mortalidad depende
de las posibilidades de intervención y las moder-
nas posibilidades de hiperalimentación parenteral
hayan contribuído a una sustancial reducción de
las muertes. 

Una complicación importante del trastorno por
rumiación en la infancia es la reacción de los pa-
dres frente a los síntomas. La respuesta inmediata
de los mismos al observar la rumiación es de an-
siedad aguda y aflicción, lo que puede conducir a
respuestas afectivas y cognitivas continuas, que
deterioran la formación de un vínculo de los pa-
dres con el niño. La frustración y aversión de los
progenitores, especialmente frente al olor, pueden
llevar a una mayor evitación y subestimulación del
niño. La ruptura del vínculo puede constituir una
complicación grave del desarrollo infantil (Mayes
y col., 1988). 

El único estudio prospectivos de niños con tras-
t orno por rumiación indica que cerca del 50% de esta
población tiene un desarrollo conductual normal, y
que aproximadamente el 20% presenta patología mé-
dica o evolutiva importante a la edad de 5 años (Sau-
vage y col., 1985). Normalmente, el retraso mental
y los trastornos profundos del desarrollo se observan
asociados a la rumiación, y pueden ser su causa, su
efecto o alteraciones concomitantes. Generalmente
no se observa desnutrición crónica. Se desconoce la
relación con los trastornos de la alimentación en la
edad adulta.
El curso de la rumiación en la población adulta
no está bien definido. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

La evaluación incluye un examen conductual y psi-
quiátrico del niño y de los padres, insistiendo en
la historia del desarrollo y la valoración psicoso-
cial, así como en la historia de la alimentación, el
estado nutricional y la observación de las integra-
ciones padres-niño durante la alimentación. Se ten-
drán en cuenta las enfermedades gastrointestina-
les, incluyendo el reflujo gastroesofágico, la hernia
de hiato, la estenosis pilórica, otras anomalías con-
génitas e infecciones. Las anomalías estructurales
(incluyendo las gastrointestinales) pueden ser par-
ticularmente frecuentes en individuos con paráli-
sis cerebral, anomalías físicas y trastornos del de-
sarrollo. 

La regurgitación en los niños puede deberse
también a la ansiedad, en este caso los niños pare-
cen claramente alterados durante la rumiación. 

Normalmente, los niños con un trastorno por
rumiación parecen felices y disfrutan con la re-
gurgitación, mientras que los niños con trastornos
gastrointestinales vomitan con incomodidad y
sienten dolor. Aunque esto parezca una diferencia
muy simple, la literatura sobre la rumiación y la
esofagitis por reflujo está repleta de confusiones
debidas a las dificultades que presenta este diag-
nóstico diferencial. Generalmente no queda claro
si el desencadenante de la patología esofágica ha
sido el reflujo o la rumiación. Clínicamente se re-
comienda efectuar una evaluación psiquiátrica pa-
ralela a la evaluación de la función del esófago. 

Tratamiento 

No se ha establecido un tratamiento para el tras-
torno de rumiación en la infancia, aunque se han
probado varias formas de terapia conductual, ase-
soramiento para los padres y medicación (anties-
pasmódicos y tranquilizantes). La psicoterapia del
educador, los cambios en la dieta y la inmoviliza-
ción de las manos no se han mostrado particular-
mente efectivas. 

Entre las técnicas conductuales se incluyen los
abrazos cariñosos y el juego con el niño antes, du-
rante y después del momento de la comida, para
reducir la privación social y el retraimiento con-
ductual. El condicionamiento aversivo (poner Ta-
b a s c o® o limón en la lengua del niño; shock eléc-
trico) es la intervención que produce una supresión
más rápida de los síntomas, pero generalmente pro-
voca una fuerte resistencia por parte del educador
y no puede aplicarse de forma inmediata o consis-
tente. La atención negativa, como chillar o dar una
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bofetada al niño, puede reforzar el comportamien-
to, especialmente si no se llevan a cabo o son ine-
ficaces otras formas de refuerzo y atención. En el
tratamiento de pacientes externos se ha utilizado
una combinación de reforzamiento negativo (rega-
ñar y dejar al niño durante dos minutos) con la re-
compensa por la no rumiación (atención de los pa-
dres e interacción social, como limpiarle y jugar
con él) (Lavigne y col., 1981). 

Una hospitalización temporal puede ser útil por-
que permite la separación del niño de su educador
principal, un ambiente de alimentación alternati-
vo para el niño con el fin de «d e s c o n d i c i o n a r» ( e x-
tinguir los síntomas) y un período de relajación para
los padres (que permite la reducción de la ansiedad).
Alentar, fomentar y apoyar a los padres resulta útil
para reducir su ansiedad y evitación iniciales, para
disminuir su estrés agudo cuando el niño rumia y
para ayudar a restablecer el bienestar de los proge-
nitores en el proceso de alimentación. Puede ser de
gran ayuda una evaluación psiquiátrica y psicoso-
cial de los padres. El seguimiento clínico conti-
nuado es útil para facilitar el vínculo entre el niño
y los padres, así como para evaluar el entorno psi-
cosocial en el hogar y proporcionar ayuda en caso
de que aparezca retraso mental. 

La valoración sistemática de las intervenciones
terapéuticas utilizadas en el tratamiento del tras-
torno por rumiación es, por ahora, limitada (Cha-
toor y col., 1984a). 

Comentario clínico 

La ansiedad preexistente del educador principal y
el deterioro de los métodos de manejo de la rela-
ción con el niño pueden ser objeto de tratamien-
to preventivo. Una identificación temprana y una
intervención preventiva pueden ser útiles, aunque
su eficacia no se ha evaluado. Desde un punto de
vista especulativo, un tratamiento eficaz puede re-
ducir la incidencia o la gravedad de determinadas
formas de retraso mental y otras anomalías del de-
s a r r o l l o. 

Se desconoce la relación entre estos trastornos
de la alimentación de la infancia y los trastornos
psiquiátricos de la vida adulta. Sin embargo, las
anomalías de la motilidad esofágica están presen-
tes en el 84% de los pacientes psiquiátricos adul-
tos, especialmente en los individuos con trastorno
del estado de ánimo y por ansiedad. Sólo el 31% de
los pacientes no psiquiátricos presentan anomalí-
as similares de la contracción distal del esófago
(Clouse y Lustman, 1983). 

Dado que el establecimiento de una regulación
fisiológica y afectiva puede considerarse una con-
dición previa y una consecuencia de la profundi-
zación del apego entre los padres y el niño, este
raro trastorno de la infancia proporciona una opor-
tunidad poco usual para la investigación del desa-
rrollo infantil. 

Tra sto rno de la inge sta alimenta ria en la infa n c i a
o la niñez 

En pediatría, el diagnóstico de fracaso en la ma -
d u r a c i ó n (FM), incluye un retraso en el creci-
miento corporal (o hitos evolutivos) que resulta de
una nutrición inadecuada. Las formas «o r g á n i c a s»
de FM pueden ser consecuencia de una enferme-
dad crónica (SIDA congénito), trastorno neuroló-
gico, déficit sensorial o cualquier trastorno psi-
quiátrico virtualmente serio. Las formas «n o
o r g á n i c a s» constituyen al menos el 80% de los
casos, e incluyen 1) trastornos homeostáticos de la
infancia (disregulación del sueño o la alimenta-
ción); 2) rechazo patológico de la alimentación; 3)
malnutrición proteino-calórica, y 4) factores so-
ciales y emocionales que interfieren con el ade-
cuado cuidado nutricional (incluyen un trastorno
reactivo del vínculo, que se tratará posteriormen-
te en este capítulo). 

El nuevo diagnóstico creado por el DSM-IV de
trastorno de la alimentación de la infancia y la
niñez no incluye todas las formas de fracaso en la
maduración (FM), sino sólo aquellos tipos que tie-
nen lugar en el contexto de una adecuada provisión
de alimentos (Tabla 23-31). El trastorno no inclu-
ye casos de negligencia o alimentación inadecua-
da debida a una obvia dejadez o mala alimentación
por parte de los padres. 

Descripción clínica 

Sintomáticamente, los niños con FM pueden ne-
garse a abrir la boca cuando van a ser alimentados.
Los niños pequeños pueden negarse a comer o
comer tan despacio que su ingesta se reduce drás-
ticamente. 

TABLA 23-31. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DE LA CONDUCTA
ALIMENTARIA DE LA INFANCIA O LA
NIÑEZ SEGÚN EL DSM-IV

A . Alteración de la alimentación manifestada por una
dificultad persistente para comer adecuadamente,
con incapacidad significativa para aumentar de peso
o con pérdidas significativas de peso durante por lo
menos 1 mes.

B . La alteración no se debe a una enfermedad
gastrointestinal ni a otra enfermedad médica
asociada (p. ej., reflujo esofágico).

C . El trastorno no se explica mejor por la presencia de
otro trastorno mental (p. ej., trastorno de rumiación)
o por la no disponibilidad de alimentos.

D . El inicio es anterior a los 6 años de edad.
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En los niños, el retraso en la ganancia de peso
se ve acompañado de retrasos motores, sociales y
linguísticos así como problemas de relación con
compañeros o educadores (como resultado, si no
como causa, del trastorno). En la primera infancia,
los síntomas pueden incluir relaciones e interac-
ciones personales deterioradas, síntomas de esta-
do de ánimo, problemas conductuales, retrasos
evolutivos, preferencias extrañas por los alimen-
tos, caprichos con las comidas con una gama de
gustos muy retringida y quizá conductas extrañas
a la hora de comer. 

Epidemiología 

Aproximadamente del 1 al 5% de las admisiones
pediátricas en los hospitales son debidas al FM. No
existen datos epidemiológicos de este nuevo tras-
torno del DSM-IV. 

Etiología 

La relativa pérdida de peso en el FM es debida a la
malnutrición, pero la malnutrición puede ser de-
bida a varias causas (Woolston, 1983). Pueden estar
implicadas tanto etiologías físicas como psicoso-
ciales, aunque la definición del trastorno excluye
los casos que son claramente el resultado de pro-
blemas médicos u otros trastornos psiquiátricos. 

Varios mecanismos (y subtipos potenciales) in-
cluyen dificultades con la homeostasis fisiológica,
con el vínculo con el educador, con la autonomía
respecto al educador y respuestas postraumáticas
(Chatoor y col., 1984b). 

El control homeostático del sueño y la alimen-
tación es una consecución evolutiva temprana y
fácil. La labilidad del sistema nervioso autónomo
(presumiblemente observada en los cólicos infan-
tiles) necesita de las respuestas de calma y alivio
del educador para promover el desarrollo de la au-
torregulación. Incluso los requerimientos físicos
de alimentación pueden inducir fatiga en los niños,
especialmente en aquéllos que presentan proble-
mas médicos no relacionados con la alimentación
pero que interfieren con ella. 

Los problemas de vínculo, reflejados en las in-
teracciones de relación y recíprocas alteradas,
pueden operar inhibiendo la alimentación ade-
cuada. Los signos ordinarios que implican con-
tacto ocular, sonrisa, contacto bucal, estimula-
ción visual y contacto físico, pueden no ser
ofrecidos (o respondidos) por el niño o el educa-
dor y las señales recíprocas que subyacen a la ali-
mentación efectiva pueden verse minadas. La apa-
tía puede reemplazar al potencial placer que
reporta la experiencia de la alimentación para el
niño y el educador. 
La lucha por la autonomía (que refleja la nego-
ciación de la separación de la persona que alimen-
ta), puede reflejarse en el rechazo y los caprichos
del niño o su infralimentación. Entre los 6 meses
y los 3 años el propósito del niño puede llegar a ser
«yo decido quien me pone la comida en la boca» .
Especialmente, si el padre interpreta la acción del
niño como una rebelión o insulto personal, una
lucha de poder evidente aparece durante la ali-
mentación (antes de aparecer en otros terrenos evo-
lutivos). El rechazo de la comida a menudo se
acompaña de otras manifestaciones de autonomía
y poder, incluyendo rabietas y agresividad (Chato-
or, 1989). 

Otros factores sociales y emocionales que pue-
den reducir la ingesta nutricional y el incremen-
to corporal incluye las respuestas postraumáticas
a problemas médicos que afectan la boca; abusos
sexuales, carencias emocionales o patología fami-
liar. 

Otra forma de trastorno de alimentación es el
síndrome pediátrico llamado «enanismo psicoso-
c i a l» . Ese trastorno se asocia con una edad de ini-
cio o de reconocimiento posterior y generalmente
se basa en un fracaso en la ganancia de altura
(mientras que el peso es el parámetro que se utili-
za en la definicón del trastorno de la alimentación
en el DSM-IV). Esta forma de FM implica caracte-
rísticas evolutivas y conductuales similares a las
que se observan en los trastornos de la alimenta-
ción, así como enuresis, encopresis, irritabilidad o
apatía. Típicamente, estos niños presentan pro-
blemas de sueño clínicamente evidentes, así como
una secreción reducida de la hormona del creci-
miento durante la noche. Esta reducida secreción
puede ser secundaria a los problemas de sueño y
sirve como marcador biológico de esta condición
(Otras formas de FM y trastorno reactivo de la vin-
culación, que se exponen posteriormente en este
capítulo, no presentan ninguna anormalidad ni en
el sueño ni en la secreción de la hormona del cre-
cimiento. 

Curso y pronóstico 

El curso del trastorno de la ingesta alimentaria en
la infancia o la niñez (si éste no se trata) puede de-
pender del subtipo específico o de los mecanismos
subyacentes, pero las consecuencias pueden ir de
la remisión espontánea a la malnutrición, la in-
fección o la muerte. Tanto la malnutrición como
las carencias psicosociales pueden resultar en cam-
bios conductuales a largo plazo, baja estatura y bajo
CI. La relación entre este trastorno de la alimen-
tación y otros trastornos psiquiátricos, incluyen-
do los trastornos de la alimentación en la vida
adulta siguen sin determinarse.
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Evaluación y Tratamiento 

No queda claro a partir de la definición actual si el
diagóstico de trastorno de la ingesta alimentaria en
la infancia o la niñez incluye casos en los cuales la
comida está disponible pero el educador es sim-
plemente un inepto. Tampoco queda claro si es ca-
racterístico un revertimimento de los síntomas
cuando se proporciona un cuidado apropiado. Se
requiere un equipo multidisciplinario, preferente-
mente un equipo hospitalario, para la evaluación
e inicio del tratamiento. La evaluación debe incluir
la valoración del incremento corporal así como de
las interacciones madre-hijo en general y durante
la alimentación en particular. La descripción más
detallada del tratamiento multidisciplinar se ofre-
ce en detalle en el trastorno reactivo de la vincu-
lación. 

T R A STO R NOS DE LA ELIMINACIÓN 

E n c o p resis funcional 

Este trastorno de la eliminación consiste en man-
char con heces la ropa, evacuar en la cama y en el
suelo, que tiene lugar después de los cuatro años
cuando desde un punto de vista evolutivo se espe-
ra un control completo del intestino. Puesto que
es necesario excluir las causas orgánicas de la en-
copresis, debe obtenerse una evaluación médica de
las anomalías no funcionales antes de etiquetarla
como funcional (Tabla 23-32). Una vez se han des-
cartado las etiologías médico-físicas, predominan
las etiologías psicodinámicas y biopsiquiátricas.
La baja inteligencia no es un factor del desarrollo
de la mayoría de casos de encopresis. 

Descripción clínica 

La encopresis funcional durante el día es mucho
más común que la encopresis nocturna. En la
mitad de estos pacientes, el control intestinal no
está todavía aprendido, por lo que el síntoma puede
ser considerado como un reflejo de una fijación
evolutiva temprana (encopresis primaria). En la
otra mitad, los niños aprendieron inicialmente el
control intestinal, han sido capaces de contener al
menos durante un año, y luego se ha producido la
regresión (encopresis secundaria). La encopresis se-
cundaria empieza normalmente hacia los 8 años. 

Entre el 75 y el 90% de los casos implican el
subtipo que el DSM-IV designa como «con estre-
ñimiento e incontinencia por rebosamiento» . E s t o s
c a s o s «r e t e n t i v o s» incluyen una baja frecuencia de
movimientos intestinales, impactación, rebosa-
miento de líquido alrededor del asiento habitual,
y manchas de líquido en la ropa. Este tipo de enco-
TABLA 23-32. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA LA
ENCOPRESIS SEGÚN EL DSM-IV

A . Evacuación repetida de heces en lugares
inadecuados (p. ej., vestidos o suelos), sea voluntaria
o intencionada.

B . Por lo menos un episodio al mes durante un mínimo
de 3 meses.

C . La edad cronológica es por lo menos de 4 años (o un
nivel de desarrollo equivalente).

D . El comportamiento no se debe exclusivamente a los
efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej.,
laxantes) ni a una enfermedad médica, excepto a
través de un mecanismo que implique
e s t r e ñ i m i e n t o .

Codificar del modo siguiente: 

R 1 5 Con estreñimiento e incontenencia por
rebosamiento  787.6 (también código K59.0
Estreñimiento en Eje III

F 9 8 . 1 Sin estreñimiento ni incontinencia por
rebosamiento  307.7

presis puede ser debido a estreñimiento crónico,
entrenamiento de los hábitos de higiene inade-
cuado (excesivamente coercitivo o perfeccionista),
dolor (debido a fisura anal) o evitación fóbica de los
labavos. Estos episodios retentivos generalmente
se extienden durante varios días y son seguidos de
defecación dolorosa. 

La encopresis sin estreñimiento ni rebosamien-
to puede implicar una variedad de fuentes, inclu-
yendo una falta de conciencia o un pobre control.
En caso de que el episodio ocurra después del baño,
la estimulación física puede ser la causa. Si el epi-
sodio es deliberado, el niño es generalmente hostil
o agresivo; debe entonces tenerse en cuenta el tras-
torno antisocial o un trastorno psiquiátrico mayor.
El hecho de ensuciarse puede ser accidental (el niño
trata de ocultarlo) o deliberado (desafiante).

Ciertos niños encopréticos muestran síntomas
neuroevolutivos, incluyendo falta de atención, hi-
peractividad, impulsividad, baja tolerancia a la
frustración y descoordinación. 

Los problemas de comportamiento tales como
los trastornos de conducta son comunes en la po-
blación infantil psiquiátrica referida por problemas
de encopresis (Friman y col., 1988), pero compara-
tivamente pequeños en la muestra vista por pe-
diatras (Gabel y col., 1988). En población psiquiá-
trica, el 25% de los niños con encopresis funcional
también presenta enuresis funcional; en la pobla-
ción pediátrica, el solapamiento entre estos diag-
nósticos es mucho menor. Algunos niños ocultan
tanto la orina como las heces, y pueden tener me-
gavejiga y megacolon. 

Se observan con frecuencia dolores de estóma-
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TABLA 23-33. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA LA
ENURESIS SEGÚN EL DSM-IV

A . Emisión repetida de orina en la cama o en los
vestidos (sea voluntaria o intencionada).

B . El comportamiento en cuestión es clínicamente
significativo, manifestándose con una frecuencia de
2 episodios semanales durante por lo menos 3 meses
consecutivos, o por la presencia de malestar
clínicamente significativo o deterioro social,
académico (laboral) o de otras áreas importantes de
la actividad del individuo.

C . La edad cronológica es de por lo menos 5 años ( o el
nivel de desarrollo equivalente).

D . El comportamiento no se debe exclusivamente al
efecto fisiológico directo de un sustancia (p. ej., un
diurético) ni a una enfermedad médica (p. ej.,
diabetes, espina bífida, trastorno convulsivo).

Especificar tipo: 
Sólo nocturna 

Sólo diurna 

Nocturna y diurna

go, largos períodos sentados en la taza del lavabo
y estreñimiento crónico. En las niñas son frecuen-
tes las infecciones del tracto urinario y la pielone-
fritis crónica. 

A menudo, los niños con encopresis funcional
tienen verguenza y turbación, se sienten «s u c i o s»
y presentan una baja autoestima. Pueden sufrir
acusaciones de los padres y hermanos, pueden
tener miedo a ser descubiertos por los compañe-
ros, y se esconden física y emocionalmente. 

Epidemiología 

La encopresis funcional es menos común que la
enuresis. La prevalencia es aproximadamente del
1,5% después de los cinco años, disminuye con la
edad, y se produce raramente en los adolescentes.
Las tasas ligeramente superiores están asociadas
con las clases socioeconómicas más bajas. Existe
un predominio masculino de 4:1. Se da una apari-
ción familiar de la encopresis funcional, con el
15% de los padres que han sufrido encopresis en
su niñez. Se han observado tasas más altas entre
los individuos con retraso mental, especialmente
en los casos moderados y graves. 

Etiología 

Entre las causas médicas de la incontinencia fecal
se encuentran: la enfermedad tiroidea, hipercalce-
mia, fisura anal, estenosis rectal, déficit de lacto-
sa, ingestión excesiva de alimentos fritos y con ex-
ceso de grasa, megacolon aganglionar congénito
(aunque la enfermedad de Hirschsprung está nor-
malmente relacionada con un gran aumento del
volumen de heces y no con la incontenencia), y
otros trastornos neuromédicos. Entre los meca-
nismos fisiopatológicos se encuentran: una altera-
ción del movimiento del colon y de los patrones de
contracción, elasticidad y adelgazamiento de las
paredes del colon (megacolon) y disminución de la
sensación o percepción (que normalmente aparece
al principio de la enfermedad). En la infancia, la
encopresis puede ser resultado de una erupción cu-
tánea debida al pañal, cuando se produce la reten-
ción fecal para evitar el dolor rectal. Estas causas
médicas de manchas de heces excluyen el diag-
nóstico de encopresis funcional. 

La encopresis puede ser el resultado de un en-
trenamiento del control de esfínteres inadecuado
o punitivo (doloroso, coercitivo, agresivo), de una
alteración física asociada a una ayuda inadecuada
durante el entrenamiento en el uso, del inodoro (si
los pies no tocan el suelo), o de un manejo inco-
rrecto de los miedos relacionados con el lavabo.
Los factores relacionados con el estrés parecen ser
la causa de la mitad de los casos de encopresis se-
cundaria; por ejemplo, el precipitarse frenética-
mente hacia el lavabo antes de ir a la escuela o du-
rante los anuncios de la televisión. 

Existe una gran prevalencia de psicopatología
individual y familiar en la encopresis funcional.
Sin embargo, a diferencia de la enuresis, no existe
la evidencia de un factor genético en la etiología
de la encopresis, incluso en las formas familiares. 

Curso y pronóstico 

No existen estudios longitudinales importantes,
pero la psicopatología asociada a los trastornos mé-
dicos pueden ser la principal determinante del pro-
nóstico. El trastorno disocial, el uso de la enco-
presis como una expresión directa de la ira y el
desinterés de los padres hacia el problema, parecen
predecir un curso complicado. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Es necesaria una evaluación médica inicial para
evaluar posibles anomalías estructurales (por ej.,
fisura anal), y puede suponer un enema de bario.
La evaluación psiquiátrica incluye una valoración
de los trastornos psiquiátricos asociados, inclu-
yendo el retraso mental, el trastorno de negativis-
mo desafiante, el trastorno de conducta, los tras-
tornos afectivos y las psicosis. 

Tratamiento 

La mayoría de los casos pueden ser tratados con un
modelo pediátrico con descompactación y trata-
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miento conductual, pero los casos «r e s i s t e n t e s»
pueden requerir una intervención psiquiátrica. El
manejo pediátrico de los casos «l e v e s» puede in-
cluir la limpieza del intestino (laxantes, enemas),
mantenimiento diario con aceite mineral, conse-
jos (educación, reducción de los conflictos inter-
personales y los efectos negativos, y recompensas)
y seguimiento. En la práctica pediátrica, aproxi-
madamente del 50 al 75% de los casos mejora (Le-
vine, 1982). 

En los casos resistentes, o si el tratamiento pe-
diátrico es contraproducente, está indicada una in-
tervención psiquiátrica individual y familiar. El
centro del tratamiento cambia entonces de la aten-
ción a la encopresis a un tratamiento más general
de los trastornos psicopatológicos asociados. 

Comentario clínico 

En la mayoría de los casos se puede realizar una
aproximación con éxito para tratar la encopresis fun-
cional usando un modelo pediátrico, pero el trata-
miento de los casos resistentes puede necesitar una
intervención psiquiátrica. Incluso si se puede iden-
tificar inmediatamente una psicopatología impor-
tante, es necesaria en todos los casos una evaluación
médica para descartar posibles causas orgánicas. 

Frecuentemente, los clínicos experimentan la
encopresis como «poco atractiva» , tanto por su sig-
nificado personal como por el olor. Este síntoma,
y quien lo acarrea, puede ser inconsciente, pero sis-
temáticamente evitado, y esta evitación constitu-
ye una complicación en el tratamiento psiquiátri-
co y en el desarrollo del niño. 

E n u resis funcional 

Como un fenómeno evolutivo normal, en niños pe-
queños puede observarse incontinencia urinaria, y
ocasionalmente en niños más mayores después de
la conclusión del entrenamiento en el control de
esfínteres. La enuresis funcional se diagnostica
cuando la frecuencia de la incontinencia urinaria,
sin explicación médica, sobrepasa las pautas evo-
lutivas, es molesta o interfiere con las acividades
cotidianas (Tabla 23-33). El control de la vejiga de
la orina se alcanza normalmente a los 3 o 4 años.
El diagnóstico del DSM-IV requiere una edad mí-
nima de 5 años. Antes de designar a estas presen-
taciones como funcionales, es necesaria una valo-
ración médica de las causa físicas de la enuresis
(como crisis convulsivas o infecciones de la vejiga). 

A diferencia de la encopresis funcional, una vez
se han descartado etiologías médicas y anatómi-
cas, la enuresis funcional puede ser debida a tras-
tornos neuroevolutivos, o del sueño, así como a
trastornos psicodinámicos y biopsiquiátricos. 
Descripción clínica 

En la enuresis funcional es más frecuente el mojar
la cama que la incontinencia urinaria diurna. La
enuresis nocturna aparece normalmente de 30 mi-
nutos a tres horas después de iniciarse el sueño, es-
tando el niño dormido a lo largo del episodio, o ha-
biéndose despertado por la humedad. Sin embargo,
para algunos niños, la enuresis puede ocurrir en
cualquier momento de la noche. Los niños con
enuresis diurna normalmente también sufren enu-
resis nocturna. 

En el 80% de los casos, todavía no se ha alcan-
zado el control de la vejiga, y la enuresis es «p r i-
m a r i a» (debido a un trastorno neuromédico o a un
retraso en el aprendizaje del control de la vejiga).
En el 20%, la incontinencia urinaria es «s e c u n d a-
r i a» , y reaparece después de haberse alcanzado un
funcionamiento competente (aparentemente, de-
bido a un proceso interactivo). A menudo se supo-
ne que la disfunción «p r i m a r i a» está asociada a una
alteración emocional menor y a retraso mental, y
que la pérdida de control «s e c u n d a r i a» implica una
psicopatología o estrés más importantes; sin em-
bargo, esta distinción no ha sido corroborada me-
diante estudios empíricos. Las etiquetas de enure-
s i s «p r i m a r i a» y «s e c u n d a r i a» pueden utilizarse con
un propósito descriptivo y no con fines explicati-
vos. 

Epidemiología 

La enuresis funcional es frecuente, pero las cifras
de prevalencia varían ampliamente (debido en
parte a la dependencia en los aspectos cuantitati-
vos de los criterios de definición). Se puede obser-
var enuresis nocturna en el 25% de los chicos, pero
aparece repetidamente después de los 5 años en el
7% al 10% de los chicos y en el 3% de las chicas.
El predominio masculino se mantiene pero dismi-
nuye con la edad. A los 10 años, el 3% de los chi-
cos y el 2% de las chicas son diagnosticables. La
prevalencia general en la edad adulta es del 1%. No
se ha establecido una correlación con el estatus so-
cioeconómico. 

Etiología 

Los mecanismos involucrados en el aprendizaje y
mantenimiento del control de la vejiga no se han
descrito adecuadamente, y se cree que la enuresis
puede ser producida por múltiples etiologías. 

Las enuresis no funcionales pueden producirse
por factores urológicos (infección de la vía urinaria,
especialmente en el caso de la enuresis secundaria
en chicas, u obstrucción), factores anatómicos
(enfermedad espinal, vejiga o musculatura s e c u n-
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daria débil), factores fisiológicos (umbral anor-
m a l mente bajo de presión de la vejiga, lo que con-
duce a un vaciado anticipado), factores metabólicos
(diabetes), o mecanismos neurológicos (trastornos
convulsivos). 

En las familias pueden observarse algunas for-
mas de enuresis funcional especialmente en los va-
rones. Aproximadamente el 70% de estos niños
tiene un familiar en primer grado con enuresis fun-
cional. La probabilidad de que un niño padezca
enuresis es del 77% si ambos progenitores presen-
tan una historia de enuresis, y del 44% si sólo la
presenta uno de ellos (Bakwin, 1973). Tres estudios
de gemelos monocigóticos y dicigóticos muestran
que existe un factor genético fuerte; lo que toda-
vía no ha sido descrito es el mecanismo de tras-
misión. 

Para muchos niños y adultos con enuresis noc-
turna la causa puede hallarse en factores hormo-
nales o de ritmos biológicos. Algunos niños con
enuresis nocturna no tienen una liberación normal
de vasopresina durante la noche y pueden no tener
la habitual disminución nocturna de producción
de orina (Rittig y col., 1989). Este hecho es el fun-
damento del tratamiento farmacológico con des-
mopresina, un análogo de la vasopresina. 

Un trastorno del sueño puede ser un factor etio-
lógico de la enuresis funcional para una minoría
de casos. Todavía se debaten los hallazgos del EEG;
parece ser que al menos algunos episodios de enu-
resis aparecen en cualquier fase del EEG, pero es
posible que exista una concentración de episodios
durante el sueño delta (fase 3 y 4; no REM) o du-
rante el «a r o u s a l» post-delta (la transición de delta
hacia el sueño REM). Las recientes subtipificacio-
nes de la enuresis han implicado el apareamiento
de EEG de sueño con cistometría durante el sueño
(Watanabe y Azuma, 1989). 

En algunos casos se ha sugerido que se trata de
u n t r a s t o r n o «m a d u r a c i o n a l» debido a los hallazgos
del pequeño volumen de las evacuaciones, la corta
estatura, la edad ósea media baja comparada con la
edad cronológica y, en la adolescencia, un retraso de
la maduración sexual. En general la enuresis se aso-
cia a una sobrerepresentación de retrasos madura-
tivos (Steinhausen y Gobel, 1989). Los niños enu-
réticos que presentan problemas de conducta tienen
más retrasos evolutivos y volúmenes de evacuación
menores que los niños enuréticos sin trastornos de
conducta, lo que sugiere que los problemas de con-
ducta de algunos niños son reflejo de un retraso evo-
lutivo (Shaffer y col., 1984). 

La asociación con otras formas de psicopatología
infantil, incluyendo el trastorno de conducta, los
trastornos afectivos y los problemas de la separa-
ción, han sugerido una etiología psicodinámica de
la enuresis funcional. Aproximadamente la m i t a d
de los niños con enuresis funcional presentan sín-
tomas emocionales o conductuales, pero está poco
claro si esto representa una causa, un efecto o un
hallazgo asociado (por ejemplo, limitación del en-
torno poco clara por parte de los padres). La enu-
resis funcional puede estar también relacionada
con el estrés, los traumas, o las crisis psicosocia-
les como el nacimiento de hermanos, comienzo de
la escuela, traslados, hospitalización, pérdida, au-
sencia paterna o crisis de desarrollo. En estos casos
de enuresis secundaria inducida por el estrés, exis-
te igual prevalencia en chicos que en chicas. Sin
embargo, el papel del estatus de la familia, y los
factores socioeconómicos ha sido cuestionado (Fer-
gusson y col., 1986). 

La enuresis intencional puede implicar psico-
patología, pero puede ser difícil de identificar en
casos individuales o en acontecimientos aislados
(especialmente si los episodios voluntarios son uti-
lizados para camuflar o encubrir acontecimientos
no intencionales). 

Curso y pronóstico 

La enuresis funcional tiene una tasa de remisión
espontánea del 15% anual (Forsythe y Butler, 1989).
Aproximadamente el 1% de los chicos (menos en
las chicas) presentan todavía este estado a los 18
años, generalmente con muy poca psicopatología
asociada. Sin embargo, la enuresis que se inicia en
la adolescencia puede significar una mayor psico-
patología y un resultado menos favorable. Existe
una mayor prevalencia en el retraso mental mode-
rado y notable (Baroff, 1986). 

Los síntomas de la enuresis funcional, a cual-
quier edad pueden conducir a la turbación, ira y
castigo de los educadores, a la burla de los compa-
ñeros, a la evitación de campamentos y visitas en
las que se pernocta, al retraimiento social y a las
explosiones de ira. Estas complicaciones, si no se
manejan correctamente, pueden tener un mayor
impacto en el resultado a largo plazo que la enu-
resis por sí misma. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Es necesaria una valoración médica para descartar
las diversas formas no funcionales de la enuresis.
En determinados casos puede ser útil una evalua-
ción del sueño, si bien no se requiere un EEG de
forma rutinaria. Puede ser útil la medida de deter-
minados índices madurativos para identificar la evo-
lución del desarrollo. La evaluación psiquiátrica del
niño y de la familia incluye una valoración de la psi-
copatología asociada, de los estresores psicosocia-
les recientes, y una evaluación de la preocupación
de la familia y del manejo de los síntomas. 
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Tratamiento 

En la mayoría de los casos de enuresis funcional,
el tratamiento es determinado por los pediatras.
Entre los métodos conductuales se incluyen: la res-
tricción de ingesta de líquidos antes de ir a dormir,
despertar al niño en la mitad del sueño para que
vaya al lavabo, y recompensas por no mojar la
cama. Puede utilizarse un aparato que hace sonar
un timbre conectado a una manta sensible a la hu-
medad para despertar al niño cuando se orina, tra-
tamiento que presenta una tasa de éxito (sobre el
80%) aunque también presenta una alta tasa de re-
caída (de hasta el 40%). Si la recaída tiene lugar,
suele ser efectivo el volver a iniciar el proceso
(Forsythe y Butler, 1989). Si el timbre está puesto
para que despierte a los padres, y entonces los pa-
dres tienen que despertar al niño, se da una tasa de
recaída menor. Existe una considerable resistencia
al uso consistente de la alarma tanto por parte de
los padres como de los niños. El empleo de una
gran variedad de técnicas conductuales está muy
extendido, pero todavía no han sido probadas de
una forma sistemática. 

Los antidepresivos pueden ayudar si un caso es
resistente a las intervenciones conductuales, si se
produce enuresis diurna y nocturna, o si aparece
junto con un trastorno afectivo o un trastorno de an-
siedad. Los antidepresivos se han mostrado como
útiles en muchos estudios a doble ciego, general-
mente a dosis bajas (p. ej., imipramina de 25 a 125
mg. por noche, sin exceder los 5mg/Kg, con un con-
trol de ECG). Aunque algunos informes sugieren que
la tasa de éxito es sólo de un 15% después de supri-
mir los antidepresivos, ésta es mucho mayor si la
dosis se retira gradualmente. En vista de la alta tasa
de remisión del placebo, parece indicado intentar
disminuir la medicación cada 4 ó 6 meses. Dada la
alta letalidad de una sobredosis de antidepresivos,
es importante el control al acceso de las medicinas
por parte de los niños para minimizar los riesgos de
que el niño intente acelerar el tratamiento o para
impedir su acceso a los hermanos menores. Se des-
conoce el mecanismo del tratamiento antidepresi-
vo de la enuresis, pero no es debido a propiedades
anticolinérgicas (ya que los agentes anticolinérgicos
no son eficaces) y pueden estar relacionados con la
propiedad antidepresiva (ya que los inhibidores de
la monoamino-oxidasa resultan eficaces). 

La desmopresina, un análogo (D, D-arginina va-
sopresina  [DDAVP]) de la hormona antidiurética
vasopresina, ha resultado eficaz para el tratamien-
to de la enuresis en varios estudios realizados a
doble ciego. Su eficacia en el 70% de los casos no
es tan alta como la del aparato de alarma (Wille,
1986), pero la combinación de ambos tratamientos
parece la solución más efectiva (Sukhai y col., 1989).
La desmopresina puede ser más efectiva en niños
mayores, especialmente aquellos en los que se ha de-
mostrados un descenso nocturno de la vasopresina.
La recaída es común al abandonar el tratamiento. 

En la mayoría de los casos de enuresis funcio-
nal, no se necesita psicoterapia. Para los casos in-
frecuentes en los que el síntoma está catectizado
interpersonalmente (por ejemplo en un conflicto
de oposición en la expresión de ir contra los padres)
o en los que existe una psicopatología asociada
clara, la psicoterapia puede ser útil. 

El manejo de la verguenza y la evitación que
suele acompañar a este trastorno es una parte crí-
tica del tratamiento de estos niños. En general, es
útil dejar de lado la explicación consciente o in-
consciente que puede engendrar la verguenza o la
culpa y atacar directamente el síntoma. 

Comentario clínico 

Al igual que en la encopresis funcional, este tras-
torno de la eliminación puede resolverse con éxito
por los pediatras. A pesar de las múltiples etiologí-
as de la enuresis funcional, las intervenciones con-
ductuales resultan generalmente eficaces en la ma-
yoría de los casos. Incluso cuando la enuresis
funcional secundaria parece señalar estresores psi-
cosociales o evolutivos importantes, las interven-
ciones conductuales pueden ser suficiente para res-
tablecer el progreso evolutivo. Las causas médicas
de la enuresis (incluyendo los posibles trastornos
neuroevolutivos y del sueño) requieren de la eva-
luación pediátrica previa. La intervención psiquiá-
trica es crucial en una minoría de casos de enure-
sis funcional, especialmente para las enuresis de
comienzo tardío sin explicación médica, catexis in-
terpersonal de los síntomas y niños con psicopato-
logía asociada. Las altas tasas de éxito en el trata-
miento de la enuresis nocturna con un análogo de
la vasopresina, junto a los hallazgos de la disminu-
ción de la producción nocturna de la hormona an-
tidiurética, abren una nueva dimensión a la forma
de ver este trastorno, que habitualmente ha sido
tratado con éxito mediante abordajes conductuales. 

OT ROS TRASTO R NOS DE LA INFA NC I A,

LA NIÑEZ O LA ADOLESCENCIA 

Tra sto rno de ansiedad por separación 

Además de la ansiedad normal que se produce ante
determinadas situaciones normales o etapas evo-
lutivas, los niños pueden presentar verdaderos tras-
tornos de ansiedad. Estos estados patológicos son
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comunes y con frecuencia confundidos por los pa-
dres, los pediatras y los psiquiatras como mera «a n-
s i e d a d» . Los niños son comúnmente considerados
como miedosos innatos, y la adolescencia se con-
sidera como una etapa que provoca ansiedad de ma-
nera natural. La ansiedad es vista como algo tan
ordinario en los niños que a menudo no se con-
templa la posibilidad de que esté presente un tras-
torno de ansiedad. 

El trastorno de ansiedad por separación es el
único trastorno de ansiedad que aparece en el DSM-
IV como un trastorno que generalmente se diag-
nostica durante la infancia y la adolescencia. Al
igual que otros trastornos de ansiedad en los niños,
el trastorno de ansiedad por separación puede llevar
a problemas sociales, fracaso académico y/o inter-
ferencia con el desarrollo de habilidades asertivas y
autonomía personal, resultando probablemente en
una inmadurez o retraimiento social y quizás una
resistencia a estar al día. En estos trastornos, el niño
suele sentirse más molesto que los padres (aunque
éstos pueden estar bastante inquietos debido a sus
propios trastornos de ansiedad). 

La ansiedad de separación es un fenómeno nor-
mal del desarrollo entre los 18 y los 30 meses, que
se ha descrito en la teoría de la separación y el apego
(ver capítulo 4). En este trastorno están presentes
síntomas cognitivos, afectivos, somáticos y con-
ductuales como respuesta a la separación real o fan-
taseada de las figuras a las que el niño se siente vin-
culado (Tabla 23-34). El trastorno de ansiedad por
separación puede presentarse clínicamente de dife-
rentes maneras, incluyendo la dificultad de conci-
liar el sueño (agitación antes de ir a dormir) y el ab-
sentismo escolar (Bernstein y Borchardt, 1991).

Descripción clínica 

Los objetos de apego más frecuentes son normal-
mente un progenitor o un educador, pero también
pueden serlo un juguete favorito o un lugar familiar.
Normalmente, incluso un niño pequeño puede es-
pecificar el objeto de apego que le da una sensación
de protección o salvaguarda de la ansiedad. Entre las
manifestaciones más comunes se incluyen: la pro-
cupación o el miedo mórbido a la muerte de los pa-
dres, rechazo a acudir a la escuela, rechazo a ir a dor-
mir, rechazo a estar solo, pesadillas, preocupación
o inquietud anticipatoria, alteraciones cognitivas o
somatización. Aunque la ansiedad está relacionada
normalmente con la separación de uno de los pa-
dres, el miedo puede manifestarse en cambio como
un miedo anticipatorio a ser herido, raptado o
asesinado. La interferencia con el funcionamien-
to autónomo puede extenderse a la incapacidad
de dormir en la propia cama, visitar a los amigos,
hacer recados o ir de cámping. La añoranza del 
TABLA 23-34. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO DE ANSIEDAD POR
SEPARACIÓN SEGÚN EL DSM-IV

A . Ansiedad excesiva e inapropiada para el nivel de
desarrollo del sujeto, concerniente a su separación
del hogar o de las personas con quienes está
vinculado, puesta de manifiesto por tres (o más) de
las siguientes circunstancias: 

1 . Malestar excesivo recurrente cuando ocurre o se
anticipa una separación del hogar o de las
principales figuras vinculadas.

2 . Preocupacion excesiva y persistente por la posible
pérdida de las principales figuras vinculadas o a
que éstas sufran un posible daño.

3 . Preocupación excesiva y persistente por la
posibilidad de que un acontecimiento adverso dé
lugar a la separación de una figura vinculada
importante (p. ej., extraviarse o ser secuestrado).

4 . Resistencia o negativa persistente a ir a la escuela
o a cualquier otro sitio por miedo a la separación.

5 . Resistencia o miedo persistente o excesivo a estar
en casa solo o sin las principales figuras
vinculadas, o sin adultos significativos en otros
l u g a r e s .

6 . Negativa o resistencia persistente a ir a dormir
sin tener cerca una figura vinculada importante o
a ir a dormir fuera de casa.

7 . Pesadillas repetidas con temática de separación.
8 . Quejas repetidas de síntomas físicos (como

cefaleas, dolores abdominales, náuseas o vómitos)
cuando ocurre o se anticipa la separación de
figuras importantes de vinculación.

B . La duración del trastorno es de por lo menos 4
s e m a n a s .

C . El inicio se produce antes de los 18 años de edad.

D . La alteración provoca malestar clínicamente
significativo o deterioro social, académico (laboral)
o de otras áreas importantes de la actividad del
i n d i v i d u o .

E . La alteración no ocurre exclusivamente en el
trascurso de un trastorno generalizado del
desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno
postpsicótico, y en adolescentes y adultos no se
explica mejor por la presencia de un trastorno de
angustia con agorafobia.

E s p e c i f i c a r si: 

Inicio temprano: si el inicio tiene lugar antes de los 6
años de edad.

hogar puede ser descrita libremente por los niños
pequeños ( «hecho de menos a mis padres» ), pero
en los adolescentes, especialmente los varones,
puede ser difícil de admitir. 

Más del 92% de los niños con trastorno por an-
siedad de separación presentan otros trastornos
DSM-IV, normalmente trastornos por ansiedad o
del estado de ánimo (Tabla 23-35). Muchos niños
con trastorno depresivo mayor también cumplen
los criterios para el trastorno de ansiedad por se-
p a r a c i ó n .
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TABLA 23-35. COMPARACIÓN DEL TRASTORNO DE
ANSIEDAD POR SEPARACIÓN Y LOS
TRASTORNOS FÓBICOS RELACIONADOS
CON LA ESCUELA

Niños con trastorno Niños con
de ansiedad por t r a s t o r n o

s e p a r a c i ó n f ó b i c o

Edad media en la 
primera visita 9 años 14 años

Proporción entre 
sexos (V:M) 1 : 2 2 : 1

Clase socioeconómica 
baja (Hollingshead 
IV o V) 3 2 % 6 8 %

Trastornos DSM-III 
c o n c u r r e n t e s 9 2 % 6 3 %

Trastornos por 
ansiedad 
c o n c u r r e n t e s 5 0 % 5 3 %

Trastornos del estado 
de ánimo 
c o n c u r r e n t e s 3 3 % 3 2 %

Trastorno por 
ansiedad de la 
m a d r e 8 3 % 5 7 %

Trastorno del estado
de ánimo de la 

m a d r e 6 3 % 1 4 %
N o t a: Estos niños fueron enviados a una consulta externa de
psiquiatría y fueron diagnosticados de trastorno de ansiedad por
separación o de trastorno fóbico DSM-III (simple o social)
relacionado con la escuela. Aunque los trastornos del estado de
ánimo y por ansiedad concomitantes son normales en ambos
trastornos, los niños y las madres mostraron más psicopatología
asociada al trastorno de ansiedad por separación. 
F u e n t e : Datos de Last y cols., 1987. 

Los niños con ansiedad por separación o fobias
relacionadas con la escuela pueden percibir con
claridad la «línea de demarcación» que separa lo
seguro de lo inseguro: pueden ser capaces de entrar
en el patio de la escuela, pero no de entrar en el
edificio, o pueden entrar en los vestíbulos pero no
en la clase, o pueden dejar la casa pero en cambio
no pueden cruzar una calle determinada. 

Generalmente, los niños con trastorno de an-
siedad por separación presentan comportamientos
y mecanismos psicológicos típicamente internali-
zantes. Puede observarse obediencia patológica,
perfeccionismo y una presentación de sí mismos
«exageradamente simpática» . Los niños pueden
mostrar somatizaciones (dolores de cabeza, dolo-
res de estómago) por la mañana en los días de co-
legio, temor a los profesores ( «son despreciables» )
o rasgos pasivo-agresivos. En ciertos casos, la an-
siedad de separación en los niños se convierte en
la base para la aparición de síntomas de conducta
disruptiva. 

La importancia de la somatización y de la an-
siedad es similar a la de los trastornos de angustia,
fóbicos y depresivos de la edad adulta, así como a
la de algunos casos de trastornos por ansiedad ex-
cesiva en la infancia. Los niños con trastorno de
ansiedad por separación, a menudo experimentan
dolores de estómago y palpitaciones, y general-
mente presentan más quejas somáticas que los
niños con otros trastornos psiquiátricos (Livings-
ton y col., 1988). El trastorno de ansiedad por se-
paración es un trastorno esencialmente fóbico que
normalmente se manifiesta en la infancia y que di-
fiere de las demás trastornos por ansiedad porque
se centra en la separación. 

El absentismo escolar está presente en aproxi-
madamente el 75% de los casos de niños con tras-
torno de ansiedad por separación, y la ansiedad por
separación está presente entre el 50 y el 80% de los
niños con absentismo (Klein y Last, 1989). Sin em-
bargo, estos conceptos son bastante distintos. Los
t é r m i n o s «fobia escolar», «evitación escolar» y «r e-
chazo escolar» son inapropiados; la mayor parte de
los niños con «fobia escolar» no son realmente fó-
bicos, y en muchos casos puede no existir un tras-
torno fóbico, y los términos «e v i t a c i ó n» y «r e c h a-
z o» implican mecanismos psicológicos que pueden
no ser aplicables. El absentismo escolar se debe a
una variedad de etiologías (Tabla 23-36). No todos
los niños que presentan absentismo sufren de an-
siedad por separación y contrariamente, no todos
los niños con ansiedad de separación presentan ab-
sentismo escolar (Last y col., 1987). 

TABLA 23-36. FUENTES DE ABSENTISMO ESCOLAR

Trastorno de ansiedad por separación

Ausencia injustificada (a menudo asociada al trastorno
de conducta) 

Trastornos psiquiátricos que normalmente aparecen en
la edad adulta

Trastorno del estado de ánimo 
Trastorno depresivo mayor 
Trastorno bipolar 

Trastornos de ansiedad 
Trastorno por ansiedad excesiva 
Trastorno fóbico 
Trastorno por angustia 
Trastorno obsesivo-compulsivo 

Trastornos psicóticos raros 

Conformidad sociocultural

Permiso otorgado, por la familia (de forma abierta o
encubierta para permanecer en casa para hacerse
cargo de los hermanos, ganar dinero o evitar los
examenes). 

Conducta normativa del grupo de compañeros o
pandilla (hacer «novillos en vez de ir a la escuela). 

Temor real a las agresiones físicas en escuelas situadas
zonas peligrosas 

Inducido por la medicación (propanol, haloperidol)
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En ciertos casos de absentismo escolar, uno de
los padres y el niño están unidos el uno al otro por
temores de separación de base psicodinámica. La
clásica descripción psicoanalítica (Johnson y col.,
1941) es consistente con los hallazgos recientes de
trastornos afectivos y de ansiedad de separación
tanto en los padres como en el niño, asociados al
absentismo escolar. 

Epidemiología 

El trastorno por ansiedad de separación parece ser
frecuente y muestra una cierta tendencia familiar.
Los estudios epidemiológicos que se han llevado a
cabo informan de una prevalencia del 0,6% al 6%.
La proporción es la misma en ambos sexos o con
un ligero predominio femenino (2:1). 

El absentismo escolar es común, y un 75% de
los adultos confiesan este comportamiento duran-
te la infancia. En ciertas escuelas del centro de las
ciudades, se observa absentismo en el 90% de los
estudiantes. No se han realizados estudios a gran
escala del absentismo escolar desde un punto de
vista psiquiátrico. Por tanto, el alcance del absen-
tismo escolar debido específicamente al trastorno
de ansiedad por separación (y no a la comorbilidad)
no se ha determinado. 

Etiología 

Los teóricos del desarrollo han especulado sobre los
mecanismos que contribuyen al trastorno de ansie-
dad por separación. Entre las formulaciones psico-
dinámicas estándar se hallan los conflictos incons-
cientes internos referentes a los impulsos agresivos
y sexuales, la incertidumbre relacionada con la lo-
calización del adulto tras el inicio de la deambula-
ción y la inducción parental de un apego ansioso.
Los teóricos del aprendizaje han subrayado que los
síntomas se mantienen por el miedo condicionado,
que se basa en la generalización, de estímulos y el
reforzamiento. Los teóricos biologicistas centran la
atención en los factores del temperamento, las ca-
racterísticas farmacológicas y la posible relación
entre el estado de ánimo en la infancia y los tras-
tornos de ansiedad en la edad adulta. Más de la
mitad de los niños con trastorno de ansiedad por se-
paración tienen padres con trastornos del estado de
ánimo o trastornos por ansiedad (Tabla 23-14). De
manera similar, muchos niños con absentismo es-
colar presentan trastornos del estado de ánimo o uno
o varios trastornos de ansiedad (Figura 23-14). 

El trastorno de ansiedad por separación suele
verse en asociación con un trastorno depresivo
mayor y evolutivamente pudiera preceder a la apa-
rición de éste. Un estudio con el test de supresión
de la dexametasona en niños con trastorno de an-  
Figura 23-14. Absentismo escolar: se solapa con el tras-
torno afectivo, la ansiedad y el trastorno de conducta.
Reimpreso de Bernstein GA, Garfinkel BD: «School Pho-
bia: The overlap of Affective and Anxiety Disorders» .
Journal of the American Academy of Child Psychiatry
25: 235-241,, 1986. Copyright, 1986, American Academy
of Child Psychiatry. Utilizado con su permiso. 

siedad por separación sugiere que los tests positi-
vos (no supresión) se observan en los niños con an-
siedad de separación con tanta frecuencia como en
los niños con trastorno depresivo mayor, indican-
do posiblemente una alta tasa de comorbilidad o
una similaridad fisiológica entre estos dos trastor-
nos. Todavía no está establecido si el trastorno de
ansiedad por separación en niños existe totalmen-
te independiente de un trastorno depresivo mayor
asociado o de otros trastornos de ansiedad. 

El trastorno de ansiedad por separación también
puede presentarse con una frecuencia mayor en
niños de familias con historias de alcoholismo o
trastorno por angustia con agorafobia. Las madres
agorafóbicas informan haber sufrido una alta inci-
dencia de dolores de estómago durante su infancia
y que sus hijos presentan una alta incidencia de ab-
sentismo escolar (14%) y dolores de estómago
(Berg, 1976). Los niños que son vergonzosos, tími-
dos o «conductualmente inhibidos» antes de los 3
años (Kagan y col., 1987) muestran una prevalen-
cia incrementada de presentar posteriormente un
trastorno por ansiedad (Biederman y col., 1990). 

Curso y pronóstico 

El trastorno de ansiedad por separación puede diag-
nosticarse después del período normal de ansiedad
por separación, pero no se observa antes de los cua-
tro años. Normalmente se detecta al principio o en
la mitad de la infancia. El trastorno de ansiedad por
separación es un trastorno típicamente crónico,
pero pueden aparecer exacerbaciones en los perío-
dos de separaciones reales, muertes, traslado de la
familia o en las catástrofes naturales. Los síntomas
pueden empeorar durante o después de una enfer-
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medad médica, particularmente en las alteracio-
nes crónicas. El niño o los padres pueden solicitar
múltiples evaluaciones médicas. Un estudio de se-
guimiento de niños con trastorno de ansiedad por
separación (con un trastorno de la comunicación)
halló que después de 4 años, el 11% aún presenta-
ba ansiedad por separación, el 33% presentaba otro
tipo de trastorno, (generalmente otro trastorno por
ansiedad) y el 44% ya no presentaba ningún tras-
torno por ansiedad (Cantwell y Baker, 1989). Los
estudios longitudinales sugieren que existe un alto
riesgo de desarrollar trastornos de ansiedad (espe-
cialmente trastorno por angustia con agorafobia) y
posiblemente trastornos depresivos (Klein y Last,
1989). 

Los niños con absentismo escolar suelen de-
mostrar un bajo rendimiento académico e inhibi-
ción social, y corren el riesgo de sufrir desempleo
crónico en la edad adulta. De la misma manera que
tienen dificultades para acudir al colegio, también
tienen dificultades para acudir al trabajo. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Debe valorarse la posible existencia de un trastor-
no del estado de ánimo o de un trastorno por an-
siedad (fóbico o por angustia). También deberían
evaluarse la presencia de trastornos de este tipo en
los padres. 

Clínicamente, es difícil distinguir los síntomas
de presentación del trastorno de ansiedad por se-
paración, de los de ansiedad aguda ordinaria. Ambas
alteraciones pueden implicar distractibilidad, de-
formación de la cognición, despersonalización, de-
terioro transitorio del sentido de la realidad, acti-
vidad motora excesiva y explosiones de rabia. Sin
embargo, el trastorno de ansiedad por separación
implica que la psicodinámica relacionada con la se-
paración es el primer desencadenante de la ansie-
dad aguda. 

Algunos trastornos graves pueden presentarse
con ansiedad por separación y excluir, de este
modo, un diagnóstico diferenciado de trastorno de
ansiedad por separación. Los niños con un trastor-
no autista o un trastorno generalizado del desa-
rrollo presentan a menudo ansiedad de separación,
aunque también se evidencian lesión neurológica
y disfunciones en una amplia gama de funciones.
Inicialmente, la esquizofrenia puede presentarse
clínicamente con ansiedad por separación, pero
normalmente se asocia a un deterioro de las rela-
ciones objetales precoces; por ejemplo, el niño es
percibido por los compañeros como «e x t r a ñ o» y
lleva una vida «s o l i t a r i a» .

A veces, el trastorno de ansiedad por separación,
el absentismo escolar e incluso el trastorno de an-
gustia, pueden ser inducidos por medicación. El
propranolol (para la cefalea) o el haloperidol (para
un trastorno de la Tourette asociado o en la psico-
sis) pueden inducir estos síntomas (Popper, 1993).
Por tanto, es conveniente evaluar la medicación
que toma el niño y descartar la presencia de agen-
tes que pudieran agravar la «d e p r e s i ó n» .

Tra ta m i e n to 

El tratamiento del trastorno de ansiedad por sepa-
ración incluye la psicoterapia individual, combi-
nada con asesoramiento a los padres o terapia fa-
miliar, y a menudo la medicación antidepresiva. 

Los antidepresivos tricíclicos han sido básica-
mente estudiados en niños con absentismo esco-
lar unido a ansiedad por separación, más que con
este último trastorno per se. El tratamiento anti-
depresivo (por ejemplo, imipramina hasta 5 mg/kg
diarios) está indicado en los niños cuyo absentis-
mo escolar supera las dos semanas y no puede ex-
plicarse por un problema médico, novillos, psico-
sis, conformidad sociocultural ni miedo real al
peligro físico. Los antidepresivos se utilizan con
frecuencia para tratar el trastorno de ansiedad por
separación a pesar de la escasa literatura que apoye
su eficacia (Popper, 1993). Dado que no existe nin-
gún estudio a gran escala sobre el tratamiento con
antidepresivos del trastorno de ansiedad por sepa-
ración o el absentismo escolar, se desconoce su
grado de utilidad. Sin embargo, los antidepresivos
probablemente resultan eficaces en el absentismo
escolar cuando la etiología subyacente es un tras-
torno de ansiedad por separación, un trastorno del
estado de ánimo, un trastorno fóbico o un trastor-
no de angustia. 

En el caso de que uno de los padres presente un
trastorno de ansiedad o del estado de ánimo que le
cause dificultad para separarse del niño, deberá re-
cibir también tratamiento psiquiátrico directo, así
como asesoramiento conductual. El tratamiento
de uno de los progenitores con medicación antide-
presiva para trastornos del estado de ánimo, o por
ansiedad, es a menudo una parte del tratamiento
de un niño con un trastorno de ansiedad por sepa-
ración. 

Las benzodiazepinas se han utilizado también
en los niños y en los padres, y resultan particular-
mente útiles para la ansiedad «a n t i c i p a t o r i a» q u e
puede desarrollarse secundariamente en torno a los
síntomas principales de la ansiedad. La buspirona
o la fluoxetina pueden considerarse como alterna-
tivas. 

El trastorno de ansiedad por separación puede
aliviarse parcialmente con la utilización de un mé-
todo de «alta tecnología» : a la figura de apego se le
entrega un «b u s c a - p e r s o n a s» electrónico y al niño
se le proporcionan monedas, permitiéndole llamar
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al padre o a la madre en caso de que aparezca la an-
siedad. Normalmente, el niño intentará la locali-
zación una o dos veces, y posteriormente puede
utilizar la moneda como un símbolo de la capaci-
dad de llegar a la figura de apego en caso de nece-
sidad. Esta técnica puede ser útil para facilitar la
asistencia a la escuela. 

Con frecuencia, en el tratamiento de este tras-
torno existe el peligro de que los padres y el tera-
peuta atribuyan una importancia excesiva a la asis-
tencia a la escuela y a los síntomas que muestra el
niño, y no se ocupen de su desarrollo a largo plazo.
La capacidad del niño para asistir a la escuela re-
gularmente o para manejar discretamente la an-
siedad puede significar una mejoría conductual,
pero deja al niño vulnerable en su desarrollo psí-
quico. Es esencial mantener una perspectiva am-
plia sobre la psicopatología y el riesgo de un dete-
rioro en la edad adulta, con el fin de evitar una
finalización prematura del trabajo terapéutico. 

Para los niños con trastorno de ansiedad por se-
paración, la experiencia de la psicoterapia está or-
ganizada alrededor de las verdaderas «s e p a r a c i o-
nes dentro de la terapia» . Se recomienda prestar
una especial atención a las ausencias planeadas y
no planeadas (vacaciones del paciente o del tera-
peuta, transiciones escolares, embarazo de la te-
rapeuta o de la profesora, ausencia de los padres,
enfermedad del terapeuta, muertes) y a la finali-
zación del tratamiento. En el momento de inte-
rrumpir o finalizar, a menudo es útil ofrecer al
niño un objeto concreto o un recuerdo, o una des-
cripción clara de la futura actividad del terapeu-
ta. Son de gran ayuda la anticipación verbal de
tipo preventivo, la preparación del niño y de los
padres, así como un manejo activo de las cues-
tiones prácticas que surgen alrededor de las sepa-
raciones previstas. Se recomienda también pro-
fundizar en la finalización del trabajo con los
padres, cuyos propios problemas de separación y
psicopatología pueden llevarles a desear un final
precipitado, a ser intolerantes con la «p é r d i d a» d e
afectos o a infravalorar la importancia de los fac-
tores psicodinámicos que surgen con la finaliza-
ción. Tanto el niño como los padres pueden ob-
servarse con el fin de «e n s a y a r» d i f e r e n t e s
aspectos de la finalización del tratamiento antes
de su final real. Los padres y los propios niños
pueden presentar cogniciones deformadas acerca
de los finales ( «no estaba seguro de que Ud. nos
dejara volver» ), y por tanto resulta útil explicitar
este punto antes de acabar. Especialmente en los
padres con trastorno del estado de ánimo o por an-
siedad, que por sí mismos son vulnerables psico-
lógicamente cuando se trata de «p é r d i d a» , r e s u l-
ta útil ser concreto acerca del mecanismo para
volver al tratamiento.
Otro de los peligros del tratamiento de estos
niños y de sus padres es la obediencia patológica.
Algunos padres y niños tienen una forma de pre-
sentarse a sí mismos excesivamente «b u e n a» o
«a f a b l e» , y este modo perfeccionista de actuar les
impide exponer pensamientos y sentimientos pro-
fundos. Es necesario valorar en el curso del trata-
miento la «amabilidad patológica» del niño o de los
padres y no confundirla con la comprensión, el
apoyo o el cambio. 

El establecimiento de límites en el tratamiento
del trastorno de ansiedad por separación puede ser
útil o destructivo. Si el niño presenta un trastorno
por angustia o un episodio de depresión mayor, el
establecimiento de límites resulta contraprodu-
cente y puede agravar la sintomatología. Si se fuer-
za a un niño con un trastorno por angustia a asis-
tir al colegio, puede reaccionar con una rabieta o
un ataque físico. Sin embargo, la «coacción tera-
p é u t i c a» puede aplicarse con sensibilidad y resul-
tar útil en algunos casos de verdadero trastorno de
ansiedad por separación, especialmente si se apli-
ca apropiadamente después del tratamiento médi-
co. Para tratar las ausencias injustificadas (una
causa mucho más frecuente de absentismo esco-
lar), el establecimiento de límites es ciertamente
una medida muy útil y necesaria, pues establece
una estructura rutinaria diaria en la vida del niño. 

Las medidas psicosociales son apropiadas para
manejar el absentismo escolar basado en el miedo al
peligro físico, el «p e r m i s o» familiar, o la tendencia a
«vagabundear» con los compañeros en pandillas. 

Comentario clínico 

Se hace necesaria la investigación de la relación
entre el trastorno de ansiedad por separación y
otros trastornos psiquiátricos infantiles y adultos,
especialmente dada la alta incidencia de absentis-
mo escolar y de desempleo en la edad adulta. El tra-
tamiento de estos niños requiere un enfoque serio,
más allá de los principales síntomas de presenta-
ción. La alta prevalencia de psicopatología concu-
rrente y los riesgos evolutivos a largo plazo re-
quieren atención clínica preventiva. Ayudar a los
padres y a las escuelas a reconocer la amplia psi-
copatología y los riesgos psicoevolutivos del tras-
torno de ansiedad por separación requiere un tra-
bajo continuo de colaboración, de consulta y de
sensibilización en las escuelas. 

Mutismo selectivo 

Los niños con mutismo selectivo no utilizan el
habla en ámbitos concretos y muestran anomalías
en la conducta interpersonal y en las habilidades
sociales. Este trastorno poco común ya fue descri-
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to inicialmente hace 100 años, pero la literatura
médica respecto al mutismo electivo aún consiste
principalmente en documentos sobre casos indi-
viduales. La escasez de estudios controlados a gran
escala ha impedido la acumulación de descripcio-
nes sistemáticas y estadísticas. 

Descripción clínica 

Los niños con mutismo selectivo no hablan en uno
o varios de los entornos principales en los que
viven. A pesar de que pueden hablar y presentan
habitualmente un desarrollo del lenguaje normal,
se observan casos puntuales de mutismo parcial o
total, que aparece selectivamente en lugares des-
conocidos o en determinadas situaciones sociales
(Tabla 23-37). Frecuentemente, el habla es normal
cuando el niño está solo con los padres y herma-
nos, pero la comunicación se restringe en presen-
cia de profesores, compañeros o desconocidos.
Cuando se separa a estos niños de un entorno fa-
miliar y confortable pueden hacer uso abierto o du-
bitativo del lenguaje gestual, de señas con la cabe-
za, de respuestas monosilábicas, de notas por
escrito, de susurros, pero evitando una completa
vocalización y el habla verbal. 

A pesar de que la mayoría de niños con mutis-
mo selectivo presentan unas capacidades de len-
guaje normales, existe aproximadamente un tercio
de ellos que presentan trastornos del lenguaje, y al-
rededor de la mitad presentan un trastorno en el
habla o un retraso en el desarrollo del habla (Hay-
den, 1980; Kolvin y Fundudis, 1981). Además, exis-
te una prevalencia incrementada de retraso men-
tal y trastornos neurológicos. La suposición
tradicional de que estos niños presentan un desa-
rrollo del habla, del lenguaje y biológico normales
no es cierta en la mayoría de estos casos. 

TABLA 23-37. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
MUTISMO SELECTIVO SEGÚN EL DSM-IV

A . Incapacidad persistente para hablar en situaciones
sociales específicas (en las que se espera que hable;
p. ej., en la escuela) a pesar de hacerlo en otras
s i t u a c i o n e s .

B . La alteración interfiere en el rendimiento escolar o
laboral o en la comunicación social.

C . La duración de la alteración es de por lo menos 1
mes (no limitada al primer mes de escuela).

D . La incapacidad para hablar no se debe a una falta de
conocimiento o de fluidez del lenguaje hablado
requerido en la situación social.

E . El trastorno no se explica mejor por la presencia de
un trastorno de la comunicación (p. ej., tartamudeo)
y no aparece exclusivamente en el trascurso de un
trastorno generalizado del desarrollo, esquizofrenia
u otro trastorno psicótico.
Muchos niños con mutismo selectivo muestran
absentismo escolar, problemas de ansiedad por se-
paración, y características obsesivo-compulsivas.
En muchos casos se observan empeoramientos en
la conducta social y a veces en el control conduc-
tual. Muchos de estos niños presentan una pronta
y persistente timidez, sumisión, excesiva depen-
dencia, timidez en actividades que involucran aser-
tividad personal, apego a los padres, mal tempera-
mento con extraños, rabietas y conductas agresivas.
A veces estos niños pueden mostrar indicios de opo-
sición, conductas absorbentes y controladoras y de-
sobediencia. 

A los niños con mutismo selectivo se les com-
para a veces con niños que balbucean al tener que
hablar en situaciones nuevas, incluso después del
período normal de ansiedad frente a los extraños.
Inicialmente, al entrar en el jardín de infancia los
niños presentan dificultades al hablar, que se re-
suelven a medida que la gente y el entorno les re-
sultan familiares. 

En los informes de muchos casos se subraya la
existencia de lazos emocionales demasiado fuertes
con la madre y sobreprotección maternal. Con fre-
cuencia se encuentran descripciones de temor
hacia los padres, ansiedad, agorafobia y timidez,
pero también de violencia y agresividad por parte
de los padres. A menudo se hace hincapié sobre la
utilización del silencio hacia los padres como arma
de rabia y como medio de opresión. 

En casos individuales de mutismo selectivo a
menudo aparecen heridas faciales tempranas, trau-
mas bucales (operaciones dentales) o castigos ora-
les (lavado de boca, bofetada en la cara), especial-
mente durante el período de desarrollo del habla. 

También se manifiesta una prevalencia incre-
mentada de mutismo selectivo en niños prove-
nientes de familias inmigrantes. 

En el estudio más extenso disponible acerca del
mutismo selectivo (Hayden, 1980), se distinguen
cuatro subtipos de mutismo selectivo en base a las
características psicodinámicas y conductuales
(Tabla 23-18). La forma «s i m b i ó t i c a» del mutismo
selectivo involucra una madre dominante que está
claramente celosa de las relaciones del niño con
otras personas, un padre pasivo o no verbal y un
niño que parece sumiso, pero que puede ser alta-
mente manipulador. Este es el subgrupo más ex-
tenso y paralelamente más cercano a las descrip-
ciones clínicas usuales. Los niños «p a s i v o - a g r e s i v o s»
con mutismo selectivo utilizan el silencio de una
forma desafiante y hostil, muestran conductas an-
tisociales y a menudo agresivas, y generalmente sus
padres presentan evidentes características antiso-
ciales. Los niños «r e a c t i v o s» (o tal vez depresivos)
muestran normalmente características depresivas y
rechazo social, tienen un padre o una madre con 
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TABLA 23-38. UNA CLASIFICACIÓN DEL MUTISMO SELECTIVO

S i m b i ó t i c o P a s i v o - a g r e s i v o R e a c t i v o F ó b i c o
(n = 31) (n = 16) (n = 14) (n = 7)

Madre dominante, más padre pasivo o ausente 9 7 % 0 % 7 % 0 %
Rendimiento escolar superior a la media 4 5 % 0 % 0 % 0 %
Susurrar o vocalizar palabras 1 3 % 0 % 0 % 0% 

Conducta agresiva 0 % 5 6 % 0 % 0 %
Conducta antisocial 1 0 % 8 2 % 1 4 % 0 %
Encarcelamiento parental 3 % 7 5 % 3 6 % 0 %
Edad de inicio posterior a los 5 años 6 % 5 0 % 1 4 % 0% 

Rasgos depresivos 6 % 5 0 % 1 0 0 % 1 4 %
Retraimiento severo de tipo catatónico 6 % 3 7 % 1 0 0 % 0 %
Depresión parental 3 % 0 % 4 3 % 0 %
Timidez familiar 1 0 % 6 % 7 1 % 29% 

T i m i d e z 3 % 0 % 3 2 % 8 6 %
Rituales y compulsiones 1 0 % 6 % 7 % 100% 

Malos tratos (probados) 6 5 % 1 0 0 % 7 1 % 1 0 %
Abusos sexuales (probados) 2 6 % 5 0 % 3 6 % 4 3 %
F u e n t e : Subtipificación y datos de un estudo con 68 niños (Hayden, 1980). 
trastorno afectivo y a menudo existe la timidez en
la historia familiar. Los niños con «fobia al habla»
se muestran literalmente temerosos de escuchar su
propia voz, muestran reacciones de excitación au-
tonómicas como respuesta al oírse hablar a sí mis-
mos (incluso en una grabación), exhiben conductas
claramente ritualistas y compulsivas y manifiestan
una gran motivación cara a la superación de sus sín-
tomas. 

Hayden (1980) también informa sobre un gran
predominio de malos tratos y abusos sexuales en
niños con todo tipo de mutismo selectivo (Tabla
23-38). Los abusos físicos y sexuales han sido de-
nunciados por diversas agencias de asistencia so-
cial independientes, lo que indica que la respues-
ta emocional traumática tiene una base real. El
mutismo puede ser una defensa contra la angustia
emocional, el dolor, el temor al castigo, y la inte-
racción interpersonal. 

Epidemiología 

Probablemente el predominio es de 30 a 80 casos
entre 100.000, pero el uso de criterios de definición
más claros puede aumentar diez veces más esta es-
timación. Existe un ligero predominio femenino
con una relación de 1:1 a 2:1. 

Etiología 

Han predominado los modelos de explicaciones
psicodinámicas basándose principalmente en es-
tudios sobre casos. Los especialistas psicoanalíti-
cos han insistido en los mecanismos que envuelven
la inhibición oral, el control anal, la ansiedad de se-
paración y el miedo al abandono. A menudo existe
la concepción de que el mutismo es como una con-
ducta de afrontamiento, o como un reflejo de una
autonomía asertiva primitiva. Existe una tendencia
hacia la sobreprotección familiar.

Diversas observaciones descriptivas son consis-
tentes con estas formulaciones psicodinámicas. La
aparición selectiva de los síntomas en ciertos en-
tornos implica la intervención de factores psicodi-
námicos. La información que señala una alta inci-
dencia de abusos físicos y sexuales, violencia por
parte de los padres y un temprano trauma en la boca
apoyan una etiología postraumática. La etiología re-
lacionada con la ansiedad de separación es consis-
tente con algunos síntomas conductuales claros así
como los fuertes lazos maternales, antecedente fa-
miliares de trastorno del estado de ánimo y una his-
toria de cambio geográfico y cultural. Parece ser que
la falta de confianza y de autonomía en el manejo
del mundo exterior es un factor contribuyente.

La asociación del mutismo selectivo con una
historia de aparición precoz de la timidez o ante-
cedentes familiares de timidez es consistente con
un modelo psicodinámico, pero también es con-
sistente con una contribución constitucional o
temperamental en la timidez infantil (Kagan y col.,
1987), con el trastorno por ansiedad y la depresión.
No existen estudios controlados sobre anteceden-
tes familiares, pero existen numerosos informes
que sugieren un aumento en la frecuencia del tras-
torno del estado de ánimo y de la personalidad de
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l os padres. La asociación con los trastornos de la
comunicación, el retraso mental y ciertos trastor-
nos neurológicos también sugieren un posible fac-
tor etiológico neuroevolutivo. Estos trastornos
evolutivos asociados pueden empeorar más ade-
lante la comunicación de un niño con mutismo
s e l e c t i v o .

Es difícil proveer de algo más que de especula-
ciones la etiología. De todos modos, existen prue-
bas de numerosos factores etiológicos y multidi-
mensionales. 

Curso y pronóstico 

El mutismo selectivo comienza normalmente a la
edad de 3 a 5 años, cuando los niños de desarrollo
normal aún muestran períodos cortos de mutismo
cuando se encuentra con extraños o en situaciones
nuevas. A pesar de que la timidez temprana pueda
identificarse de forma retrospectiva (Kolvin y Fun-
dadis, 1981), el mutismo selectivo se diagnostica
normalmente en edades comprendidas entre los 5
y los 8 años, generalmente después de mostrar sín-
tomas en la escuela. Los síntomas pueden durar va-
rias semanas o meses, o pueden prolongarse du-
rante años. Antes de los 10 años, cerca de la mitad
de los niños mejoran sin necesidad de terapia, aun-
que probablemente el pronóstico sea más limita-
do si la conducta del habla no mejora entonces
(Kolvin). El reconocimiento y tratamiento se puede
retrasar o evitar si no aparecen otras formas de per-
turbaciones conductuales. 

Existen algunos casos de mutismo selectivo que
no se presentan hasta la adolescencia. Puede que
estos individuos no hablen con miembros de la fa-
milia o desconocidos, y a menudo muestren emi-
nentes características pasivo-agresivas o antisocia-
les, y tienden a tener un pronóstico menos favorable
(Hayden, 1980). 

Las complicaciones incluyen bajo rendimiento
académico, hacerse el mártir y satisfacción con las
ventajas secundarias de la enfermedad. Cuando los
profesores no son capaces de manejar el silencio
distorsionante, uno se encuentra con las desven-
tajas de las clases especiales inapropiadas y el in-
ternamiento en colegios. Muchos niños experi-
mentan la provocación y la humillación, pero
algunos niños están aparentemente protegidos por
compañeros, que pueden hablar en su favor o que
conceden servicios especiales y atención personal.
Una protección o tolerancia excesiva por parte de
los compañeros o los padres refuerza generalmen-
te la conducta de mutismo. 

Se desconoce el resultado a largo plazo. La con-
ducta social anormal, la manipulación interperso-
nal, la timidez y la agresividad parecen perdurar
más allá del período de mutismo sintomático. 
La relación del mutismo selectivo con los tras-
tornos afectivos, con el trastorno de ansiedad por
separación, con los trastornos fóbicos y con la psi-
cosis de la niñez y en la edad adulta no está bien
definida. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Se aconseja una completa evaluación psiquiátrica
del niño y de los padres. Una valoración neuroló-
gica es de gran ayuda para considerar la posibilidad
de lesión cerebral y retraso mental. La evaluación
del habla y del lenguaje es necesaria, incluyendo
un examen de los patrones de la comunicación fa-
miliar del silencio y de la ira. Debería evaluarse
tanto en el niño como en la familia los malos tra-
tos y los abusos sexuales, la depresión, la conduc-
ta antisocial, la timidez y el retraso mental. A
veces las visitas al hogar son útiles. El diagnóstico
diferencial incluye la fobia social, la alteración del
habla de la esquizofrenia, la personalidad esqui-
zoide, la sordera, la afasia y la histeria. 

Tratamiento 

Estos casos muestran estar generalmente en con-
tra de un tratamiento, pero esto depende del enfo-
que de la terapia. La psicoterapia individual y fa-
miliar comporta un proceso particularmente lento
y difícil, y, a menudo, consigue un resultado de-
cepcionante cuando se utiliza de manera única en
el mutismo selectivo. El asesoramiento a los pa-
dres resulta algo más eficaz. Existen informes res-
pecto a las terapias a corto plazo (Wright y col.,
1985) y de la hospitalización. A menudo, la tera-
pia del habla y del lenguaje es adecuada. La terapia
conductual parece lograr los mejores resultados
(Krohn y col., 1992; Labbe y Williamson, 1984).
Con frecuencia se utiliza el manejo de contingen-
cias, el reforzamiento positivo, la desensibilización
y el entrenamiento de la asertividad. Existe un
único informe acerca del éxito del tratamiento con
fenelcina o fluoxetina, lo que sugiere que el mu-
tismo selectivo es una forma de fobia social (Black
y Uhde, 1992). De todas maneras, no existen jui-
cios de tratamiento controlados para este trastor-
no poco común. 

Se han sugerido varias técnicas que tienen como
meta la reducción del mutismo en el niño. A pesar
de que a menudo se hacen arreglos en relación al
mutismo del niño por parte de los profesores y los
padres, generalmente resulta útil mantener una
clara expectativa de que el niño hable o se comu-
nique, por lo menos en un período estructurado
para cada encuentro. Resulta de gran ayuda para
los padres (especialmente el progenitor simbióti-
co) el ser explícito con el niño sobre estas expec-
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tativas; es decir, que hable en la escuela y du-
rante la terapia. Se pueden preguntar cuestiones
sencillas que requieran respuestas con monosí-
labos o tocando la mano del terapeuta. El hecho
de minimizar la «f r e s c u r a» de las interacciones
verbales puede reducir en determinados niños el
sentimiento subjetivo de miedo o agresividad
que pueden experimentar al comunicarse. Los te-
rapeutas han utilizado métodos de como taparse
sus propias bocas durante el habla, reducir el
contacto ocular con el niño, utilizar posiciones
corporales cerradas, hablar utilizando gestos
(pantomima) y vocalización silenciosa de las pa-
labras. 

En niños que experimentan una forma fóbica
de ansiedad durante el habla, la pronunciación de
una sola palabra puede ser precedida de un au-
mento de tensión y rigidez y seguida de un senti-
miento de alivio y orgullo. De todas maneras, una
mejora sintomática puede seguirse por una resis-
tencia a investigar las causas y orígenes del pro-
b l e m a .

Concretamente en niños con serios problemas
de separación, citas fallidas o una enfermedad pue-
den observarse conductas regresivas y resistentes. 

Generalmente se debe desalentar a los padres a
reforzar la pasividad del niño y a contribuir a las
«ganancias secundarias» .

El tratamiento de la ansiedad y del miedo rela-
cionado con la comunicación, la promoción de la
separación y de la autonomía, y la mejora de la
asertividad personal pueden implicar el trata-
miento del niño y de los padres. 

En el momento en que el mutismo mejore, se
podría anticipar que los trastornos psiquiátricos
asociados seguirán requiriendo un tratamiento del
niño y de los padres. 

Comentario clínico 

Existe una clara necesidad de estudios sistemáticos
acerca del mutismo selectivo. Se necesitan inves-
tigaciones referentes a la genética, historia psi-
quiátrica familiar, variables biológicas, solapa-
mientos con otros trastornos psiquiátricos, roles de
abuso y de negligencia, respuestas a los medica-
mentos y resultados del tratamiento. 

Actualmente, cada caso, en cada uno de estos
trastornos tan poco comunes, ofrece sus propias
lecciones. En ausencia de esta información, los
médicos confían en las teorías psicodinámicas
para guiar los tratamientos clínicos de mutismo
selectivo, pero pueden utilizar técnicas más mo-
dernas en el tratamiento de las condiciones aso-
ciadas psiquiátricamente en los niños y en los pa-
d r e s .
Tra sto rno re a c t i vo de la vinculación de la infa n c i a
o la niñez 

Tras un abuso físico o emocional de un educador,
puede observarse una conducta interpersonal anor-
mal y una excitabilidad emocional. Resulta natu-
ral deducir que una conducta social anormal se
debe a un trastorno en el desarrollo del apego in-
terpersonal temprano (Tabla 23-39). El trastorno
reactivo de vinculación abarca tanto el aumento
como el descenso de la interactividad social des-
pués de un trauma en la infancia o en la niñez. 

Estas etiquetas diagnósticas del DSM-IV clasi-
fican una variedad de estados que se originan en la
niñez, incluyendo las consecuencias de abusos fí-
sicos o sexuales, el cuidado a cargo de individuos
con perturbaciones emocionales, una implicación
emocional inadecuada por parte de los padres, ne-
gligencia, reacciones de estrés postraumáticas du-
raderas, inestabilidad en los entornos del hogar y
un vínculo deteriorado u obligado (Tibbits-Kleber
y Howell, 1985). El signo del trastorno reactivo de
la vinculación es la aparición de relaciones inter-
personales perturbadas a continuación de un cui-
dado bastante inadecuado al inicio de la niñez; in-
firiéndose la conexión entre ambos. 

En pediatría, el diagnóstico de fracaso en la ma-
duración incluye el retraso del crecimiento corpo-
ral, la categoria del DSM-IV de trastornos de la ali-
mentación de la infancia o la niñez o algunos casos
de retraso en el crecimiento físico sin anormali-
dades sociales prominentes. 

Descripción clínica 

Pueden observarse diferentes presentaciones con-
ductuales, cognitivas y afectivas en edades distin-
tas. En los niños son comunes las respuestas so-
ciales extrañas, el débil apego interpersonal, la
apatía y la excitabilidad inapropiadas, y las altera-
ciones en el estado de ánimo. Cualquier fallo en el
desarrollo normal puede clarificarse como un tras-
torno reactivo del vínculo si es precedido por erro-
res claros en el cuidado ordinario. 

Al inicio de la niñez el diagnóstico se basa en la
incapacidad para conseguir las expectativas evo-
lutivas: falta de seguimiento visual o de sonrisa a
la edad de 2 meses, e incapacidad de jugar a juegos
sencillos o de extender los brazos para ser cogido
a la edad de 5 meses. En los desarrollos normales
se espera que un niño muestre claros signos con-
ductuales de apego hacia el padre o la madre a la
edad de 8 meses. 

Los niños con trastornos reactivos del apego se
muestran letárgicos y con escasos movimientos 
corporales o actividad; siendo éstos débiles. El 
sueño es excesivo e irregular. El aumento de peso es 
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TABLA 23-39. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA
TRASTORNO REACTIVO DE LA
VINCULACIÓN DE LA INFANCIA O LA
NÑEZ SEGÚN EL DSM-IV

A . Relaciones sociales en la mayor parte de los
contextos sumamente alteradas e inadecuadas para
el nivel de desarrollo del sujeto, iniciándose antes
de los 5 años de edad, y puestas de manifiesto por 1
o 2: 

1 . Incapacidad persistente para iniciar la mayor parte
de las interacciones sociales o responder a ellas de
un modo apropiado al nivel de desarrollo,
manifestadas por respuestas excesivamente
inhibidas, hipervigilantes, o sumamente
equivalentes y contradictorias (p. ej., el niño
puede responder a sus cuidadores con una mezcla
de acercamiento, evitación y resistencia a ser
consolado, o puede manifestar una vigilancia fría).

2 . Vínculos difusos manifestados por una
sociabilidad indiscriminada con acusada
incapacidad para manifestar vínculos selectivos
apropiados (p. ej., excesiva familiaridad con
extraños o falta de selectividad en la elección de
figuras de vinculación).

B . El trastorno del criterio A no se explica
exclusivamente por un retraso del desarrollo (como
en el retraso mental) y no cumple criterios de
trastorno generalizado del desarrollo.

C . La crianza patogénica se manifiesta al menos por
una de las siguientes características: 

1 . Desestimación permanente de las necesidades
emocionales básicas del niño relacionadas con el
bienestar, la estimulación y el afecto.

2 . Dsestimación persistente de las necesidades
físicas básicas del niño.

3 . Cambios repetidos de cuidadores primarios, lo
que impide la formación de vínculos estables (p.
ej., cambios frecuentes en los responsables de la
c r i a n z a ) .

D . Se supone que el tipo de crianza descrita en el
criterio C es responsable del comportamiento
alterado descrito en el criterio A (p. ej., las
alteraciones del criterio A empezaron tras la
instauración de los cuidados patogénicos que
aparecen en el Criterio C).

Código basado en el tipo: 
Tipo inhibido: si predomina el criterio A1 en la

presentación clínica. 
Tipo desinhibido: si predomina el criterio A2 en la

presentación clínica.

lento. Los niños se resisten a ser cogidos y existe
poco interés interactivo hacia el entorno. 

Los niños con trastornos reactivos del apego
pueden parecer retraídos, pasivos, desinteresados
por las personas, o responder a los estímulos in-
terpersonales de manera extraña. Los niños pue-
den mostrar alternativamente un excesivo interés,
una familiarización demasiado rápida, manoseo
inadecuado, apego, una implicación emocional in-
mediata, que inicialmente puede parecer gratifi-
cante, pero que también puede experimentarse
como sobrenatural o inusual. 

En niños más mayores el trastorno reactivo del
apego se presenta normalmente en forma de de-
fectos de socialización. En ausencia de problemas
de socialización, un niño no podría ser clasificado
con un código V (problema relacional entre el hijo
y el padre o la madre) o diagnosticarse como un
trastorno de estrés postraumático. 

Epidemiología 

Aproximadamente entre el 1 y el 5% de las admi-
siones en los hospitales pediátricos son debidas al
diagnóstico de fracaso en la maduración (FTT) inor-
gánico. La información epidemiológica referente al
subgrupo de trastorno reactivo del apego no es ac-
cesible. 

Etiología 

En este diagnóstico particular del DSM-IV, la etio-
logía está escrita dentro de la definición del tras-
torno: abusos previos, negligencia o cuidado dete-
riorado y la rotura de los lazos, están implicadas
en la etiqueta de la enfermedad. 

En los padres o tutores, generalmente los pro-
blemas incluyen una depresión mayor, psicosis,
frustración con un niño «d i f í c i l» , hostilidad activa,
indiferencia, aislamiento parental, «fobia al niño» ,
miedo a cometer infanticidio, educación deficien-
te, pobreza, retraso mental o una vida familiar enor-
memente perturbada. Estos factores comparten los
efectos comunes de un vínculo niño-cuidador alte-
rado (Call, 1984). 

Curso y pronóstico 

Si no se trata, el curso puede variar desde remisio-
nes espontáneas hasta una desnutrición, infección
o muerte. Tanto la privación nutricional como psi-
cosocial pueden ocasionar a largo plazo cambios
conductuales, hiperactividad, baja estatura y un CI
bajo. Si persiste la carencia emocional pero se fuer-
za la alimentación, los niños pueden mostrar una
mejora en el aumento de peso. De todas maneras,
incluso cuando el crecimiento del cuerpo esté ase-
gurado, una privación emocional continuada puede
c a u s a r «d e p r e s i ó n» y retraso evolutivo en los niños,
como por ejemplo, la entidad histórica del hospita-
lismo. La mejora del crecimiento corporal y la res-
puesta emocional no garantizan un resultado evo-
lutivo normal, aunque no se han identificado
factores pronósticos específicos de secuelas con-
ductuales, cognitivas o físicas. 
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La relación del trastorno reactivo de vinculación
con la subsiguiente aparición de trastorno del es-
tado de ánimo, trastornos por ansiedad y trastorno
de la conducta alimentaria, no está determinada. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

En la práctica, el trastorno reactivo de la vincula-
ción se diagnostica mediante la observación de las
interaciones madre-niño, de las visitas al hogar y
la respuesta sintomática frente al cuidado adecua-
do (por ejemplo durante la hospitalización). 

La evaluación de las interacciones educador-
niño conlleva la observación de la simple capaci-
dad de tenencia física, de estimulación física e in-
terpersonal, empatía, atención hacia la conducta
del niño, miedo del niño, ira o indiferencia. Gene-
ralmente se recomienda una visita al hogar para
evaluar la suficiencia del alojamiento, la seguridad,
la alimentación y la implicación parental con el
niño. Múltiples cambios en el entorno del hogar o
de los educadores pueden ser causativos. La eva-
lución psiquiátrica de los padres es un componen-
te esencial para la evaluación. En algunos casos los
abusos físicos o sexuales y la negligencia no se
identifican de forma rápida. 

Para los infantes o niños muy pequeños, la hos-
pitalización puede resultar útil para el diagnóstico
y el tratamiento. El abandono del entorno hogare-
ño puede facilitar el restablecimiento de una ali-
mentación normal y patrones psicológicos, y eva-
luar y remediar la capacidad de asistencia de los
padres. 

Se requiere una valoración médica para descar-
tar las enfermedades físicas crónicas que puedan
ocasionar un diagnóstico de fracaso en la madura-
ción orgánica de un niño homeostático y trastor-
nos de la conducta alimentaria, de rechazo de ali-
mentos, desnutrición, enfermedades neurológicas
y déficit sensorial. 

Tratamiento 

Para tratar el trastorno reactivo de la vinculación
de la infancia o la niñez se requieren generalmen-
te el cuidado médico básico, la provisión de un
educador adecuado, la educación de los padres y el
tratamiento psiquiátrico de los mismos. Esta in-
tervención masiva justifica normalmente una hos-
pitalización médica. Dada la complejidad de los
problemas médicos y psiquiátricos, la sensibilidad
necesaria para manejar a los padres y la frecuente
necesidad de procedimientos legales, resulta a me-
nudo de gran utilidad el poseer en las unidades pe-
diátricas hospitalarias un equipo de tratamiento
especializado. 

Generalmente una gran mejora en estado clíni-
co del niño se debe a la hospitalización o a la in-
tervención terapéutica. Esta mejora como res-
puesta a un tratamiento se considera como una
confirmación del diagnóstico de trastorno reacti-
vo de la vinculación. El hecho de que no exista una
respuesta clínica implica o bien la presencia de un
trastorno diferente, o bien que antes del trata-
miento se han dado complicaciones médicas gra-
ves con dolor físico persistente. 

Si el tratamiento se inicia bastante más tarde de
un período de abusos y negligencia, cuando los pro-
blemas tempranos del apego forman parte de la his-
toria y se aprecie una conducta social anormal, en-
tonces se requiere la evaluación psiquiátrica
estándar del niño y de los padres. A pesar de que
no existan estudios controlados sobre el resultado
del tratamiento, la práctica médica y psiquiátrica
abarca una terapia multimodal con los niños y los
padres. 

Comentario clínico 

La creación de una categoría de diagnóstico que
contenga un mecanismo razonable pero hipotético
es algo inusual en el sistema del DSM-IV. Pueden
crear confusión los casos en que los defectos de so-
cialización no sean precedidos de antecedentes cla-
ros de abusos o negligencia, o cuando un apego tras-
tornado muy tempranamente, y bien definido, tiene
como resultado síntomas conductuales o afectivos
sin déficits de sociabilidad. El tratamiento de los
trastornos de la infancia, con complicaciones mé-
dicas y psicofisiológicas mayores así como con ries-
gos psiquiátricos, constituye una expansión im-
portante de los intereses clínicos rutinarios por
parte de los que ejercen la psiquiatría. 

Tra sto rnos por mov i m i e n tos este re otipados 

Pueden observarse determinadas conductas moto-
ras repetitivas y sin finalidad en niños pequeños,
en personas con privaciones sensoriales (sordos o
ciegos), en individuos con retraso mental, y en al-
gunos trastornos psicóticos (esquizofrenia, tras-
torno del estado de ánimo con alteraciones psico-
motoras). Muchas estereotipias parecen tener un
componente autoestimulante, pero el diagnóstico
del trastorno por movimientos estereotipados so-
lamente se realiza si estas conductas repetitivas
producen interferencias funcionales o lesiones fí-
sicas (Tabla 23-40). La conducta autolesiva es un
rasgo clínicamente crucial y común. 

Descripción clínica 

Ejemplos característicos de la estereotipias y hábi-
tos son dar cabezazos, balanceo corporal, agitación
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TABLA 23-40. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL
TRASTORNO POR MOVIMIENTOS
ESTEREOTIPADOS SEGÚN EL DSM-IV

A . Comportamiento motor repetitivo, que parece
impulsivo, y no funcional (p. ej., sacudir o agitar las
manos, balancear el cuerpo, dar cabezazos,
mordisquear objetos, automorderse, pinchar la piel
o los orificios corporales, golpear el propio cuerpo).

B . El comportamiento interfiere las actividades
normales o da lugar a lesiones corporales
autoinfligidas que requieren tratamiento médico (o
que provocarían una lesión si no se tomaran
medidas preventivas).

C . Si hay retraso mental, el comportamiento
estereotipado o autolesivo es de gravedad suficiente
para constituir un objetivo terapéutico.

D . El comportamiento no se explica mejor por una
compulsión (como en el trastorno obsesivo-
compulsivo), un tic (como en el trastorno por tics),
una estereotipia que forma parte de un trastorno
generalizado del desarrollo o una tracción del
cabello (como en la tricotilomanía).

E . El comportamiento no se debe a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia ni a una
enfermedad médica.

F . El comportamiento persiste durante 4 semanas o
m á s .

E s p e c i f i c a r si: 
Con comportamiento autolesivo: si el comportamiento
da lugar a daño corporal que requiera tratamiento
específico (o que daría lugar a daño corporal si no se
tomaran medidas protectoras)

de las manos, dar vueltas, una risa estereotipada,
chuparse el dedo pulgar, manosear el pelo, frotar-
se los ojos, autolesionarse, morder objetos o mor-
derse a sí mismo, arañarse a sí mismo, pegarse a sí
mismo, rechinar los dientes y contener la respira-
ción. A pesar de que algún hábito conductual pueda
predominar, es característico de algunas estereoti-
pias el que ocurran varias simultáneamente. Dife-
rentes clases de estereotipias pueden llegar a ser
notables en diferentes momentos. El ritmo de la
conducta repetitiva puede ser lento y apacible, o
rápido y enérgico, o incluso con energía violenta.
Ocasionalmente puede apreciarse en el transcurso
de unos minutos las oleadas crecientes o decre-
cientes de energía. La frecuencia puede aumentar
durante los períodos de tensión, frustración, abu-
rrimiento, soledad y justo antes de irse a dormir. 

El cabecear y balancear el cuerpo, constituyen
las dos presentaciones más usuales. El golpear la
cabeza puede durar horas, especialmente al dor-
mirse, o por la mañana al despertarse. Puede pro-
ducirse de forma suave y silenciosa, generalmente
durante períodos de soledad o aburrimiento y p u e d e
parecer que tenga características autoestimulantes
y placenteras. Puede suceder alternativamente du-
rante un estado claramente no placentero: duran-
te una «explosión emocional» , el niño puede gol-
pearse contra el suelo, golpeando vigorosamente
los miembros de su cuerpo y la cabeza contra el
suelo o pared. 

El balanceo del cuerpo también puede producir-
se lentamente, mientras murmura o canta silen-
ciosamente, o puede ser lo suficientemente violen-
to como para mover la cama del niño. La actividad
mental posee una cualidad típicamente autoabsor-
bente (tanto si es placentera como si no lo es). 

Epidemiología 

Aproximadamente del 15 al 20% de la población
pediátrica normal puede presentar antecedentes de
estereotipias o hábitos motores pasajeros, pero no
se dispone de información sobre el predominio del
trastorno por movimientos estereotipados con le-
siones físicas o interferencias funcionales. Las con-
ductas estereotipadas muestran igual predominio
con referencia al sexo. No existe información acer-
ca de las influencias socioeconómicas. Existe un
predominio mayor en individuos con retraso men-
tal. Alrededor del 60% de los individuos interna-
dos con retraso mental grave y profundo, presen-
tan trastornos por movimientos estereotipados, y
un 15% presenta conductas autolesivas (Schroeder
y col., 1979). 

Etiología 

No existe una etiología clara sobre los movimien-
tos estereotipados, pero se han adelantado algunas
teorías y probablemente existen múltiples facto-
res contribuyentes e interactivos involucrados. 

La existencia de factores orgánicos se demues-
tra por la elevada incidencia de trastornos por mo-
vimientos estereotipados en individuos con un es-
tado o función cerebral anormal: retraso mental,
déficit sensorial (ceguera, sordera), enfermedades
cerebrales (epilepsia, infecciones, anomalías me-
tabólicas), trastornos psicóticos y psicosis debidas
a la medicación (anfetaminas). 

El papel etiológico de la autoestimulación (o au-
toestimulación erótica) es sugerido por la aparición
aparentemente placentera y de autoabsorción que
tiene lugar durante el aburrimiento o, la soledad
física. La autoestimulación mediante actividades
físicas repetitivas puede resultar especialmente sa-
tisfactoria si las formas usuales de estimulación
son ineficaces: en pacientes con grandes deterio-
ros en la cognición, la serie ordinaria de visiones y
sonidos puede que no sean comprendidas o que no
sean tan placenteras como la actividad física. 
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Es verosímil un propósito de reducir la tensión, ya
que estas conductas aumentan durante la ansiedad,
la tensión y la frustración. Se ha propuesto un fac-
tor excitante, ya que estas conductas pueden ser
más evidentes a la hora de irse a dormir o al le-
vantarse por la mañana. El golpear la cabeza du-
rante una «explosión emocional» puede concebir-
se desde el punto de vista de una autoestimulación,
una descarga de tensión o una «e x c i t a c i ó n / s u b l e-
v a c i ó n» .

Las conductas autolesivas son especialmente di-
fíciles de explicar etiológicamente. Es fácil gene-
rar nuevas teorías, pero normalmente, no están
configuradas por la experiencia clínica en indivi-
duos con conductas de autolesión. En algunos in-
dividuos, la protección física que inhibe la con-
ducta de autolesión es bien recibida y relajante;
para estas personas, la supresión de las restriccio-
nes puede llevar a un notable aumento de la con-
ducta o al hábito estereotipado. En algunas oca-
siones parece que intenten protegerse de ellos
mismos de la autolesión. Estos pacientes experi-
mentan dolor en respuesta a un pellizco o a un
shock eléctrico, a pesar de haberse sugerido que,
por ejemplo, en el trastorno autista, la sensibilidad
al dolor puede estar alterada. 

A pesar de que exista una presencia excesiva del
trastorno por movimientos estereotipados entre los
individuos con una historia de negligencia, subes-
timulación y retraso mental, estas conductas pue-
den observarse en casos de inteligencia normal y
cuidados adecuados. 

Se produce un tipo de estereotipias en desarro-
llos normales, especialmente durante el aprendi-
zaje de patrones y ritmos motores (Kraviz y Boehm,
1971). Estas conductas parecen funcionar como
ejercicios motrices, ayudando al niño a asentir y
actuar dentro del sistema neuromuscular/motor. 

No se dispone de estudios sobre historias fami-
liares, marcadores biológicos y estudios psicológi-
cos acerca del trastorno por estereotipias/hábitos
motores. 

Curso y pronóstico 

Determinadas estereotipias como el cabeceo o el
balanceo del cuerpo empiezan tempranamente, a
los 6 o 12 meses. En el 80% de los niños norma-
les estas conductas se resuelven normalmente
hacia los 4 años, aunque algunos hábitos más su-
tiles como dar golpecitos o rechinar de dientes
pueden persistir (DeLissovoy, 1962). En los indi-
viduos con retraso mental y trastornos del desa-
rrollo, las estereotipias de comienzo tan tempra-
no pueden persistir durante años. Las estereotipias
y hábitos motores de inicio más tardío pueden ser
descriptivamente similares, pero aparecen de
forma episódica durante los períodos de ansiedad
o estrés. 

Una complicación del trastorno por movimien-
tos estereotipados resulta de la atención que las
conductas (especialmente las conductas de auto-
lesión) provocan en los educadores. Las diferentes
formas de atención y cuidado se convierten de
forma involuntaria en un reforzador conductual
sostenido, lo que conduce a una mayor intensidad
y duración de los síntomas. 

Evaluación y diagnóstico diferencial 

Cuando el trastorno se inicia en la infancia, o du-
rante la niñez, muy prematuramente, resulta apro-
piada una evaluación del retraso mental concu-
rrente y otras incapacidades del desarrollo. Cuando
el trastorno empieza más tarde, resulta necesario
evaluar la agitación asociada a la psicosis o a los
trastornos del estado del ánimo, así como el retra-
so mental y los trastornos generalizados del desa-
rrollo. En algunos casos, el uso de medicación psi-
coestimulante y de otros agonistas dopaminérgicos
puede producir o agravar las estereotipias, por lo
que resulta apropiado realizar una evaluación del
uso concurrente de medicación.

El trastorno por movimientos estereotipados no
se diagnostica durante el curso del trastorno por tics
o trastorno obsesivo-compulsivo. Las estereotipias
y los hábitos pueden distinguirse de los tics cuan-
do existe un componente de autoestimulación o de
placer. Los tics no son experimentados como pla-
centeros, aunque comportan una función de des-
carga de tensión. 

Tratamiento 

Estos síntomas resultan normalmente resistentes
al tratamiento, aunque se ha visto que las técnicas
conductuales son las más eficaces (sobretodo la so-
brecorrección). También son de ayuda las inter-
venciones que implican la reducción de la ansie-
dad, la estimulación sensorial y el ofrecimiento de
alternativas a la autoestimulación. 

Normalmente, los métodos conductuales in-
tentan basarse, siempre que sea posible, en los sis-
temas de recompensa, aunque normalmente el re-
forzamiento positivo para tratar el trastorno por
movimientos estereotipados no resulta eficaz cuan-
do se utiliza como método único. La sobrecorrec-
ción dispone del mejor resultado empírico, pero es
un tratamiento coercitivo que puede provocar ira,
oposicionismo y sustitución del síntoma. En el tra-
tamiento de la coprofagia (comer heces), un pro-
grama de práctica positiva de sobrecorrección
puede implicar la higiene oral, limpiarse los dedos
y las uñas y lavarse cada uno de los brazos duran-
te varios minutos. 
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Puede resultar útil bloquear la retroalimentación
placentera de la autoestimulación. La técnica es-
pecial depende del modo sensorial predominante
de la autoestimulación. Para la autoestimulación
basada en el sonido, un ruido blanco o una música
grabada pueden resultar útiles. En el balanceo, un
vibrador que golpee la mano puede distraer la au-
toestimulación cinestésica. Para el movimiento de
los dedos, manosear una cuerda puede proporcio-
nar una estimulación propioceptiva alternativa. En
la estimulación visual, se puede alterar la luz am-
biental o se puede proporcionar un globo. Esta dis-
tracción de la autoestimulación y la sustitución de
la estimulación puede resultar útil en algunos in-
dividuos (Baroff, 1986). 

En el caso de conductas que no producen lesio-
nes, a veces se sugiere la extinción (que es promo-
vida por ignorar el síntoma, más que por prestarle
atención). 

En el tratamiento de conductas autolesivas, pue-
den utilizarse estímulos ligeramente aversivos: so-
plos en la cara, gustos picantes (salsa Tabasco®) o
agrios (limón), o material de arpillera en la piel.
También pueden utilizarse las limitaciones físicas
de forma protectora, y paradójicamente, como una
recompensa por el aumento de los períodos sin au-
tolesiones. 

En determinados casos pueden ser útiles los
neurolépticos y la difenhidramina. Los psicoes-
timulantes y otros agonistas de la dopamina pue-
den agravar o inducir la aparición de conductas
estereotipadas (Green, 1991). Los trastornos con-
vulsivos están presentes de forma bastante
común en los pacientes con conductas autolesi-
vas, por lo que pueden administrarse anticon-
vulsivantes a algunos de estos individuos. El blo-
queador opiáceo naltrexona ha resultado eficaz
en la reducción de las conductas autolesivas, es-
pecialmente en el retraso mental con estereoti-
pias (Sandman, 1991). 

Un aspecto terapéutico puede ser el aumento
de la atención parental y su implicación durante
las estereotipias (de forma similar al tratamiento
de la autoestimulación aparente en el trastorno
por rumiación). Por ejemplo, durante el cabeceo,
se aconseja a los padres que cojan o se sienten con
el niño, cogiendo y protegiendo la cabeza hasta
que el cabeceo cese. Este procedimiento puede re-
ducir la duración global, pero puede durar largo
tiempo y a menudo, los padres presentan dificul-
tades en seguir las sugerencias de que proporcio-
nen un tiempo adicional o una atención adicional
al niño. 

Cuando las estereotipias se originan en un tras-
torno psicótico, el aumento de la atención puede no
resultar útil o contraproducente; puede ser necesa-
rio el tratamiento con medicación neuroléptica. 
Algunos clínicos aconsejan técnicas de manejo
simples y prácticas, como dirigir al niño a cabece-
ar en zonas con una superficie blanda, combinado
con intervenciones para la reducción del estrés. 

Existe un vacío en cuanto a estudios controla-
dos en la mayoría de los tratamientos del trastor-
no por estereotipias/hábitos motores. 

Comentario clínico 

Este trastorno, que abarca diversos hábitos y este-
reotipias conductuales, permite etiquetar diag-
nósticamente determinados problemas conduc-
tuales a cualquier edad. Aunque se pueda creer que
representa una categoría diagnóstica distinta, ac-
tualmente se aconseja evaluar enérgicamente el
posible retraso mental concurrente, los trastornos
del desarrollo, los trastornos psicóticos y la agita-
ción en asociación con trastornos del estado de
ánimo o los trastornos por ansiedad (o condiciones
incipientes, o precursoras, relacionadas). 

I N ST RU M E N TOS DE EVA LUAC I Ó N

E STA N DARIZADOS PARA NIÑOS Y

ADOLESCENTES 

Se han desarrollado protocolos de entrevistas es-
tructuradas y semiestructuradas, listas, cuestiona-
rios y escalas de estimación para la evaluación y se-
guimiento de muchos trastornos psiquiátricos
infantiles (Rapoport y col., 1985). Parecidos a los
instrumentos desarrollados para la evaluación de
los diagnósticos principales en los adultos, estos ins-
trumentos resultan útiles en la práctica clínica ade-
más de serlo como protocolos en la investigación
(Achenbach y McConaughty, 1987). Los instru-
mentos disponibles pueden proporcionar una revi-
sión sistemática de las conductas generales, de los
síntomas psiquiátricos de todos los diagnósticos
DSM-IV de la niñez, así como una valoración glo-
bal del funcionamiento general (Rutter y col., 1987). 

Los instrumentos estandarizados pueden ofre-
cer unos hallazgos que difieran de las evaluaciones
clínicas. Las fuentes de estas diferencias son pro-
bablemente numerosas, y ninguna aproximación
puede interpretarse como correcta de una forma rí-
gida. Resulta útil utilizar procedimientos de valo-
ración estandarizados como un complemento a la
evaluación clínica de los niños. 

Los instrumentos estandarizados son más sis-
temáticos y completos que los clínicos en la ex-
ploración de determinados trastornos. Los clínicos
tienden a informar menos sobre el abuso y depen-
dencia de alcohol en los adolescentes, y tienden a
pasar por alto los trastornos bipolares en adoles-
centes y niños. 
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Tanto los niños como los padres contribuyen
útilmente pero con observaciones diferentes. En
general, los niños describen de forma más eficaz
los síntomas del estado de ánimo, y los padres des-
criben mejor los síntomas conductuales. Sin em-
bargo, las características del trastorno disocial pue-
den describirlas en la mayoría de los casos tanto
los niños como los padres, en función de la situa-
ción clínica. Parece ser que los niños pueden des-
cribir más si no se autoculpabilizan, y menos si se
está pensando en un castigo o en el tratamiento. 

Queda claro que un único informador no puede
ofrecer una descripción completa de un niño. Los
niños, profesores, padres, familiares, miembros de
la comunidad y clínicos trabajan todos en marcos
diferentes de observación y sesgo. El sexo, la edad
y el diagnóstico psiquiátrico del niño y de los pa-
dres pueden influir en la naturaleza de sus obser-
vaciones. Sin embargo, las diferencias entre las ob-
servaciones de los padres y de los profesores y entre
los dos padres, a menudo se relacionan con varia-
ciones auténticas en el comportamiento del niño
en diferentes marcos ambientales y con persona
d i s t i n t a s. 

Los estudios que comparan los datos de dife-
rentes informes, técnicas de evaluación y subgru-
pos diagnósticos están sacando a la luz las dificul-
tades que durante mucho tiempo han resultado
inherentes al procedimiento clínico. 

Los instrumentos diagnósticos estandarizados
facilitarán los estudios epidemiológicos en la po-
blación general infantil y adolescente. El clásico
trabajo de Rutter en la isla de Wight y en el centro
de Londres ha proporcionado los primeros datos
epidemiológicos más importantes y extensos en los
trastornos psiquiátricos en niños (Rutter, 1989;
Rutter y col., 1970, 1976). Las estimaciones ac-
tuales de prevalencia y proporción de muchos tras-
tornos de inicio en la infancia en función el sexo,
son todavía preliminares y a veces vagas (Tabla 23-
41). Se espera que estos datos mejoren a medida
que se disponga de más información, usando cri-
terios diagnósticos actuales y valoraciones estan-
darizadas de la psicopatología infantil. 

C O NC LUSIONES 

A medida que se disponga de estudios prospectivos
sobre su desarrollo, el pronóstico de los trastornos
de inicio en la infancia, niñez y adolescencia para
los adultos será más claro. La identificación de los
trastornos psiquiátricos importantes antes de su pre-
sentación en la forma «a d u l t a» podría convertirse
en una rutina. En algunos trastornos como los del
estado de ánimo y la esquizofrenia, es posible iden-
tificar ciertos «estados precursores» en la infancia, 
TABLA 23-41. ESTIMACIONES EPIDEMIOLÓGICAS
CARACTERÍSTICAS DE LOS TRASTORNOS
GENERALMENTE DIAGNOSTICADOS EN 
LA INFANCIA, LA NIÑEZ O LA 
A D O L E S C E N C I A

Ratio por sexos P r e v a l e n c i a
D i a g n ó s t i c o (varones: hembras) (por 100.000)

Trastorno disocial 3:1 a 5:1 3 . 0 0 0 - 1 5 . 0 0 0
Trastorno de la 

l e c t u r a 3:1 a 4:1 3 . 0 0 0 - 1 5 . 0 0 0
Trastorno 

negativista 
d e s a f i a n t e 2:1 a 3:1 2 . 0 0 0 - 1 5 . 0 0 0

Trastorno por déficit 
de atención/ 
h i p e r a c t i v i d a d 3:1 a 10:1 3 . 0 0 0 - 1 0 . 0 0 0

Trastorno fonológico 3 . 0 0 0 - 1 0 . 0 0 0
Trastorno del 

lenguaje expresivo 3:1 a 4:1 3.000-10.000 
(1.000 para 

casos severos)
Trastorno del cálculo 2 : 1 3 . 0 0 0 - 1 0 . 0 0 0
Trastorno de las 

habilidades motoras 4 . 0 0 0 - 8 . 0 0 0
Trastorno del

lenguaje mixto 
e x p r e s i v o - r e c e p t i v o 1 : 1 1 . 0 0 0 - 1 0 . 0 0 0

(500 para 
casos graves)

Trastorno de 
ansiedad por 
s e p a r a c i ó n 1:1 a 2:1 6 0 0 - 6 . 0 0 0

T a r t a m u d e z 3:1 a 4:1 1 . 0 0 0 - 4 . 0 0 0
Retraso mental 1:1 a 3:1 1 . 0 0 0 - 3 . 0 0 0
Trastorno por tics 3:1 a 9:1 1 . 0 0 0 - 2 . 0 0 0
Enuresis funcional 2:1 a 3:1 1 . 0 0 0

(varones a 
los 18 años)

Encopresis funcional 4 : 1 1.000-1.500 
(a los 5 años)

Mutismo selectivo 1:1 a 2:1 3 0 - 5 0 0
Trastorno generalizado 

del desarrollo no 
e s p e c i f i c a d o 3:1 a 4:1 1 0 0 - 2 0 0

Trastorno de la 
T o u r e t t e 3:1 a 9:1 4 0 - 8 0

Trastorno autista 3:1 a 4:1 3 0 - 5 0
Trastorno de Asperger 3:1 a 4:1 5 - 1 0 0
Trastorno de Rett Sólo hembras 5 - 1 5
Trastorno 

desintegrativo de 
la infancia > 4:1 1 - 4

Trastorno de la 
expresión escrita 3:1 a 4:1 ?

P i c a ?
Trastorno de

r u m i a c i ó n 1 : 1 ?
Trastorno de

m o v i m i e n t o s
e s t e r e o t i p a d o s ? ?

Trastorno reactivo
de la vinculación ? ?

Nota: Estas estimaciones se basan en los datos actuales y con
frecuencia preliminares de una variedad de estudios que utilizan
diversos métodos y criterios diagnósticos. Por tanto, estas
estimaciones deberán ser revisadas substancialmente a medida que se
disponga de más estudios. Es particularmente importante tener en
cuenta que el orden de prevalencia descendente que se ha listado es
sólo aproximado (y en ocasiones arbitrario) debido al amplio número
de incertezas e incógnitas en las actuales estimaciones de prevalencia. 
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que comparten algunas características fisiológicas,
farmacológicas, genéticas y psicodinámicas, a pesar
de la existencia de diferencias evolutivas en la pre-
sentación de los síntomas. 

Entre los diversos trastornos de inicio en la in-
fancia y la niñez, está la evidencia de que los tras-
tornos de la infancia pueden ejercer efectos que
vayan más allá de las fronteras del trastorno psi-
quiátrico principal. Normalmente, las complica-
ciones evolutivas son acumulativas, y a menudo
alteran varias funciones a un mismo tiempo. Ello
puede influir sobre el desarrollo social, cognitivo,
intrapsíquico e incluso médico. En los trastornos
de inicio en la infancia aparecen con frecuencia
complicaciones como retrasos progresivos en el
aprendizaje, fracaso escolar, baja autoestima y tras-
tornos de la asertividad social. En psiquiatría in-
fantil es axiomático el hecho de que una rápida in-
tervención puede reducir las consecuencias que
sobre el desarrollo tienen los trastornos psiquiá-
tricos precoces. 

En los niños, la intervención multimodal es lo
normativo debido a la amplificación evolutiva de
los trastornos psiquiátricos y a la mayor probabi-
lidad que tienen estos pacientes de beneficiarse del
tratamiento durante el período de desarrollo. Los
tratamientos multimodales pueden ayudar a miti-
gar tanto las manifesteciones de los trastornos pri-
marios como las complicaciones evolutivas en
todos los niveles de gravedad de los trastornos psi-
quiátricos de inicio en la infancia. 

Las teorías  «l i n e a l e s» de causalidad demasiado
sencillas podrían sugerir que la influencia de los
factores biológicos es más fuerte que la de las va-
riables psicosociales en la etiología, o que las in-
fluencias socioambientales eclipsan la carga gené-
tica. En general, lo contrario es lo cierto. Las
teorías del desarrollo predicen que los déficits bio-
lógicos hacen que un individuo sea más vulnera-
ble a los riesgos psicosociales, y los ambientes que
ofrecen poco apoyo amplifican los riesgos biológi-
cos del niño. Aunque la interacción del desarrollo
puede considerarse como un equilibrio de fuerzas
«o p u e s t a s», al estudiar los trastornos de inicio en
la infancia el  es evidente, y es todavía más claro
cuando se trata a los niños como individuos. 

Independientemente de la etiología, existen nu-
merosos factores biogenéticos, intrapsíquicos, fa-
miliares, interpersonales, socioeconómicos y so-
cioculturales que son críticos por su influencia
sobre el curso de la enfermedad. Este conjunto de
factores determina la penetración, las variables que
ayudan a mantener la patología, las complicacio-
nes, el pronóstico y el resultado en la edad adulta.
Existe una estructura multidimensional aplicable
al tratamiento médico de todos los trastornos psi-
quiátricos de inicio en la infancia. 
Un importante factor biopsicosocial es el sexo.
En contraposición al predominio femenino de mu-
chos de los trastornos psiquiátricos de inicio en la
edad adulta, una buena parte de los trastornos de
inicio en la infancia muestran un predominio mas-
culino, con una relación entre sexos de 3:1 a 4:1
(Tabla 23-41). 

Las teorías actuales sostienen que las diferen-
cias biológicas en el desarrollo normalmente ex-
plican el predominio masculino en la proporción
entre sexos de los trastornos psiquiátricos de ini-
cio en la infancia. Sin embargo, este sesgo debido
al sexo puede reflejar un efecto umbral en la pe-
netración de las formas genéticas del trastorno, la
aparición de fenotipos no genéticos, variaciones
entre sexos en el repertorio conductual, o adapta-
ción cultural a los síntomas relacionada con el
sexo. Existe también el riesgo de que los criterios
diagnósticos actuales muestren un sesgo debido al
sexo. Por ejemplo, el TDAH actualmente podría
definirse utilizando características especificamen-
te masculinas, sin tener en cuenta los déficits de
atención o del estado de ánimo observados en las
niñas. Las variaciones en las diferencias de preva-
lencia entre sexo pueden ser el resultado de diver-
sos mecanismos biológicos, psicológicos, socio-
culturales y yatrógenos. 

Las presentaciones atípicas respecto al sexo (p.
ej., niñas hiperactivas o autistas, niños con un tras-
torno de ansiedad por separación o anorexia ner-
viosa) pueden constituir importantes fuentes de co-
nocimiento de la patogenia de estos trastornos. 

Existen efectos  «e v o l u t i v o s» importantes de los
trastornos psiquiátricos del niño sobre los padres:
autoculpabilidad, crítica excesiva, sobreprotección,
evitación del rol parental, atención compensatoria,
preocupación excesiva por los síntomas y subesti-
mación de las posibilidades del niño que requieren
una vigilancia continuada y una intervención para
prevenir complicaciones del desarrollo indirectas,
tanto en el niño como en los padres. Los hermanos
de los pacientes psiquiátricos infantiles cargan tam-
bién con un peso psicológico especial, cuyo mane-
jo puede beneficiar a todos los miembros de la fa-
milia. 

Dada la carga médica y psicosocial que suponen
muchos de los trastornos psiquiátricos infantiles,
a menudo se recomienda realizar una evaluación
biopsicosocial de los padres y los hermanos. Los
efectos psiquiátricos directos y las complicaciones
evolutivas indirectas no sólo influyen en los niños
sino en toda la familia. La trasmisión generacional
de estos trastornos se debe en parte a las aproxi-
maciones terapéuticas excesivamente focalizadas,
que no aprecian el alcance multidimensional de las
alteraciones. 

El desarrollo de tratamientos individuales diri-
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gidos especifícamente a niños con tipos especiales
de patología se ve complicado por 1) la multiplici-
dad de diagnósticos en un único niño; 2) la diver-
sidad de subtipos que suelen aparecer bajo una
única etiqueta diagnóstica; 3) la superposición
entre las categorías diagnósticas actuales; 4) el
cambio evolutivo del individuo y 5) los cambios en
las ayudas y desventajas ambientales. 

El control de todo el conjunto de variables etio-
lógicas y el establecimiento de un seguimiento
multidécada, constituyen los futuros desafíos de
la psicopatología infantil. Hoy en día, la valoración
de las consecuencias de los trastornos multidi-
mensionales y las intervenciones multimodales ex-
ceden nuestras posibilidades actuales de investi-
gación científica. 

Queda claro que los déficits del desarrolo pre-
coces, ya sean biológicos o psicosociales, pueden
diluirse por la aparición de oportunidades o barre-
ras del desarrollo más tardías. Un conjunto de ex-
periencias de apoyo puede ser más importante para
el resultado a largo plazo que la carga genética. Una
familia o un ambiente pueden amplificar los pun-
tos fuertes o agravar los débiles. 

Nuestro conocimiento actual sobre estos tras-
tornos nos permite ofrecer esperanzas terapéuti-
cas: la habilidad de aprender a afrontar una enfer-
medad puede, en determinados casos, ser un factor
pronóstico más importante que la misma gravedad
de la enfermedad. 

Un comentario sobre los «puntos fuertes»: en
este resumen de los trastornos de inicio en la in-
fancia, la niñez y la adolescencia, se han revisado
estas alteraciones desde el punto de vista del mo-
delo médico actual. En medicina, hemos llegado a
definir estos  «t r a s t o r n o s» en base a sus interfe-
rencias funcionales, causas patológicas y conse-
cuencias a largo plazo sobre el desarrollo. Existen
pocos estudios e incluso pocas definiciones sobre
los «puntos fuertes» asociados a estos «t r a s t o r n o s». 

En la psicopatología del adulto, existe un inte-
rés creciente por los talentos creativos de los indi-
viduos con trastorno del estado de ánimo. Puede
especularse sobre la existencia de  «f u e r z a s» s i m i-
lares en los trastornos de inicio en la infancia: ¿Po-
drían los individuos con trastorno de ansiedad por
separación mostrarse más sensibles a nivel inter-
personal? ¿Podrán algunos niños con trastornos de
conducta o rasgos antisociales crecer para desa-
rrollar ambiciones y actitudes prosociales, quizás
guiados por el propósito de olvidar su niñez? ¿Po-
drán algunos adultos con TDAH llegar a canalizar
su elevado nivel de actividad y entusiasmo en sus
vidas diarias? 

Si en nuestros estudios abordamos únicamente
riesgos y desventajas, no seremos nunca capaces
de descubrir los orígenes de estos recursos social-
mente positivos y personalmente importantes. Es
probable que estemos constreñidos por el modelo
médico de  «e n f e r m e d a d» y  «p s i c o p a t o l o g í a». Si en
cambio, consideramos a estos individuos como pa-
decedores de  «t r a s t o r n o s» asociados a  «f u e r z a s» y
debilidades, seremos capaces de identificar las ven-
tajas biopsicosociales de estos elementos de la con-
dición humana: seremos capaces de entender a
estos niños —y a los adultos en que se converti-
rán— de una forma más equilibrada. 
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APÉNDICE: PREGUNTAS DE 

AU TO E VA LUACIÓN DE EDUCACIÓN 

M É D I CA CONTINUA Y RESPUESTA S

1 . Trastorno por déficit de atención con hiperac-
tividad 
A . En raras ocasiones conduce a un trastorno

antisocial de la personalidad en la vida adul-
t a .

B . Puede presentarse una exposición temprana
a la cocaína, síndrome alcohólico fetal o lle-
var a la intoxicación.
C . En un 10% de los casos de TDAH hay una
asociación con trastorno de conducta.

D . En adultos puede estar asociado a hipoper-
fusión del córtex occipital.

Respuesta: B

2 . Trastorno de conducta 

A . Puede ser una manifestación de trastornos
emocionales en los niños.

B . Está débilmente influido por los fctores fa-
m i l i a r e s .

C . Se presenta raramente con trastornos de la
l e c t u r a .

D . Está generalmente asociado a una sobrea-
lerta autonómica.

Respuesta: A

3 . El trastorno de ansiedad por separción está aso-
ciado con 

A . Absentismo escolar en una minoría de los
c a s o s .

B . Una baja tasa de ansiedad y trastornos del es-
tado de ánimo en los padres.

C . Una alta frecuencia de quejas somáticas.
D . Una buena evolución en la vida adulta en la

mayoría de los casos.
Respuesta: C

4 . Trastorno de la Tourette

A . Tiene una presentación en forma de vaivén
sólo en los casos graves.

B . Está ocasionalmente asociado con una an-
siedad pre-tic premonitoria.

C . Excluye el diagnóstico de TDH.
D . Está asociado con alta tasas de desempleo

en la vida adulta.
Respuesta: D

5 . Retraso mental

A . Aparece con una prevalencia equivalente en
todas las clases sociales.

B . Con frecuencia es debido al síndrome de Frá-
gil X en las mujeres.

C . Puede, en función del síndrome específico,
estar asociado con diferentes perfiles de co-
morbilidad psiquiátrica.

D . Se define como un CI inferior a 70.
Respuesta: C

6 . Trastorno autista

A . Habitualmente es el resultado de una cui-
dado parental inadecuado.

B . Ocurre raramente con trastornos comiciales.
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C . No responde al tratamiento de intervención.
D . Puede ser debido a trastornos neuromadu-

racionales incluso en el segundo trimestre.
Respuesta: D

7 . Trastorno de la lectura

A . Puede reflejar un desarrollo cortical anómalo.
B . Consiste en la lenta adquisición de las habi-

lidades lectoras.
C . Está asociado a buenas habilidades de dele-

t r e o
D . Raramente aparece junto con otros trastor-

nos del lenguaje y el aprendizaje.
Respuesta: A

8 . Trastornos de la comunicación

A . Ocasionalmente aparecen con trastornos
psiquiátricos concomitantes en la infancia.

B . Son generalmente trastornos transitorios de
la infancia.

C . En algunos casos puede resultar de pérdida
auditiva leve persistente.

D . Pueden ser apropiadamente tratados sin una
evaluación médica general previa.

Respuesta: C
Los instrumentos estandarizados de evaluación
g e n e r a l m e n t e

A . Muestran pocas discrepancias entre la in-
formación de padres e hijos respecto a la psi-
c o p a t o l o g í a .

B . Muestran que los padres son invariablemen-
te informadores más fiables de psicopatolo-
gía que los niños.

C . Son menos sistemáticos y completos que las
exploraciones clínicas rutinarias.

D . Sugieren que los padre y los hijos ofrecen ob-
servaciones diferentes pero útiles.

Respuesta: D

1 0 . La psicopatología infantil

A Generalmente es debida a prácticas educa-
t i v a s .

B . Se asocia frecuentemente con una etiolo-
gía genética.

C . Se trata fundamentalmente con psicotera-
pia infantil.

D . Raramente precede a psicopatología en la
vida adulta.

Respuesta: B
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Tr a s t o rnos del sueño
Thomas C. Neylan, M . D .

Charles F. Reynolds III, M . D .

David J. Kupfer, M . D .
Durante los últimos 25 años, el campo de la me-
dicina del sueño se ha esforzado en comunicar un
mensaje esencial: los síntomas del insomnio y de
la somnolencia diurna excesiva requieren un diag-
nóstico diferencial, así como una evaluación y unas
intervenciones específicas. Hasta la fecha, existen
varias excelentes revisiones sobre los trastornos
del sueño que describen la fenomenología y la fi-
siología de estos trastornos y proporcionan algo-
ritmos para su correcta evaluación. El objetivo de
este capítulo es presentar la nosología de los tras-
tornos del sueño organizada alrededor de la cuarta
edición del Manual diagnóstico y estadístico de
los trastornos mentales (DSM-IV), recientemente
publicado por la American Psychiatric Association
(1994) (En España traducido y publicado por la edi-
torial Masson SA) y proporcionar otro punto de
vista sobre el tratamiento de estos trastornos. 

A pesar del gran interés científico sobre la fun-
ción del sueño, todavía ignoramos sus propósitos
principales. Existen muchas teorías fascinantes
sobre su función, entre las cuales se incluyen: 1) la
restauración homeostática de los tejidos, particu-
larmente del sistema nervioso central; 2) la con-
servación de la energía; 3) la termorregulación
(Rechtschaffen y col., 1989); 4) la eliminación de
recuerdos irrelevantes de un cerebro que está so-
metido a una sobrecarga sensorial (Crick y Mit-
chison, 1983) y 5) la protección contra los depre-
dadores al mantenerse apartado de ellos. 

Está claro que el sueño sirve alguna función
vital, dadas las adaptaciones extraordinarias que
muchas especies han realizado para conservarlo.
Por ejemplo, las cebras en la sabana requieren de
la vigilancia por parte de miembros despiertos de
la manada que controlen la presencia de los de-
predadores para poder dormir tranquilamente
(Moss, 1975; Zepelin, 1989). En los delfines y otros
cetáceos solo duerme uno de los dos hemisferios
cerebrales cada vez, lo cual les permite respirar y
continuar moviéndose (Mukhametov, 1984). Los
médicos residentes que están rotando en una uni-
dad de cuidados intensivos son capaces de dormir-
se en cualquier posición durante el tiempo de que
disponen entre reanimaciones cardiopulmonares. 

F I S I O LOGÍA NORMAL DEL SUEÑO

H U M A NO 

El sistema nervioso central del hombre sano mues-
tra tres estados de actividad y función: vigilia,
sueño con movimientos oculares rápidos (rapid eye
m o v e m e n t [REM]) y sueño con reducción de los
8 8 1
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movimientos oculares rápidos (sueño NREM). El
substrato neuroanatómico y la actividad neurofi-
siológica del cerebro son distintos en cada estado
de actividad (Hobson y Steriade, 1986). Por ejem-
plo, la respuesta del cerebro a los estímulos audi-
tivos, a los estímulos térmicos y a la hipoxia varía
en cada estado. 

El sueño REM, descubierto en 1953 por Ase-
rinsky y Kleitman, es un estado fisiológico du-
rante el cual el cerebro se activa eléctricamente y
metabólicamente, con frecuencias similares al es-
tado de vigilia y acompañado por un aumento
entre el 62 y el 173% del flujo sanguíneo cerebral
(Reivich y col., 1968). Quizás como defensa para
conservar el sueño, existe una atonía muscular ge-
neralizada que se detecta polisomnográficamente
por la desaparición de la actividad electromiográ-
fica. Los movimientos rápidos de los ojos se pro-
ducen en forma de una secuencia de salvas acom-
pañada por fluctuaciones en el ritmo cardíaco y
respiratorio. Se observa una ingurgitación penea-
na y clitoridiana, seguramente debida a un au-
mento del tono colinérgico asociado con el esta-
do REM. Asimismo se observa una supresión de
la regulación térmica normal, por lo cual los seres
humanos se convierten de forma temporal en
seres poiquilotérmicos (Parmeggiani, 1980). Fi-
nalmente, el sueño REM es el estadio en el que se
producen los sueños más vívidos y en ocasiones
más extraños. 

El sueño reparador en los humanos se compone
de ciclos recurrentes de 70 a 120 minutos de sueño
NREM y sueño REM, que se caracterizan poli-
somnográficamente mediante el electroencefalo-
grama (EEG), electrooculograma (EOG) y el elec-
tromiograma (EMG) (Rechtschaffen y Kales, 1968).
La derivación EEG que frecuentemente se utiliza
para estudiar las fases del sueño es la C3 o la C4

(Jasper, 1958). Los movimientos oculares son de-
tectados mediante el EOG debido a la existencia
de un dipolo eléctrico entre la córnea y la retina.
Habitualmente, el sueño progresa desde la vigilia,
a través de las cuatro etapas de sueño NREM, hasta
el inicio del primer período REM. En un adulto
sano, los estadios más profundos del sueño, los es-
tadios 3 y 4 del sueño NREM (a los que nos referi-
mos como sueño de ondas lentas), se producen en
los dos primeros períodos NREM. En contraste, los
períodos REM durante la primera mitad del sueño
son breves, aumentando su duración a medida que
se van sucediendo ciclos. 

Durante la vigilia, el EEG se caracteriza por una
rápida actividad de bajo voltaje que consiste en una
mezcla de frecuencias alfa (8 a 13 Hz) y beta (>13
Hz). El estadio 1 del sueño NREM es un estado
transicional entre la vigilia y el sueño en el cual
desaparece el ritmo alfa predominante y aparecen
frecuencias theta (4 a 7 Hz) más lentas. La activi-
dad electromiográfica disminuye y los ojos se mue-
ven de forma oscilante y lenta. El estadio 2 se ca-
racteriza por un ritmo theta de fondo y la aparición
episódica de puntas del sueño (breves trenes de pul-
sos de actividad con una frecuencia entre 12 y 14
Hz) y de complejos K (onda electronegativa de baja
frecuencia y elevada amplitud seguida de una onda
electropositiva). El tono muscular continúa dis-
minuido y los movimientos oculares son esporá-
dicos. Los estadios 3 y 4 se definen como períodos
del sueño constituidos por actividad de gran am-
plitud en la banda delta (0,5 a 3,0 Hz) en más del
20 y del 50% de la duración del estadio, respecti-
vamente. Los músculos están casi atónicos y no se
observan movimientos oculares. El sueño REM se
caracteriza por un EEG con frecuencias mixtas y
de baja amplitud, movimientos rápidos de los ojos
y ausencia de tono muscular. 

O n to genia de los estadios del sueño 

Los neonatos pasan hasta 20 horas al día dur-
miendo. Los estadios REM y NREM no se diferen-
cian completamente hasta los 3-6 meses de edad,
debido a la relativa inmadurez de las estructuras
neurales que controlan el sueño. Durante los 3 pri-
meros años de vida, se desarrolla el ritmo sueño-
vigilia desde un patrón ultradiano a uno circadia-
no, produciéndose la fase principal del sueño
durante la noche. El sueño de los niños prepube-
rales se caracteriza por elevados porcentajes de
sueño REM y de sueño de ondas lentas de elevada
amplitud. Durante la adolescencia se observa una
disminución muy importante del sueño de ondas
lentas (Feinberg, 1974) que se produce durante un
período de rápido envejecimiento neuronal y eli-
minación sináptica (Feinberg, 1982; Huttenlocher,
1979). Bliwise (1993) ha especulado que estos cam-
bios representan el proceso temprano del enveje-
cimiento normal que ha evolucionado desde un
tiempo en que la esperanza de vida se situaba entre
los 20 y los 30 años de edad. Desde la tercera hasta
la sexta década de la vida existe una disminución
lenta y gradual de la eficacia del sueño y del tiem-
po total de sueño. 

A medida que la edad aumenta, el sueño se vuel-
ve más fragmentado y más superficial (Monk y col.,
1992). Existen más activaciones transitorias y más
cambios de los estadios del sueño, así como una
desaparición gradual del sueño de ondas lentas (Gi-
llin y Ancoli-Israel, 1992). Además, el patrón de
sueño-vigilia diurno disminuye a medida que el
sueño se redistribuye hacia las horas del día en
forma de siestas frecuentes (Buysse y col., 1992a;
Reynolds y col., 1989a; Tune, 1968). 
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M A N I F E STACIONES CLÍNICAS Y

E VA LUACIÓN DE LOS TRASTO R NO S

DEL SUEÑO 

Los trastornos del sueño y de la vigilia conforman
un gran espectro sintomatológico que de forma di-
recta e indirecta representan una pérdida econó-
mica de 150.000 millones de dólares a causa de una
disminución de la productividad laboral (National
Commission on Sleep Disorders Research, 1993).
Aproximadamente 50 millones de norteamerica-
nos sufren algún tipo de trastorno del sueño (Bix-
ler y col., 1979) y cada año 10 millones van al mé-
dico por algún trastorno relacionado con el sueño
(Institute of Medicine, 1979). Normalmente, la mo-
lestia principal está relacionada con la poca canti-
dad de sueño o con despertares nocturnos, sueño
excesivo o efectos adversos asociados con el pe-
ríodo del sueño. 

Una historia médica y psiquiátrica es esencial
para diagnosticar situaciones que alteran la función
sueño-vigilia. Deben explorarse completamente las
24 horas del día con respecto a los hábitos de la vi-
gilia y del sueño. Los pacientes con insomnio deben
ser interrogados para saber qué es lo que ellos con-
sideran un sueño reparador. Con frecuencia, las per-
sonas que por naturaleza duermen poco se sienten
preocupados por su incapacidad de dormir la media
popular de 8 horas. La gravedad de un insomnio debe
ser valorada únicamente por su impacto sobre fun-
ciones diurnas como el estado de ánimo, cansancio,
mialgias, atención y concentración. Los instru-
mentos de autovaloración como el Pittsburg Sleep
Quality Index (Buysse y col., 1989) son útiles para
medir la calidad subjetiva del sueño. El registro de
los períodos sueño-vigilia durante 2 semanas es muy
útil para la obtención de la historia de patrones irre-
gulares de sueño-vigilia; siestas; uso de estimulan-
tes, hipnóticos y alcohol; dieta; actividad durante el
día; número de despertares nocturnos y percepción
de la duración del sueño y su relación con el estado
de ánimo diurno y el estado de alerta. 

Aunque un porcentaje muy elevado de la po-
blación se queja de insomnio, aproximadamente la
mitad de los pacientes remitidos para un estudio
formal del sueño presentan síntomas de sueño ex-
cesivo (Coleman y col., 1982). Aproximadamente
el 4-5% de la población general tiene sueño exce-
sivo (Bixler y col., 1979). El sueño excesivo se re-
laciona con la propensión a dormir como ocurre
tras la privación al sueño. Clínicamente es más
alarmante que el insomnio debido al elevado grado
de disfunción psicosocial así como a la elevada tasa
de accidentes automovilísticos y laborales (Gui-
lleminault y Carskadon, 1977; Mitler y col., 1988;
Roth T y col., 1989). La importancia del exceso de 
TABLA 24-1. DEFINICIONES RELACIONADAS CON EL
S U E Ñ O

Alucinaciones hipnagógicas-
h i p n o p ó m p i c a s Alucinaciones que se producen
durante el inicio o el final del sueño y que
normalmente son una manifestación del sueño REM. 

A p n e a Cese del flujo aéreo por un período superior a
los 10 segundos. 

Avance o retraso de fase Desplazamiento del ciclo del
sueño o de la vigilia en una posición anterior o
posterior a lo largo del ciclo diario de 24 horas. 

C a t a p l e j í a Pérdida súbita del tono muscular,
normalmente precipitada por una respuesta emocional
súbita como el miedo o la risa. 

D i u r n a Variable conductual o fisiológica que está
relacionada con el día. 

H i p e r s o m n i a Somnolencia excesiva. Es la propensión
a quedarse dormido. 

H i p o p n e a Reducción del flujo aéreo superior al 50% y
de duración superior a 10 segundos. 

I n s o m n i o Dificultad para iniciar o mantener el sueño. 

P a r a s o m n i a Suceso conductual o fisiológico adverso
que se produce durante el sueño. 

P o l i s o m n o g r a m a Registro electrofisiológico de
múltiples parámetros biológicos durante el sueño. 

Ritmo circadiano Patrón regular de fluctuación en la
fisiología o la conducta que normalmente está
relacionado con el ciclo luz-oscuridad de 24 horas de
duración. 

Z e i t g e b e r Factor ambiental, como el ciclo luz-
oscuridad, que ayuda a sincronizar los ritmos
biológicos en un período de tiempo de 24 horas.

Fuente: American Sleep Disorders Association Diagnostic
Classification Steering Committee, 1990.

sueño puede ser determinada como leve si los epi-
sodios de sueño se producen durante actividades
sedentarias, como ver la televisión; moderada si el
sueño se produce durante actividades físicas lige-
ras, como conducir un vehículo, y grave si el sueño
se produce durante actividades físicas que requie-
ren una atención moderada como estar comiendo
o hablando (American Sleep Disorders Association,
1990). Los pacientes deben ser interrogados sobre
la presencia de cefaleas matutinas, cataplejía, alu-
cinaciones hipnagógicas/hipnopómpicas, parálisis
del sueño, conductas automáticas o embriaguez
por sueño (Tabla 24-1). Además, debe valorarse cui-
dadosamente la posibilidad de dormirse mientras
se conduce un vehículo o cuando se realiza otra ac-
tividad potencialmente peligrosa. Debe comple-
tarse la historia con los compañeros de cama para
descubrir hechos que normalmente no perciben los
pacientes, como los ronquidos, pausas respirato-
rias de más de 10 segundos de duración, movi-
mientos corporales inusuales y sonambulismo. 
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Los pacientes que se quejan de trastornos aso-
ciados con el período de sueño deben ser interro-
gados sobre la presencia de incontinencia nocturna
o poliuria, ortopnea, disnea nocturna paroxística,
cefaleas que interrumpen el sueño, contracciones
mandibulares o bruxismo, hablar durante el sueño,
somanbulismo, y en el caso de los varones, erec-
ciones nocturnas dolorosas (Aldrich, 1989).

La polisomnografía es la principal herramienta
diagnóstica en el campo de la medicina del sueño.
Un estudio polisomnográfico extenso proporciona
datos sobre la continuidad del sueño, arquitectura
del sueño, fisiología REM, alteraciones respirato-
rias asociadas con el sueño, desaturación de oxí-
geno, arrítmias cardíacas y movimientos periódi-
cos. Pueden realizarse mediciones adicionales
sobre la tumescencia peneana nocturna, tempera-
tura y monitorización en vídeo por infrarrojos. 

El uso rutinario de la polisomnografía en la
evaluación de los pacientes hipersomnes está jus-
tificada dada la elevada incidencia de apnea noc-
turna y narcolepsia en este grupo de pacientes
(Coleman y col., 1982). La polisomnografía debe
se empleada en cualquier paciente con una hi-
persomnia en el cual existe la sospecha clínica de
apneas nocturnas o de crisis comiciales noctur-
nas. La utilidad de la polisomnografía en la eva-
luación del insomnio crónico es más discutible.
Aunque la polisomnografía proporciona una in-
formación diagnóstica importante entre el 49%
(Jacobs EA y col., 1988) y el 65% (Edinger y col.,
1989) de los pacientes con insomnio crónico, no
está aún claro que la información adicional obte-
nida pueda ayudar a alterar el pronóstico clínico
(Aldrich, 1990; Pérez-Guerra, 1990; Regestein,
1988). 

El Test de latencia múltiple (Multiple Sleep La -
tency Test o MSLT; Carskadon y col., 1986) es la
prueba más objetiva y válida para medir el exceso
de sueño. Otras medidas como la Escala de Som -
nolencia de Standford (Stanford Sleepiness Scale;
Hoddes y col., 1973) y el Test del mantenimiento
de la vigilia (Maintenace of Wakefulness Test; Mi-
tler y col., 1982) son menos fiables. Para el MSLT
el paciente tiene la oportunidad de quedarse dor-
mido en una habitación oscurecida durante cinco
períodos de 20 minutos en intervalos de 2 horas
durante el período normal de vigilia del paciente.
La latencia media de inicio del sueño, medida po-
lisomnográficamente, es una medida directa de la
propensión a dormirse. Muchos estudios han mos-
trado que una latencia media del sueño menor a 5
minutos indica una grado patológico de somno-
lencia asociado a una tasa elevada de episodios de
sueño intrusivo durante la vigilia y una disminu-
ción del rendimiento del trabajo (Carskadon y col.,
1981; Dement y col., 1978; Nicholson y Stone,
1986). La detección de períodos de sueño con ini-
cio REM durante el MSLT ha sido la piedra angu-
lar en el diagnóstico de la narcolepsia (Mitler,
1982). 

C LA S I F I CACIÓN DE LOS TRASTO R NO S

DEL SUEÑO 

En 1979, la Association of Sleep Disorders Centers
(ASDC) publicó su primera nosología que dividía
los trastornos del sueño en cuatro categorías prin-
cipales basadas en la sintomatología: insomnio, ex-
ceso de sueño, parasomnias y trastornos del ritmo
sueño-vigilia (Association of Sleep Disorders Cen-
ters/Association for the Psychophysiological Study
of Sleep, 1979). En el DSM-III-R (American Psy-
chiatric Association, 1987) se presentaba una no-
sología mucho más simplificada de los trastornos
del sueño, que restaba importancia al papel de la
polisomnografía en la realización de los diagnósti-
cos y sí recalcaba los aspectos psiquiátricos de los
trastornos del sueño (Fredrickson y col., 1990). La
Clasificación internacional de los trastornos del

sueño (International Classification of Sleep Di -
s o r d e r s, ICSD), sucesora de la nosología de la
ASDC, modificó de forma sustancial la nosología
original mediante la organización de los trastornos
sobre la fisiopatología de presunción (American
Sleep Disorders Association, 1990). 

La clasificación de los trastornos del sueño en el
DSM-IV representa un compromiso entre el esque-
ma altamente específico de la ICSD y el esquema
extremadamente general de los trastornos del sueño
de la novena y décima revisiones de la C l a s i f i c a -
ción Internacional de las Enfermedades (Interna -

tional Classification of Diseases; CIE-9; World He-
alth Organization, 1978; y CIE-10, World Health
Organization, 1992). El DSM-IV tiene menos cate-
gorías de trastornos del sueño que el ICSD en parte
debido al limitado apoyo de la literatura científica
sobre los subtipos de los trastornos del sueño ma-
yores como el insomnio primario (Reynolds y col.,
1991). En el DSM-IV la clasificación de los trastor-
nos del sueño se divide en cuatro grupos principa-
les: trastornos primarios del sueño; trastornos del
sueño relacionados con otro trastorno mental; tras-
torno del sueño debido a una enfermedad médica y
trastorno del sueño inducido por sustancias (Tabla
24-2). Como en el ICSD, la nosología del DSM-IV
está organizada alrededor de la fisiopatología de pre-
s u n c i ó n .
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TABLA 24-2. CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL
SUEÑO SEGÚN EL DSM-IV

Trastornos primarios del sueño

Disomnias 
Insomnio primario 
Hipersomnia primaria 
Narcolepsia Trastorno 
del sueño relacionado con la respiración 
Trastorno del ritmo circadiano (trastorno del ritmo
sueño-vigilia) 

Tipo sueño retrasado 
Tipo jet lag 
Tipo cambios de turno de trabajo 
Tipo no especificado 

Disomnia no especificada 

Parasomnias 
Pesadillas (trastorno por sueños angustiosos) 
Terrores nocturnos 
Sonambulismo 
Parasomnia no especificada 

Trastornos del sueño relacionados con otro trastorno
m e n t a l
Insomnio relacionado con otro trastorno mental
[Eje I o Eje II]
Hipersomnia relacionada con otro trastorno mental
[Eje I o Eje II] 

Otros trastornos del sueño 

Trastorno del sueño debido a una enfermedad médica 
Tipo insomnio 
Tipo hipersomnia 
Tipo parasomnia 
Tipo mixto 

Trastorno del sueño inducido por sustancias 

Tipo insomnio 
Tipo hipersomnia 
Tipo parasomnia 
Tipo mixto

T R A STO R NOS PRIMARIOS DEL SUEÑO 

Disomnias 

Insomnio primario 

El término insomnio primario se utiliza para des-
cribir la dificultad para iniciar o mantener el sueño,
o la presencia de sueño no reparador, con una du-
ración superior a un mes. Por definición, el in-
somnio primario produce una alteración significa-
tiva de las tareas realizadas durante el día y no es
secundario a otro trastorno del sueño. Este térmi-
no se combina con otros términos utilizados en la
nosología ICSD, especialmente  «insomnio idio-
p á t i c o» e «insomnio psicofiosológico» . El grado de
fragmentación del sueño puede ser evaluado ex-
ternamente mediante la polisomnografía, la cual
muestra un aumento de la latencia del sueño, dis-
minución de la eficacia del sueño y un predominio
de los estadios mas ligeros del sueño NREM (Hauri
y Fisher, 1986; Hauri y Olmstead, 1980). En la Fi-
gura 24-1 se proporciona una revisión sobre la eva-
luación del insomnio crónico. 

En algunos pacientes, el insomnio primario re-
presenta un trastorno o rasgo vital característico por
el cual el paciente posee una predisposición consti-
tucional de sueño fragmentado (Hauri y Olmstead,
1980). Se supone que su fisiopatología, aún desco-
nocida, es secundaria a un trastorno neuroquímico
o estructural que afecta a las redes neuronales que
gobiernan los estados sueño-vigilia. Los pacientes
con este patrón de insomnio primario son personas
con un sueño muy ligero que es fácilmente altera-
do por el ruido ambiental, fluctuaciones de la tem-
peratura y ansiedad situacional. 

Otros pacientes desarrollan insomnio primario
tras un período de estrés severo. En estos pacien-
tes los síntomas del insomnio no remiten con la
finalización del suceso estresante debido a que se
han adoptado nuevas conductas que interrumpen
el sueño. Por ejemplo, algunos pacientes desarro-
llan una forma de ansiedad asociada con el acto de
irse a dormir. Sus esfuerzos por dormirse y la an-
siedad sobre el probable cansancio del día siguien-
te conducen a una asociación condicionada entre
la conducta de acostarse y el estado de vigilia por
ansiedad. Frecuentemente, otros factores ambien-
tales en el ambiente del dormitorio, como los des-
pertadores, se asocian con el despertar, lo cual re-
fuerza el trastorno del sueño. Los pacientes con
este patrón de insomnio primario frecuentemente
son capaces de dormir mejor si están fuera de sus
hogares ya que no existen estos factores ambien-
tales. Este trastorno puede cronificarse, persistir
durante años y producir cansancio crónico, mial-
gias y trastornos del estado de ánimo (Hauri y Fis-
her, 1986). 

Existen varias técnicas terapéuticas efectivas
para el insomnio crónico que no utilizan los hip-
nóticos. La educación sobre el sueño normal y los
consejos sobre hábitos para poder tener una buena
higiene del sueño son potencialmente una buena
intervención terapéutica (Hauri, 1989; Tabla 24-3).
Pueden ser útiles varias terapias de relajación como
la hipnosis, meditación, respiraciones profundas y
la relajación muscular progresiva. 

Estas técnicas, al contrario que el uso de los hip-
nóticos, no producen un beneficio inmediato ya que
requieren de varias semanas de practica para que el
sueño mejore (McClusky y col., 1991). El éxito de-
pende del grado de motivación del paciente, que
debe invertir un tiempo considerable en la prácti-
ca de estas técnicas. Los que logran aprender estas
técnicas están más satisfechos con su terapia de
mantenimiento que aquellos que toman hipnóti- 
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Paso 1 Evaluar la presencia de una patología orgánica
que pueda afectar de forma negativa al sueño.

Paso 2 Evaluar si algún fármaco o sustancia está
alterando el sueño.

Paso 3 Evaluar si otro trastorno mental como la
depresión, esquizofrenia, trastorno por
ansiedad, etc. está produciendo una alteración
del sueño.

Paso 4 Considerar una alteración respiratoria que
produzca trastornos en el sueño si el paciente
ronca o está obeso.

Paso 5 Considerar un trastorno del ritmo sueño-
vigilia si el paciente presenta un ritmo
irregular o trabaja por turnos.

Paso 6 Considerar el diagnóstico de una parasomnia
si el paciente presenta molestias de sucesos
conductuales o mentales que se producen
durante el sueño.

Paso 7 Si el insomnio dura más de un mes y no está
relacionado con los anteriores trastornos, el
diagnóstico es de insomnio primario.

Paso 8 Si el cuadro de insomnio no se describe a
partir de los criterios anteriores, se
diagnosticará una disomnia anteriormente no
e s p e c i f i c a d a .

Figura 24-1. Evaluación del insomnio crónico. 
Adaptado de Reynolds CF, Buysse DS, Kuofer DJ.  «D i-
sorder Sleep: Developmental and Biopsychocosial Pers-
pectives on the Diagnosis and Treatment of Persitent 
I n s o m n i a» en American College of Neuropsychopharma -
cology: Fourth Generation of Progress. Editado por Kup-
fer DJ, Bloom F (en prensa) 

cos de forma crónica (Bootzin y Perlis, 1992; Morin
y col., 1992). El biofeedback puede ser útil en aque-
llos pacientes que no saben analizar su estado in-
terno de activación (Hauri y Esther, 1990). Los pa-
cientes reciben una medida externa de una variable
biológica como el EMG o el EEG que les permite
influir sobre su propio nivel de activación. 

La modificación de la conducta mediante el con-
trol de estímulos se centra en la eliminación de
factores ambientales asociados con la activación
(Bootzin, 1972). Esta técnica, parecida a la instau-
ración de reglas para mejorar la higiene del sueño,
instruye a los pacientes a restringir el uso de su
cama sólo para dormir y para mantener relaciones
sexuales, a irse a la cama únicamente cuando se
tiene sueño, a retirar los despertadores de la vista
y a adquirir un patrón estable de sueño-vigilia. La
meta es limitar la cantidad de tiempo en la cama
estando despierto, para así restablecer la asocia-
ción entre la cama y el sueño. 

La terapia de restricción del sueño está orienta-
da de forma similar a reducir la cantidad de tiem-
po en la cama estando despierto (Spielman y col.,
1987). Se pide a los pacientes que registren en un
diario la cantidad de tiempo que creen que suelen 
TABLA 24-3. REGLAS DE LA HIGIENE DEL SUEÑO

1 . Duerma tanto como sea necesario para sentirse
descansado durante el día siguiente. La disminución
del tiempo que se pasa en la cama parece solidificar
el sueño. Por el contrario, la permanencia durante
demasiado tiempo en la cama parece estar
relacionada con un sueño superficial y fragmentado.

2 . Levántese cada día a la misma hora, siete días a la
semana. (Despertarse por la mañana a una hora
regular induce la regularidad en el horario de inicio
del sueño.)

3 . Realice cada día ejercicio físico. (Esto
probablemente profundizará el sueño.)

4 . Aísle su dormitorio de los ruidos (ponga alfombras,
cortinas aislantes y cierre la puerta).

5 . Mantenga moderada la temperatura de su
habitación, debido a que un calor excesivo puede
alterar el sueño.

6 . Tome algún alimento ligero antes de irse a dormir.
(El hambre puede trastornar el sueño.)

7 . Intente no beber demasiados líquidos por la tarde
para así minimizar la necesidad de levantarse por la
noche para ir al lavabo.

8 . Evite el consumo de bebidas que contengan cafeína
por la tarde.

9 . Evite el alcohol por la tarde. Aunque el alcohol
ayuda a dormir a las personas que están tensas, el
sueño que produce tiende a ser fragmentado.

1 0 .Las personas que están preocupadas y frustradas
porque no pueden dormir no deben tratar una y otra
vez de conciliar el sueño, sino que deben encender
la luz, dejar el dormitorio y hacer algo distinto
como leer un libro aburrido. No deben iniciar
actividades estimulantes y sólo deben volver a la
cama cuando tengan sueño. Deben levantarse a la
hora habitual al día siguiente aunque hayan
dormido poco.

1 1 .El uso habitual del tabaco altera el sueño.
1 2 .Si se encuentra en la situación de haberse

despertado y estar mirando el reloj, ponga el reloj
debajo de la cama o cúbralo.

Fuente: Adapt,ado de Hauri y Orr, 1982. 

dormir. Posteriormente se les insta a que restrinjan
el tiempo que pasan en la cama de acuerdo con el
tiempo que ellos han estimado como tiempo total
del sueño. Los pacientes frecuentemente continúan
presentando sus dificultades normales con la frag-
mentación del sueño y a las pocas noches el paciente
presenta una deprivación del sueño. La deprivación
del sueño ayuda a consolidar el sueño en las noches
posteriores, aumentando así la eficiencia del sueño.
Posteriormente, los aumentos de la cantidad de
tiempo en la cama son reevaluados y regulados
según el cansancio al día siguiente. 

Uso crónico de hipnóticos. Pocos son los médicos
que no están de acuerdo en que el uso de benzo-
diacepinas de vida media corta y media a dosis apro-
piadas es seguro y efectivo en el tratamiento del in-
somnio transitorio en adultos jóvenes y de e d a d
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m edia que no sean adictos a otras sustancias. Los
pacientes geriátricos tienen reducida la eliminación
de los hipnóticos y por lo tanto experimentan más
sedación y efectos secundarios cognitivos que los
pacientes más jóvenes (Greenblatt y col., 1991). El
uso de hipnóticos en el tratamiento del insomnio
crónico es un tema discutido, particularmente en
los pacientes geriátricos, y sujeto a un debate con-
siderable. En esta subsección nos centraremos en
el tratamiento de los ancianos, debido a que ellos
reciben cantidades desproporcionadas de sedantes
(Wooten, 1992) y a que los temas originados en este
debate serán aplicables a todos los grupos de pa-
c i e n t e s .

El campo de la medicina del sueño permanece
muy dividido en esta área y hasta la fecha no exis-
te un consenso sobre el uso a largo plazo de hip-
nóticos en cualquier población de pacientes. His-
tóricamente siempre ha existido una preocupación
sobre los hipnóticos, que en muchos casos se ba-
saba en el potencial real de sobredosis y adicción
a los barbitúricos. La introducción de las benzo-
diacepinas de vida media larga ha generado una
preocupación sobre las alteraciones diurnas y los
trastornos de la memoria (Gillin, 1991). De un
modo especial, las benzodiacepinas de vida media
larga aumentan tanto el riesgo de accidentes por
caídas en los pacientes geriátricos (Ray y col., 1989)
como el numero de errores realizados durante la
conducción de vehículos (Betts y Birtle, 1982). Las
benzodiacepinas de vida media corta poseen menos
efectos de «r e s a c a» (Johnson y Chernik, 1982), pero
plantean preocupaciones sobre la ansiedad, la con-
fusión y la hiperexcitabilidad que producen du-
rante el día (Oswald, 1989), también sobre la pre-
sencia de amnesia global (Morris y Estes, 1987) y
de alteraciones de la memoria al día siguiente (Bix-
ler y col., 1991). El insomnio de rebote tras la su-
presión del fármaco, y en particular de las benzo-
diacepinas de vida media corta, ha sido bien
descrito y representa una forma de síndrome de
abstinencia (Roehrs y col., 1986). 

Todas las benzodiacepinas, y especialmente las
que tienen una vida media corta, poseen cierto po-
tencial de adicción. La supresión brusca de cual-
quier benzodiacepina puede producir cierto grado
de ansiedad e insomnio de rebote (Mendelson,
1990), produciendo efectos más importantes los
compuestos de vida media corta. No obstante, la
mayoría de grupos de pacientes que usan de forma
crónica las benzodiacepinas no necesitan un au-
mento progresivo de las dosis a lo largo del tiem-
po (American Psychiatric Association, 1990). Ade-
más, una reducción progresiva de la dosis de las
benzodiacepinas, incluso en los compuestos de
vida media corta, evita la presentación de un sín-
drome de abstinencia (Greenblatt y col., 1987). 
El triazolam, una benzodiacepina de uso hipnó-
tico, fue sujeto de un considerable examen público
tras la decisión por parte del Reino Unido de prohi-
bir su uso. Un estudio del Spontaneous Reporting

S y s t e m de la Food and Drug Administration ( F D A )
de los Estados Unidos reveló que el triazolam posee
un mayor numero de efectos secundarios que otros
hipnóticos, particularmente cuando se administra
en pacientes geriátricos (Bixler y col., 1987; Wy-
sowski y Barash, 1991). El fabricante de este fár-
maco ha reducido dos veces las dosis recomendadas
de este producto. La esencia del debate científico se
centra en la cuestión de si los efectos secundarios
del triazolam son únicos y no se observan en las
otras benzodiacepinas. Por ejemplo, se ha sugerido
que la alteración amnésica asociada con el uso del
triazolam es un efecto único que produce este fár-
maco. No obstante, todas las benzodiacepinas pue-
den producir trastornos de la memoria, cuyo grado
depende de la dosis y las propiedades farmacociné-
ticas del fármaco (King, 1992; Roth R y col., 1984,
1990). 

Las propiedades farmacocinéticas distintas del
triazolam probablemente sean la causa de las dife-
rencias con respecto a los efectos secundarios que
presenta este fármaco en comparación con los otros
hipnóticos primarios, el tepazepam y el flurazepam
(Greenblatt y col., 1989). El midazolam es otra ben-
zodiacepina de vida media corta en la que la dosis
recomendada en el momento de su aparición era ina-
propiadamente elevada. Con la reducción de la
dosis, se halló que el midazolam era un sedante se-
guro, efectivo y valioso en los pacientes que iban a
ser sometidos a algunas exploraciones médicas
como la broncoscopia o la endoscopia («M i d a z o l a m :
Is Antagonism Justified», 1988). De un modo simi-
lar, el triazolam a dosis apropiadas, de 0,25 mg o
menos en adultos sanos y de 0,125 mg en ancianos
sanos, es un hipnótico seguro y efectivo. 

Cualquier tipo de discusión sobre seguridad debe
considerar los fármacos alternativos que se utili-
zan en el tratamiento del insomnio. Hasta la fecha
no existe ningún hipnótico que pueda utilizarse de
forma segura y sin riesgos en los pacientes geriá-
tricos. Por ejemplo, los hipnóticos sin receta mé-
dica también pueden causar amnesia y sedación
diurna en la misma proporción que los hipnóticos
que necesitan de una receta médica (Balter y Uh-
lenhuth, 1991). Recientemente, el estado de Nueva
York ha exigido que para la venta de benzodiace-
pinas las recetas se hagan por triplicado. Como era
de esperar, esto ha resultado en una disminución
espectacular de la venta de estos fármacos. A par-
tir de esta decisión se ha observado el resurgi-
miento del uso de fármacos hipnóticos y sedan-
tes más peligrosos, como se puede observar a
través del aumento de intoxicaciones por fárma-
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TABLA 24-4. REVISIÓN SOBRE EL EMPLEO DE LOS HIPNÓTICOS EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES GERIÁTRICOS

H i p n ó t i c o V e n t a j a s I n c o n v e n i e n t e s

No produce tolerancia 

No produce tolerancia 
No produce tolerancia, no posee afectos
a n t i c o l i n é r g i c o s

Delirio anticolinérgico, aumento del riesgo
de caídas, sedación diurna 

Aumento del riesgo de caídas, sedación diurna 
Aumento del riesgo de caídas, sedación diurna 

No produce tolerancia, pocos efectos
anticolinérgicos 

No produce tolerancia

Efectos extrapiramidales, aumento del
riesgo de caídas, no muy sedante 

Efectos extrapiramidales, aumento del
riesgo de caídas, delirio anticolinérgico 

Antidepresivos 

Amitriptilina 

Doxepina 
T r a z o d o n a

A n t i p s i c ó t i c o s

Haloperidol 

T i o r i d a z i n a

No presentan mayores ventajas que las
b e n z o d i a c e p i n a s

Elevado riesgo de adicción, síndrome de
abstinencia peligroso, sobredosis
potencial, sedación diurna 

B a r b i t ú r i c o s

Vida media intermedia 

Retrasa el insomnio por rebote 

Vida media intermedia 

No produce sedación diurna

Cierta sedación diurna y disminución del
rendimiento 

Sedación diurna, aumento del riesgo de caídas,
errores durante la conducción de vehículos 
Cierta sedación diurna y disminución
del rendimiento 
Insomnio de rebote 

Benzodiacepinas 

Estazolam 

Flurazepam 

Temazepam 

T r i a z o l a m

No produce tolerancia

Menos adictivo que las benzodiacepinas 

No altera la estructura del sueño, no
produce tolerancia

Delirio anticolinérgico, tolerancia a los efectos
hipnóticos a lo largo del tiempo, náuseas

Delirio anticolinérgico, aumento del riesgo
de caídas, sedación diurna y alteraciones
de la memoria 

Puede producir una leve disminución del
rendimiento diurno.

Otros 

Difenhidramina 

Hidrato de cloral 

Z o l p i d e m
cos como el meprobamato y la metacualona (Hoff-
man y col., 1991; Weintraub y col., 1991). La tra-
zodona posee varias ventajas como hipnótico gra-
cias a su eficacia mantenida y a la ausencia de
efectos anticolinérgicos (Nierenberg y col., en pren-
sa; Ware y Pittard, 1990); no obstante, puede pro-
ducir hipotensión y aumentar el riesgo de acci-
dentes por caídas y fracturas. 

Un hipnótico de nueva aparición, el zolpidem,
es un fármaco no benzodiacepínico de vida media
corta que se une de forma selectiva al subtipo 1 de
los receptores de las benzodiacepinas (Langer y
col., 1987). A dosis terapéuticas posee efectos mí-
nimos sobre la arquitectura del sueño y no produ-
ce insomnio de rebote tras su supresión (Kryger y
col., 1991; Merlotti y col., 1989). Un estudio sobre
los efectos del zolpidem en pacientes geriátricos
sanos evidenció la ausencia de alteraciones de la
memoria al día siguiente; no obstante, se observó
una ligera disminución del rendimiento en el D i g i t

Symbol Subtitution Test (Scharf y col., 1991). Son
necesarios más datos sobre los efectos del zolpi-
dem en la población geriátrica con algún problema
médico. 

En la Tabla 24-4 se revisan los pros y los con-
tras de los hipnóticos. Es oportuno el uso de las
guías propuestas por los National Institutes of He -
alth Consensus Development Conference State -

ment on the Treatment of Sleep Disorders of Older

P e o p l e (1991). Únicamente debe considerarse el
uso de hipnóticos una vez que se ha realizado una
valoración diagnóstica profunda sobre las causas
secundarias del insomnio, tras mejorar la higiene
del sueño y tras haber intentado terapias conduc-
tuales. Si estas técnicas no han sido efectivas, en-
tonces pueden utilizarse los hipnóticos, empezan-
do con dosis muy bajas y limitando su uso a
períodos cortos de tiempo. Hasta la fecha, ni la
Consensus Conference ni ninguna otra asociación,
como la American Sleep Disorders Association, re-
comiendan o proporcionan pautas para el uso pro-
longado de hipnóticos. 
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H i p e rsomnia pri m a ria 

El diagnóstico de la hipersomnia primaria engloba
dos categorías del ICSD: hipersomnia idiopática e
hipersomnia recurrente (síndrome de Kleine-Levin).
Ambas variantes se caracterizan por un sueño noc-
turno prolongado e importante somnolencia diurna
que puede demostrarse de forma objetiva a través de
la reducción de la latencia media del sueño en el
MSLT. La hipersomnia primaria es un diagnóstico
de exclusión que se realiza cuando se han descarta-
do otros trastornos que causan somnolencia exce-
siva. Una forma recurrente de la hipersomnia pri-
maria se caracteriza por ataques intermitentes de
hipersomnolencia e hiperfagia, a menudo asociados
a indiscreciones por hipersexualidad, un criterio so-
cial mediocre, trastornos del estado de ánimo y alu-
cinaciones. Entre los episodios puede existir una re-
misión completa de los síntomas. Este patrón de
hipersomnia primaria se produce más frecuente-
mente en los varones, en la última etapa de la ado-
lescencia y a principio de la segunda década de vida,
tras la cual se observa una disminución gradual
tanto en la frecuencia como en la duración de los
episodios (Critchley, 1962). Se cree que la fisiopa-
tología de la hipersomnia primaria está relacionada
con un trastorno subyacente de la función límbica
e hipotalámica. Se han detectado algunos hallazgos
patológicos como un enlentecimiento del ritmo de
fondo del EEG, una alteración en el patrón de se-
creción de hormona del crecimiento y de la hormo-
na estimulante del tiroides y una elevación en el lí-
quido cefalorraquídeo de los metabolitos de la
serotonina y la dopamina (Billiard, 1989; Chesson y
col., 1991). Los estudios polisomnográficos han mos-
trado una disminución del sueño delta, un aumen-
to del número de despertares y una reducción de la
latencia REM (Reynolds y col., 1980). En un estudio
(Reynolds y col., 1984), el MSLT reveló la presencia
de períodos REM en el momento de inicio del sueño
durante un ataque agudo pero no durante la recu-
peración. El tratamiento normalmente incluye el
uso de estimulantes tanto para la hipersomnolencia
como para el aumento del apetito. 

Narcolepsia 

La narcolepsia es una causa frecuente de hiper-
somnolencia diurna en la cual el sueño REM
irrumpe de forma súbita y repetida durante el es-
tado de vigilia. Representa una alteración en la ca-
pacidad de mantener un estado neural estable: el
estado REM no se segrega del ritmo ultradiano nor-
mal durante el sueño. La fenomenología clínica de
la narcolepsia se comprende mejor si se considera
la fisiología normal del estado REM (EEG activa-
do, atonía generalizada, cogniciones del sueño). La
cataplejía y la parálisis del sueño producen una ato-
nía muscular en un momento en que el paciente
es consciente del ambiente y subjetivamente se
siente despierto. Aún no se sabe mucho sobre las
alucinaciones hipnagógicas pero se cree que están
relacionadas con un fenómeno perceptual pareci-
do a los sueños que se produce en la fase del sueño
REM. El sueño nocturno está caracterizado por una
latencia REM breve y por frecuentes despertares y
cambios de la fase NREM a la fase REM y a la vi-
gilia (Rechtschaffen y col., 1963). 

Aunque el término narcolepsia (literalmente,
«Convulsión durante el sueño»), acuñado por Ge-
lineau (1880), sugiere un trastorno ictal, su fisio-
patología permanece desconocida. Existen bastan-
tes pruebas convincentes de una transmisión
hereditaria de este trastorno. Una forma canina de
la narcolepsia muestra un modo de transmisión au-
tosómica recesiva (Foutz y col., 1979). En los seres
humanos existe una asociación entre el trastorno
y los haplotipos DR2 y DQw1 del antígeno leuco-
citario humano (HLA) que se halla codificado en el
cromosoma 6. Aunque el antígeno DR2 está pre-
sente en una proporción que va del 10 al 35% de la
población, en algunos grupos étnicos se encuentra
asociado en el 100% a la narcolepsia (Juji y col.,
1984; Langdon y col., 1986). 

Se ha observado que la narcolepsia afecta al es-
tado psicológico así como a la cognición. Se ha ob-
servado que este tipo de pacientes sufre más acci-
dentes laborales, problemas con su rendimiento
académico o laboral y una mayor prevalencia de
ansiedad y de trastornos del estado de ánimo (Ri-
chardson y col., 1990). Varios estudios realizados
en pacientes narcolépticos han observado una dis-
minución del rendimiento en tareas que requerían
una atención mantenida debido a la producción de
microsueños intrusivos. No obstante, no todas las
disminuciones del rendimiento pueden ser atri-
buidas a la alteración de la activación, debido a que
se han hallado déficits de atención en estos pa-
cientes en períodos de vigilia demostrados me-
diante EEG (para su revisión, ver Mendelson,
1987). En un estudio (Reynolds y col., 1983a), entre
el 20 y el 25% de los pacientes narcolépticos cum-
plían los criterios de depresión mayor, el 8% los
de un trastorno de ansiedad generalizada y el 12%
los de un abuso alcohólico. Un tema aún no re-
suelto es si la mayor prevalencia de sintomatolo-
gía psiquiátrica se debe a las consecuencias psico-
sociales de sufrir un trastorno crónico en el cual
los tratamientos raramente son útiles o si los tras-
tornos del afecto y del estado de ánimo son pro-
ducto del mismo mecanismo fisiopatológico. 

Las técnicas terapéuticas incluyen el uso de es-
timulantes como el metilfenidato, anfetamina y
pemolina para tratar la somnolencia diurna. Hasta
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la fecha no se ha podido observar que ningún tra-
tamiento farmacológico elimine de forma completa
la somnolencia diurna (Mitler y Hajdukovic, 1991).
Se ha observado que los agentes supresores del
sueño REM, como los antidepresivos tricíclicos y
el gamma-hidroxibutirato, pueden controlar la ca-
taplejía. Se han ensayado otros muchos fármacos,
entre los cuales la codeína, el propanolol, la L-ti-
rosina y la metilsergida presentan ciertos efectos
beneficiosos (Aldrich, 1992). Un tratamiento no
farmacológico importante es la realización de sies-
tas controladas durante el período de vigilia. 

Trastorno del sueño relacionado con la respiración 

Si la evolución hubiera llevado al desarrollo de
unas vías aéreas superiores rígidas, nunca se hu-
bieran producido problemas relacionados con los
ronquidos y la apnea obstructiva. Debido a su fle-
xibilidad para poder tragar y hablar, las vías aére-
as superiores poseen un elevado potencial para co-
lapsarse durante la respiración. Para compensar
esta vulnerabilidad, existe un complejo sistema
muscular que dilata estas vías durante la inspira-
ción. La regulación neurológica de estos músculos
es distinta según los estados principales del cere-
bro: vigilia, sueño NREM y sueño REM. Por ejem-
plo, durante el sueño REM la actividad de estos
músculos durante cada inspiración está disminui-
da, lo que conduce a un aumento de la posibilidad
de colapsarse (Sauerland y Harper, 1976). Además,
la presencia de otros factores anatómicos que afec-
tan al diámetro de la luz (obesidad) y de factores
exógenos que reducen la actividad muscular de las
vías aéreas (sedantes e hipnóticos  [Bonora y col.,
1984]) pueden conducir de forma independiente a
un aumento del potencial de que se colapsen las
vías aéreas. 

La alteración respiratoria asociada con el sueño
es un trastorno relacionado con la edad que afecta
aproximadamente al 24% de los sujetos con eda-
des superiores a los 65 años (Ancoli-Israel y col.,
1991) y al 42% de los ancianos que viven en resi-
dencias (Ancoli-Israel, 1989). A partir en un estu-
dio multicéntrico sobre los diagnósticos polisom-
nográficos realizados en las distintas clínicas del
sueño repartidas a lo largo de los Estados Unidos,
se ha podido observar que el 43% de los pacientes
con somnolencia diurna excesiva sufren un sín-
drome de apnea durante el sueño (Coleman y col.,
1982). Aunque ocasionalmente puede producir in-
somnio, la apnea durante el sueño es típicamente
un trastorno oculto que produce somnolencia diur-
na, trastornos de la concentración y del rendi-
miento intelectual y cefaleas matutinas. Se asocia
a la obesidad, ronquidos, hipertensión pulmonar y
sistémica, arritmia cardíaca y mortalidad excesiv a .
Puede ser causada por una alteración del estímulo
respiratorio central (apnea central), una obstruc-
ción intermitente de las vías aéreas superiores
(apnea obstructiva) o una combinación de ambos
mecanismos (apnea mixta). Los pacientes que pre-
sentan este trastorno experimentan frecuentes pau-
sas respiratorias durante el sueño que están aso-
ciadas con una desaturación del oxígeno. El cuadro
apneico finaliza con una respiración dificultosa,
movimientos bruscos y una activación del EEG.
Los pacientes, que habitualmente no son cons-
cientes de estos sucesos, suelen ser llevados a la
consulta médica por la preocupación que tienen
sus compañeros de cama (Guilleminault, 1982). 

La apnea del sueño puede ser valorada polisom-
nográficamente a través de la medición del flujo
aéreo oral y nasal con termistores, que se calien-
tan por el aire exhalado; mediante el uso de indi-
cadores de esfuerzo extensiométricos torácico y ab-
dominal; mediante el EMG diafragmático o
intercostal; mediante la saturación de oxígeno me-
dida con un oxímetro y a través de la arquitectura
del sueño mediante un montaje estándar para el es-
tudio del sueño (EEG, EOG y EMG) (Figura 24-2).
Los pacientes que sufren una apnea grave durante
el sueño típicamente presentan somnolencia pa-
tológica, ya que durante un MSLT presentan la-
tencias de inicio del sueño inferiores a 5 minutos. 

El impacto clínico de la apnea durante el sueño
está relacionado con dos fenómenos importantes:
la hipoxia y la fragmentación del sueño. La hipo-
xia cerebral puede producir un deterioro intelec-
tual, de la atención y de la memoria, y cambios de
la personalidad. Algunos investigadores han in-
tentado discernir si la hipersomnolencia está rela-
cionada con la hipoxia durante el sueño o con su
fragmentación. Roehrs y sus colaboradores (1989)
realizaron un estudio en 466 pacientes con apnea
obstructiva durante el sueño en los que se analizó
si ciertas variables polisomnográficas, activacio-
nes del EEG y desaturación del oxígeno entre otras,
podían predecir una somnolencia diurna excesiva.
Aunque el número de sucesos activadores e hipó-
xicos presentaban una covarianza significativa, el
índice de activaciones (de despertares) predecía
mejor la presencia de latencias cortas en el MSLT.
Este hallazgo sugiere que la hipersomnolencia es
secundaria a la alteración de la cantidad y de la ca-
lidad del sueño. 

Existe una gran variedad de tratamientos con-
ductuales, médicos, farmacológicos y quirúrgicos
para el tratamiento de la apnea durante el sueño.
Entre las técnicas conductuales caben destacar la
pérdida de peso, la abstinencia de sedantes e hip-
nóticos y el entrenamiento en la posición a adop-
tar a la hora de dormirse (dirigido a evitar la posi-
ción supina durante el sueño) (Cartwright y col., 
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Figura 24-2. Registro del sueño de un hombre de 25 años con un síndrome de apnea obstructiva del sueño. A pesar de
los sostenidos esfuerzos respiratorios, el colapso de las vías aéreas durante el sueño impide el flujo respiratorio, provo-
cando una desaturación de la oxihemoglobina, braditaquicardia en el electrocardiograma (ECG) y microdespertares en
el electroencefalograma (EEG). Este patrón se produce centenares de veces durante la noche. La fragmentación y la dis-
minución del sueño (provocada por los repetidos despertares necesarios para reemprender la respiración) inducen una
somnolencia excesiva durante el día. EOG(D) = electrooculograma derecho; EOG(I) = electrooculograma izquierdo;
EMG(barbilla) = electromiograma de la barbilla. 
1991b). Entre las técnicas mecánicas cabe destacar
los aparatos que fijan la lengua, aparatos de orto-
doncia que avanzan la mandíbula (Nakazawa y
col., 1992) y el uso de presión continua positiva de
las vías aéreas por vía nasal (CPAP) (Figura 24-3).
Las técnicas médicas consisten en el uso de anti-
depresivos tricíclicos, en particular de la protrip-
tilina. El propósito de las técnicas quirúrgicas es
aumentar el diámetro de la luz de la orofaringe a
través de la uvulopalatofaringoplastia (UPFP), el
avanzamiento maxilomandibular e hioideo y la tra-
queostomía crónica (Guilleminault y col., 1989). 

Hasta la fecha, la CPAP nasal sigue siendo el
tratamiento inicial de elección en las apneas du-
rante el sueño moderadas y graves. La CPAP actúa
como un inmovilizador neumático que mantiene
la permeabilidad de la orofaringe durante la respi-
ración (Sullivan y Grunstein, 1994). La presión del
aire necesaria para mantener la permeabilidad de
la vía aérea debe ser cuantificada directamente en
el laboratorio del sueño. Existen varios estudios
sobre el cumplimiento de esta técnica a largo
plazo, oscilando entre el 25 y el 70% (Guillemi-
nault y col., 1992). 

Trastorno del ritmo circadiano (trastorno del
ritmo sueño-vigilia)

El ciclo sueño-vigilia, bajo el control circadiano por
parte de reguladores u osciladores endógenos,
puede ser interrumpido a causa de una desincro-
nización entre los ritmos biológicos y las deman-
das externas de la conducta de vigilia. En los ma-
míferos, el ritmo circadiano está bajo el control
principal del núcleo supraquiasmático, cuya des-
trucción elimina totalmente el ritmo circadiano
(Moore y Eichler, 1972; Rusak y Zucker, 1979). La
mayoría de trastornos del ritmo circadiano del
sueño, no presentan ninguna lesión estructural co-
nocida de los osciladores neuronales, se presentan
en forma de insomnio o de hipersomnolencia, de-
pendiendo de la yuxtaposición de las demandas de
rendimiento y el ciclo circadiano subyacente. 

Los trastornos del ritmo circadiano del sueño se
asocian con una significativa comorbilidad orgá-
nica y una alteración del funcionamiento psíqui-
co. Se ha observado que los trabajadores con cam-
bios de turno tienen una probabilidad de dos a tres
veces mayor de sufrir accidentes laborales que las
personas que únicamente trabajan en los turnos de
mañana, tarde o noche (Smith M y Colligan, 1982).
El trastorno por cambio de turno de trabajo se aso-
cia con una tasa elevada de trastornos gastrointes-
tinales, cardíacos y del aparato reproductor (Czeis-
ler y Allan, 1988). Cando se pasa al horario de
invierno y el día se acorta en 1 hora para ahorrar
luz, se produce un aumento del 10% en los acci-
dentes de tráfico (Monk, 1980). 

Las variaciones rápidas del ritmo sueño-vigilia
producen una disritmia circadiana aguda. La del
tipo j e t - l a g es uno de los trastornos más comunes.
Los viajeros que se desplazan en avión a través de
múltiples husos horarios se encuentran con un
cambio radical de sus referencias, llamadas z e i t -
g e b e r s, que ayudan a fijar los ritmos circadianos
tanto a los horarios sociales como al ciclo luz-
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Figura 24-3. Presión continua positiva de las vías aéreas (CPAP). La CPAP previene el colapso de la vía aérea orofaríngea
mediante una inmovilización neumática durante el sueño. Adaptado de Sullivan CE, Grunstein RR: «Continuous Positive
Airway Pressure in Sleep-Disordered Breathing» en Principles and Practice of Sleep Medicine, 2a- edición. Editado por
Kryger MH, Roth T, Dement WC. Philadelphia, PA, WB Saunders, 1994, pp. 694-705.
oscuridad. De un modo similar, las personas que
rotan a través de diferentes turnos experimentan
una desincronización aguda de sus ritmos biológi-
cos: el 65% de las personas que trabajan en turnos
rotativos se quejan de que duermen poco en com-
paración con el 20% de las personas que trabajan
en turnos estables (Czeisler y col., 1982). Los tra-
bajadores de turnos nocturnos normalmente sue-
len estar en un estado permanente de desincroni-
zación circadiana debido a su tendencia a regresar
a los horarios convencionales en sus días festivos.
Monk (1989) ha observado que la capacidad de
afrontamiento para el trabajo con cambio de turno
es proporcional a la tolerancia de la desincroniza-
ción circadiana y de la disminución del sueño; pero
también depende de la presión doméstica que fre-
cuentemente experimentan las personas que tra-
bajan en horas poco convencionales. Aunque se
había argumentado que las dificultades en el ciclo
sueño-vigilia secundarias al trabajo por turnos no
son patológicas per se (Webb, 1989), se ha observa-
do que como grupo, los trabajadores por turnos pre-
sentan una tasa más elevadas de divorcios, somno-
lencia durante el trabajo y consumo de drogas
(Regestein y Monk, 1991). Los pacientes con patro-
nes de sueño-vigilia irregulares pueden tener muy
poca o ninguna ritmicidad circadiana en su ciclo de
sueño. Por ejemplo, algunos pacientes hospitaliza-
dos por demencia presentan un ciclo sueño-v i g i l i a
polifásico en el cual existen breves períodos de vi-
gilia seguidos por sueños profundos a lo largo de
las 24 horas del día. 

Todos estos trastornos son fuente de quejas de
insomnio-somnolencia, de trastornos del estado de
ánimo, disminuyen el rendimiento laboral y pro-
ducen un malestar general. La técnica terapéutica
general es la promoción de una buena higiene del
sueño, cuya meta es la sincronización del sistema
circadiano del paciente con su ciclo sueño-vigilia.
El tratamiento de estos trastornos también conlle-
va un estudio de las mejoras posibles en los traba-
jos por turnos por parte de la industria y del gobier-
no (Czeisler y col., 1982, Regestein y Monk, 1991). 

Algunos trastornos del ritmo circadiano del
sueño-vigilia están relacionados con una dismi-
nución de la capacidad de respuesta a los Z e i t g e -
b e r s externos. Se ha descrito que los sujetos con
ceguera congénita, en quienes la luz es inefectiva
como Z e i t g e b e r, poseen un patrón sueño-vigilia de
más de 24 horas de duración (Miles y col., 1977).
Es interesante destacar un trabajo que muestra que
la administración de melatonina puede encauzar
a un sujeto con ceguera congénita, con patrones li-
bres, dentro de un patrón convencional de sueño-
vigilia (Sack y col., 1990). Los pacientes con tras-
tornos del sueño del tipo sueño retrasado s o n
como «búhos de noche», presentando una prefe-
rencia innata a empezar a dormir a últimas horas



TRASTORNOS DEL SUEÑO 8 9 3
de la madrugada y a dormir hasta el mediodía o la
tarde. Cuando se les obliga a cumplir con un patrón
convencional de sueño-vigilia experimentan in-
somnio durante el inicio del sueño e hipersomnia
matutina. Algunos estudios describen a personas
con un avance de la fase de su patrón sueño-vigilia
que experimentan hipersomnolencia a primeras
horas de la tarde y se despiertan a medianoche. Nor-
malmente suelen ser pacientes de edad, debido a que
con la edad existe la tendencia a que el ciclo sueño-
vigilia se adelante con respecto al reloj. El trata-
miento de muchos de estos trastornos incluye la re-
sincronización del patrón sueño-vigilia mediante la
manipulación o el aumento de los Z e i t g e b e r s e x-
ternos, como puede ser la fototerapia. 

F o t o t e r a p i a . Como se ha puesto de manifiesto en
múltiples estudios, la exposición a una luz de más
de 2.000 lux puede cambiar los ritmos circadianos
(Terman, 1989). Gran parte de los artículos publi-
cados sobre el uso clínico de la luz brillante se cen-
tran en los trastornos afectivos estacionales (Lewy
y col., 1984; Rosenthal y col., 1984). Algunos au-
tores sugieren que el trastorno afectivo estacional
es una alteración cronobiológica en la cual el ritmo
sueño-vigilia, así como otros factores circadianos,
están retrasados con respecto a su fase. Una hipó-
tesis del valor terapéutico de la aplicación de luz
brillante durante la mañana está relacionada con
su capacidad de avanzar la fase o resincronizar
estos ritmos a sus valores basales (Lewy y col.,
1987; Terman y col., 1988). No obstante, algunos
estudios han observado que la terapia con luz es
efectiva independientemente de la fase circadiana
o de la hora del día (Wirz-Justice y col., 1993). Que-
dan pendientes de solución algunos aspectos de la
respuesta al placebo. 

Con respecto a los trastornos del sueño, se ha
observado que la luz brillante es efectiva en el tra-
tamiento del trastorno de sueño retrasado (Ro-
senthal y col., 1990) y del jet-lag (Daan y Lewy,
1984). Además, se ha observado que aumenta el es-
tado de alerta y el rendimiento cognitivo en las per-
sonas que trabajan en los turnos nocturnos (Czeis-
ler y col., 1990). Actualmente, se están realizando
estudios para determinar si el tratamiento con luz
brillante mejora los patrones sueño-vigilia en los
ancianos (Campbell y Dawson, 1991). Un reciente
informe mostró que la exposición a una luz bri-
llante por la tarde reduce la conducta pasiva al atar-
decer en los pacientes hospitalizados con enfer-
medad de Alzheimer (Satlin y col., 1992). 

Uno de los métodos terapéuticos consiste en
que los pacientes se sienten a 1 metro de distancia
de una fuente luminosa brillante de una intensi-
dad lumínica de 2.500 lux como mínimmo (Ter-
man, 1989). Normalmente, los pacientes necesitan
entre 30 minutos y 2 horas de exposición según su
respuesta terapéutica. Los efectos secundarios de
esta técnica son cansancio ocular, cefaleas y una
discreta agitación psicomotriz. El momento de la
exposición depende de la dirección del cambio del
patrón de sueño-vigilia que los pacientes necesi-
tan. La exposición matinal o por la tarde avanzará
o retrasará, respectivamente, la fase del patrón
sueño-vigilia. 

Disomnia no especificada 

La categoría de las disomnias no especificadas (NE)
incluye el fenómeno del mioclonus nocturno, que
se caracteriza por la presencia de movimientos pe-
riódicos de los miembros de suficiente intensidad
como para producir una alteración en el sueño,
dando lugar a insomnio o a somnolencia diurna.
Los mioclonus nocturnos consisten en descargas
breves y repetitivas de la musculatura de los
miembros, sobre todo de las extremidades inferio-
res, que se producen en intervalos regulares de 20
a 40 segundos. Estos movimientos frecuentemen-
te están asociados con despertares transitorios que
conducen a una fragmentación del sueño y a un
predominio de las fases más superficiales del sueño
NREM. Los pacientes no suelen ser conscientes de
este trastorno a no ser que por la mañana se des-
pierten con calambres musculares en las piernas o
tengan sensación de haber dormido poco. 

Los mioclonus nocturnos se observan frecuen-
temente asociados con las apneas del sueño, la nar-
colepsia, uremia, diabetes y con una gran variedad
de trastornos que afectan la corteza cerebral, el
tronco cerebral y la médula espinal (Coleman y
col., 1980). Típicamente, los mioclonus nocturnos
son idiopáticos, no existiendo evidencia de pato-
logía importante del sistema nervioso central
(SNC). Siendo un fenómeno normal en el momen-
to del nacimiento, desaparece durante la infancia
y frecuentemente recidiva durante la tercera edad.
Se cree que la aparición del mioclonus es secun-
daria a la pérdida de la inhibición del marcapasos
natural que opera a nivel de la médula espinal (Lu-
garesi y col., 1972; Smith RC, 1985). El tratamiento
más frecuente emplea las benzodiacepinas y la L-
dopa/carbidopa. 

El síndrome de piernas inquietas es un síndro-
me que produce insomnio de conciliación. Se ca-
racteriza por parestesias profundas en los múscu-
los de las pantorrillas, que desencadenan la
necesidad urgente de mover las piernas. El síndro-
me de las piernas inquietas puede ser extremada-
mente molesto y se ha relacionado con el suicidio.
Se asocia con la uremia, anemia y embarazo, así
como con el mioclonus nocturno. Existe una forma
familiar del trastorno con un patrón de transmi-
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sión autosómico dominante. El tratamiento prin-
cipal se realiza con benzodiacepinas o fármacos do-
paminérgicos como la L-dopa y la bromocriptina
(Montplaisir y col., 1992). Otros fármacos actual-
mente en estudio para el tratamiento del síndro-
me de las piernas inquietas son los opiáceos, la car-
bamacepina, la clonidina y el baclofeno. 

Pa rasomnias 

Las parasomnias son acontecimientos adversos que
se producen durante el sueño. Muchas de estas al-
teraciones se han descrito como trastornos causa-
dos por un despertar parcial en distintas fases del
sueño (Karakan, 1988). El debate se centra en si
estas alteraciones emergen de estadios específicos
del sueño, como la fase delta y la REM. Mahowald
y Schenck (1992) han argumentado que las para-
somnias y la narcolepsia representan estados diso-
ciados con una mezcla de características del sueño
REM, del sueño NREM y de la vigilia (ver Figura
24-4 para un ejemplo). El s o n a m b u l i s m o y los t e -

rrores nocturnos incluyen intrusiones de la con-
ducta de vigilia durante el sueño NREM. De un
modo similar, el trastorno comportamental del

sueño REM, en el cual los pacientes presentan una
motricidad activa durante los sueños, representa
una intrusión de la conducta de vigilia durante un
estado del sueño. Este modelo también es útil para
comprender la disociación del sueño que producen
ciertos fármacos antidepresivos, como ocurre con
la intrusión de movimientos oculares rápidos du-
rante el sueño NREM durante el tratamiento con
fluoxetina (Schenck y col., 1992). 

El s o n a m b u l i s m o y los terrores nocturnos s e
dan normalmente en los niños pequeños, y se aso-
cian con trastornos psicopatológicos únicamente
si persisten durante la edad adulta. Habitualmen-
te, producen un despertar parcial durante el primer
tercio de la noche, período caracterizado por un
predominio de sueño de ondas lentas. En los pase-
os nocturnos, los pacientes se despiertan parcial-
mente y deambulan, suelen ser difíciles de des-
pertar y presentan amnesia del suceso. Los terrores
nocturnos producen el surgimiento de un miedo
intenso asociado con un despertar autónomo en el
cual el paciente es inconsolable, difícil de desper-
tar totalmente e incapaz de atribuir cogniciones
específicas a su ansiedad. Esta patología es distin-
ta de las p e s a d i l l a s, en las cuales los sueños pro-
vocadores de ansiedad se caracterizan por imáge-
nes detalladas y vívidas, asociadas a un recuerdo
claro. El tratamiento está dirigido a la reducción
del estrés, la ansiedad y de la deprivación de sueño,
todos los cuales exacerban estos trastornos. En los
casos extremos, las benzodiacepinas a dosis bajas
están indicadas y son efectivas.  
Figura 24-4. Áreas de solapamiento entre los estados
disociados de la vigilia y el sueño en las parasomnias. (1)
combinaciones vigilia/no REM: trastornos del despertar
(paseos nocturnos, terrores nocturnos y despertares con-
fusos); disociación psicógena. (2) combinaciones vigi-
lia/REM: cataplejía, alucinaciones hipnagógicas, paráli-
sis del sueño; trastorno de la conducta del sueño REM;
sueños lúcidos (experiencias fuera del cuerpo), delirio
(alucinaciones-inducidas por drogas/pedunculares). (3)
combinaciones vigilia/no REM/REM: status disociatus;
síndromes de «solapamiento de la parasomnia». (4) com-
binaciones no REM/REM: teóricamente posibles, pero no
se acompañan de respuesta consciente. F u e n t e. Reim-
preso de Mahowald MW, Schenck CH: «Dissociated Sta-
tes of Wakefulness and Sleep». N e u r o l o g y , 42 (suppl 6):
44-52, 1992. Copyright 1992, Neurology. Usado con con-
sentimiento. 

El trastorno comportamental del sueño REM,
clasificado dentro de las «parasomnias no especifi-
cadas (NE)» en el DSM-IV, se produce cuando la ato-
nía muscular es incompleta o ausente durante el
sueño REM. El trastorno se caracteriza por una im-
portante actividad motriz mientras se sueña. En al-
gunos casos graves, el paciente ha asaltado de forma
súbita a su compañero de cama a causa de sus sue-
ños terroríficos. El trastorno conductual durante el
sueño REM puede emerger de forma transitoria du-
rante una intoxicación o una abstinencia de drogas,
o bien puede existir como una patología crónica en
los pacientes con enfermedades neurológicas (Ma-
howald y Schenck, 1992). Se ha observado que las
benzodiacepinas, en especial el clonazepam, y la car-
bamacepina son útiles para reducir estos episodios
(Bamford, 1993; Mahowald y Schenck, 1989). 

La distonía paroxística nocturna, otro trastor-
no englobado en la categoría parasomnias NE del
DSM-IV, se caracteriza por movimientos estereo-
tipados y violentos de corta duración del tronco y
las piernas. Estos movimientos se asemejan a una
convulsión y responden al tratamiento con carba-
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macepina (Lugaresi y col., 1986). Estos movimien-
tos pueden producirse varias veces durante la
noche y se asocian con el sueño NREM. En una va-
riante de este trastorno los movimientos son si-
milares, pero de mayor duración, de origen no co-
micial y no susceptibles al tratamiento efectivo
con carbamacepina (Lugaresi y Cirignotta, 1984). 

Algunas parasomnias se producen durante la
transición sueño-vigilia. Los golpes de cabeza, an-
teriormente denominados jactatio capitis noctur -
n u s, es un trastorno rítmico del movimiento que se
cree que deriva de la conducta de auto-relajación que
presentan los niños durante el estado de vigilia hacia
el sueño. Los arranques de sueño o sacudidas híp-
nicas son contracciones musculares súbitas que fre-
cuentemente se producen durante el inicio del
sueño y que no tienen significado clínico. 

T R A STO R NOS DEL SUEÑO

R E LAC I O NADOS CON OT RO

T R A STO R NO MENTAL 

Tra sto rnos del estado de ánimo 

La teoría de que una alteración de la fisiología del
sueño precede al desarrollo de una depresión (Rey-
nolds y Kupfer, 1987) encuentra su apoyo en un es-
tudio epidemiológico prospectivo que muestra que
las personas con insomnio poseen un riesgo mayor
de desarrollar una depresión durante el año de se-
guimiento posterior (Ford y Kamerow, 1989). Se
dispone de datos suficientes para defender una re-
lación integral entre el sueño y la depresión. Por
ejemplo, se ha observado que la deprivación del
sueño mejora el estado de ánimo en más del 50%
de los pacientes con depresión endógena (Wu y
Bunney, 1990). En los pacientes con una remisión
clínica de su episodio depresivo se observa con fre-
cuencia una disminución de la latencia hasta el pri-
mer período REM (latencia REM) (Cartwright y
col., 1991a; Hauri y col., 1974; Rush y col., 1986),
sugiriendo que ciertos aspectos de la fisiología del
sueño pueden servir como marcador de rasgo de la
depresión mayor. Algunos estudios con fármacos
que afectan la fisiología del sueño muestran una
respuesta diferente en los pacientes deprimidos res-
pecto a pacientes que sufren otros trastornos psi-
quiátricos y a los sujetos control. Por ejemplo, los
pacientes deprimidos a los que se les administra
un agonista colinérgico durante el segundo perío-
do de sueño NREM entran en fase REM significa-
tivamente más rápido que los pacientes con otras
patologías psiquiátricas o que los sujetos control
sanos (Gillin y col., 1991; Sitaram y col., 1980). En
contraste, los pacientes deprimidos presentan una
menor supresión REM cuando se les administra
clonidina, comparados con otros pacientes psi-
quiátricos o con sujetos control sanos (Schittecat-
te y col., 1992). Estos datos sugieren que tanto la
depresión como el sueño están regulados parcial-
mente por vías metabólicas aminérgicas y coli-
nérgicas. 

En el 90% de los pacientes con depresión mayor
se verifica una alteración del sueño caracterizada
por fragmentación del sueño, disminución de la
cantidad y alteración de la distribución del sueño
delta, reducción de la duración del primer período
NREM (latencia REM), redistribución del sueño
REM hacia la primera mitad de la noche y aumen-
to del numero de movimientos oculares por mi-
nuto durante el sueño REM (Kupfer y Foster, 1972;
Kupfer y Reynolds, 1992; Reynolds y Kupfer, 1987).
Por el contrario, los pacientes con trastorno bipo-
lar se vuelven hipersomnolientos durante los epi-
sodios depresivos y presentan una eficacia del
sueño y un tiempo total de sueño significativa-
mente aumentados (Detre y col., 1972). Los pa-
cientes maníacos presentan anomalías polisom-
nográficas muy similares a las observadas en los
pacientes con una depresión unipolar (Hudson y
col., 1992). 

Una reciente revisión de los datos originados du-
rante el sueño en pacientes psiquiátricos llega a la
conclusión de que ninguna variable por sí sola,
como la latencia REM, posee especificidad diag-
nóstica (Benca y col., 1992). No obstante, se ha ha-
llado que la latencia REM es un marcador fiable de
ciertas variables de estado y de rasgo concretas y
posee un valor para predecir el curso clínico y el
pronóstico. Por ejemplo, los familiares de primer
grado de los pacientes deprimidos con una dismi-
nución de la latencia REM poseen un mayor ries-
go de desarrollar una depresión mayor (Giles y col.,
1988). Además, los familiares de primer grado con
concordancia para la depresión también presentan
una disminución de la latencia REM (Giles y col.,
1987b). Kupfer y sus colaboradores (1976) obser-
varon que el grado de prolongación de la latencia
REM y la supresión REM total que se observaban
durante el inicio de un tratamiento con amitripti-
lina predicen la respuesta clínica. De un modo si-
milar, se ha observado que la supresión REM por
la clorimipramina también predice la respuesta al
tratamiento (Hochli y col., 1986). Una latencia
REM corta durante un episodio de depresión con-
fiere un mayor riesgo de recaída tras la remisión
clínica (Giles y col., 1987a; Reynolds y col., 1989b). 

Como se demuestra en múltiples estudios, la la-
tencia REM se relaciona con algunas variables de
estado en la depresión mayor. Por ejemplo, Giles
y sus colaboradores (1986) hallaron que la latencia
REM ayudaba a distinguir la depresión endógena
de la no endógena. Un acortamiento de la latencia
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REM se relaciona con la pérdida del apetito, des-
pertar precoz, anhedonia y estado de ánimo arre-
activo. Por otra parte, el EEG durante el sueño no
apoya la validez biológica de los diagnósticos de
depresión primaria versus secundaria, dado que
ambos tipos presentan características polisomno-
gráficas similares (Thase y col., 1984). Reynolds y
sus colaboradores observaron que los sujetos con
depresión por duelo presentan más trastornos de la
continuidad del sueño y latencia REM más corta
que los sujetos con reacción de duelo sin depresión
(Reynolds y col., 1992). Kupfer y sus colaboradores
(1988), en uno de los pocos estudios longitudina-
les del sueño en la depresión, observaron una la-
tencia REM más corta en las fases precoces de las
recidivas de la depresión mayor recurrente. El acor-
tamiento de la latencia REM es más prevalente en
los pacientes deprimidos ingresados que en los de-
primidos en régimen ambulatorio, lo que indica
una relación con la gravedad del episodio índice
(Spiker y col., 1978). Finalmente, la depresión de-
lirante se distingue del tipo no delirante porque la
primera está asociada con una mayor frecuencia de
períodos REM al inicio del sueño y una disminu-
ción del total del tiempo en fase REM (Thase y col.,
1986). 

Se han realizado varios intentos de integración
de estos resultados descritos en un modelo expli-
cativo de la asociación entre la fisiología del sueño
y las características de estado y de rasgo de la de-
presión. Kupfer y Ehlers (1989) sugieren la exis-
tencia de un subgrupo de pacientes que heredarí-
an un tipo de sueño con debilidad de la fase de
ondas lentas, que permite que el estado REM se
exprese precozmente. Los pacientes con una la-
tencia REM breve pueden tener una vulnerabili-
dad a lo largo de la vida de sufrir una depresión
mayor. En otro subgrupo de pacientes, los fenó-
menos de estado como la hiperactivación o el es-
trés afectarían transitoriamente la arquitectura del
sueño. El acortamiento de la latencia REM en este
caso funciona como marcador de estado relacio-
nado con la gravedad del episodio. Las actuales in-
vestigaciones sobre el sueño y la depresión están
orientadas a clarificar la influencia de la edad, el
sexo y los antecedentes familiares sobre la fisio-
logía del sueño. 

E s qu i z o f renia 

Dos años después del descubrimiento del sueño
REM, se publicó el primero de muchos estudios
sobre la relación entre el sueño REM y la esquizo-
frenia (Dement, 1955). Los primeros estudios fue-
ron espoleados, al menos parcialmente por el in-
terés por encontrar un vínculo entre la cognición
durante el sueño y la percepcón con la psicosis
(Zarcone, 1958). Al final de la década de los se-
senta, aproximadamente el 50% de los estudios
que intentaban encontrar una relación entre el
sueño y los trastornos psiquiátricos se practica-
ban en pacientes esquizofrénicos (Nofzinger y
col., 1993). Aunque nunca se halló una relación
específica entre el sueño REM y la psicosis, la ma-
yoría de los estudios mostró de una forma clara
que los pacientes con esquizofrenia presentaban
un sueño con interrupciones. Muchos estudios
son difíciles de interpretar debido a la ausencia
de controles adecuados para la valoración de va-
riables que crean cierta confusión como son la
edad, la presencia de medicación centralmente ac-
tiva, proximidad a una supresión farmacológica,
características clínicas (sintomatología positiva
y negativa) y características dependientes del es-
tado como puede ser una recaída aguda. De todos
modos, se sabe que los pacientes esquizofrénicos
presentan latencias prolongadas del sueño, frag-
mentación del sueño con múltiples despertares,
disminución del sueño de ondas lentas, variabili-
dad de la latencia REM y aumento REM de rebo-
te tras la deprivación del sueño REM (Ganguli y
col., 1987; Keshavan y col., 1990b; Zarcone, 1988;
Zarcone y col., 1987). 

Varios investigadores han intentado hallar una
correlación entre las características clínicas de la
esquizofrenia con variables específicas del sueño.
Por ejemplo, se ha hallado que la variabilidad de la
latencia REM en la esquizofrenia está ligada a una
historia familiar de trastornos afectivos (Keshavan
y col., 1990a), presencia de sintomatología negati-
va (Maggini y col., 1987; Tandon y col., 1989), dis-
cinesia tardía (Thaker y col., 1989) y supresión de
fármacos neurolépticos (Neylan y col., 1992; Tan-
don y col., 1992). La disminución del sueño de
ondas lentas es uno de los hallazgos más repetidos
en la esquizofrenia (Feinberg y Hiatt, 1978). Se re-
laciona con una disminución del rendimiento en
las pruebas neuropsicológicas de la atención (Or-
zack y col., 1977) y con los síntomas negativos
(Ganguli y col., 1987; Tandon y col., 1989; van
Kammen y col., 1988). 

Dos estudios han mostrado la existencia de una
relación inversa entre el sueño de ondas lentas y
la atrofia cerebral, medida mediante el coeficien-
te ventrículo/cerebral en tomografías axiales com-
putarizadas (Benson y Zarcone, 1992; van Kam-
men y col., 1988). Se ha visto también que el
sueño de ondas lentas correlaciona con la presen-
cia de un metabolito de la serotonina, el ácido 5-
hidroxindolacético (5-HIAA) (Benson y col., 1991)
y de inmunoreactividad de tipo peptídico induci-
da por el sueño delta (van Kammen y col., 1992)
en el líquido cefalorraquídeo de voluntarios es-
q u i z o f r é n i c o s. 
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Tra sto rnos por ansiedad 

El sueño en los pacientes con un trastorno por an-
siedad generalizada es similar al que se observa en
el insomnio primario con latencias prolongadas
del sueño y un aumento de la fragmentación del
sueño. El sueño en los pacientes con trastornos
por ansiedad difiere del de los pacientes con de-
presión mayor en que los primeros presentan la-
tencias REM normales y una disminución del por-
centaje de fases REM (Reynolds y col., 1983b). Se
ha sugerido que los pacientes con síntomas mix-
tos de depresión y ansiedad se agregan en cuanto
al sueño en base a la presencia o la ausencia de an-
tecedentes familiares de depresión (Sitaram y col.,
1 9 8 4 ) .

Un estudio sobre el sueño y los trastornos por
angustia realizado por Mellman y Uhde (1989) con-
firmó que las crisis de angustia pueden producirse
durante el sueño. Seis de trece pacientes con tras-
torno por angustia presentaban síntomas de crisis
de angustia durante el sueño, estando bajo registro
polisomnográfico. Es interesante destacar que
todas las crisis se produjeron durante el sueño no
REM, particularmente durante las transiciones
entre el estadio 2 y el sueño delta. Este hallazgo
proporciona más datos a la teoría de que las crisis
por angustia pueden ser provocadas fisiológica-
mente. La discreta hipercapnia que normalmente
se produce durante el sueño puede predisponer a
los pacientes a sufrir una crisis de angustia, aun-
que esta hipótesis necesita comprobación (Mell-
man y Uhde, 1989). 

Ross y sus colaboradores (1989) han revisado los
conocimientos existentes sobre el sueño y el tras-
torno por estrés postraumático (TEPT). Estos au-
tores argumentan que los trastornos del sueño, par-
ticularmente los sueños recurrentes desagradables,
son la característica fundamental del trastorno.
Han sugerido que una fisiología alterada del sueño
REM puede contribuir a la patogénesis del TEPT.
Son necesarios más estudios para determinar si los
recuerdos intrusos del acontecimiento traumático
se distribuyen en un estadio concreto del sueño. 

Demencia 

Los pacientes con demencia del tipo Alzheimer
(DTA) presentan una mayor fragmentación del
sueño, menor cantidad de sueño delta y REM (Rey-
nolds, 1989; Vitiello y Prinz, 1988) y muy poca o
ninguna actividad de puntas y complejos K (Rey-
nolds y col., 1985a; Smirne y col., 1977) en com-
paración con sujetos control de la misma edad. Vi-
tiello y sus colaboradores (1992) han sugerido que
la mala calidad del sueño de estos pacientes es pro-
ducida por la pérdida de neuronas de las áreas que
participan en la regulación del sueño, como el nú-
cleo basal de Meynert (McKinney y col., 1982; Ster-
man y Clemente, 1974) y de la formación reticu-
lar del tronco cerebral (Hirano y Zimmerman,
1962). Los pacientes dementes presentan más fe-
nómenos relacionados con el sueño, como apatía
al caer la tarde y deambular nocturno que com-
portan el uso de hipnóticos para consolidar el
sueño nocturno y que los familiares quieran in-
gresar a sus parientes ancianos (Sanford, 1975). Los
pacientes con una DTA pasan más de la mitad del
día en la cama, frecuentemente con un patrón
sueño-vigilia polifásico (Jacobs D y col., 1989; Wit-
ting y col., 1990). Lo que quizás agrava este patrón
es el hecho de que los pacientes geriátricos ingre-
sados en un hospital pasan menos de 2 minutos
diarios expuestos a una luz brillante (Ancoli-Isra-
el y Kripke, 1989). 

Los estudios que examinan la relación entre el
sueño, la edad y la demencia sugieren una relación
importante entre la función sueño-vigilia normal
y la cognición. Feinberg y sus colaboradores (1967)
defienden que el EEG del sueño es un indicador de
la integridad funcional del córtex cerebral. Una im-
portante pregunta sin respuesta por ahora es si la
reducción del sueño paralela al envejecimiento está
relacionada con el deterioro cognitivo, o si ambos
fenómenos emergen de forma secundaria de un
proceso biológico subyacente (Reynolds y col.,
1989a). 

Algunos datos indican una mayor prevalencia
de apnea del sueño en los pacientes con una pro-
bable demencia de Alzheimer que en los sujetos
control de la misma edad y sexo. Además, la gra-
vedad de la demencia correlaciona con la gravedad
de la apnea (Hoch y col., 1986; Reynolds y col.,
1985b). Los pacientes dementes con apneas del
sueño presentan una tasa de morbilidad más ele-
vada en un período de seguimiento de 2 años (Hoch
y col., 1989). 

T R A STO R NOS DEL SUEÑO DEBIDOS A

E N F E R M E DAD 

El sueño puede verse seriamente afectado por mu-
chas enfermedades, especialmente por aquellas que
comprometen la función cardiopulmonar o que
producen dolor crónico. Los trastornos endocrino-
lógicos como la diabetes y el hipertiroidismo pue-
den producir trastornos significativos de la conti-
nuidad del sueño. Los sofocos asociados con la
menopausia normal pueden producirse durante el
sueño y provocar despertares. Los pacientes pue-
den referir insomnio, hipersomnia, parasomnia o
una combinación de síntomas. 
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Sueño y crisis comiciales 

Se sabe que el sueño no REM posee un efecto ac-
tivador sobre la actividad comicial. Por el contra-
rio, durante el sueño REM normalmente se supri-
men las descargas epilépticas. La sincronización
del EEG probablemente explica la mayor preva-
lencia de crisis comiciales y de descargas interic-
tales durante el sueño no REM (Shouse, 1989).
Muchos pacientes epilépticos presentan crisis co-
miciales predominantemente durante el sueño o
en el momento de despertarse del sueño (Janz,
1962). El curso clínico depende del tipo y la gra-
vedad del trastorno comicial. Aunque estos pa-
cientes se quejan raramente de insomnio, su sueño
puede ser lo suficientemente fragmentado para
producir hipersomnia diurna. 

La presencia de conductas motoras inusuales
durante el sueño, incontinencia asociada al sueño
o mordedura nocturna de la lengua obliga a reali-
zar una exploración para descartar la presencia de
crisis comiciales durante el sueño. Frecuentemen-
te la conducta relacionada con las crisis es difícil
de distinguir de parasomnias como la enuresis y el
sonambulismo. Los antecedentes familiares de pa-
rasomnias o de trastorno comicial orientan el diag-
nóstico. Las personas que presentan sonambulis-
mo normalmente presentan una conducta motora
con un propósito determinado y son más fáciles de
redirigir. Finalmente, puede ser necesaria la reali-
zación de un EEG durante toda la noche para des-
cartar la actividad epileptiforme. 

Sueño y enfe rmedad de Pa rkinson 

Se ha descrito la presencia de trastornos del sueño
en aproximadamente el 75% de los pacientes con
enfermedad de Parkinson. El sueño de estos pa-
cientes está caracterizado por un aumento del nú-
mero de despertares, disminución del sueño delta
y REM y escasez de puntas del sueño. El temblor
de reposo normalmente finaliza durante el inicio
del estadio 1, pero dependiendo de la gravedad del
trastorno puede persistir durante el estadio 2 o re-
surgir durante los cambios de los estados del sueño
(April, 1966). La fisiopatología de este trastorno del
sueño aún no está clara. Se ha observado que los
pacientes con enfermedad de Parkinson poseen una
mayor prevalencia de trastornos respiratorios du-
rante el sueño (Hardie y col., 1986). Probablemen-
te la degeneración nigroestriada tenga un impacto
directo o indirecto sobre el substrato neurológico
que regula el sueño. Los fármacos dopaminérgicos
como la L-dopa poseen efectos dependientes de la
dosis sobre el sueño, de manera que dosis bajas me-
joran la calidad del sueño y dosis elevadas dismi-
nuyen la eficacia del sueño (Bergonzi y col., 1974). 
T R A STO R NOS DEL SUEÑO INDUCIDOS

POR SUSTA NCIAS 

El trastorno del sueño inducido por sustancias está
relacionado con sus efectos tóxicos directos e in-
directos sobre el sueño. Tanto en el caso de la in-
ducción del sueño por alcohol como por hipnóti-
cos se desarrolla una tolerancia a los efectos
inductores de estos agentes y un aumento de los
despertares durante los períodos de abstinencia.
Diversos estudios muestran que la administración
aguda de alcohol produce una supresión del sueño
REM en la primera mitad de la noche seguida por
un aumento rebote del sueño REM y de los des-
pertares durante la segunda mitad (Mendelson,
1987). El uso agudo del alcohol a dosis elevadas su-
prime el sueño REM durante toda la noche (Know-
les y col., 1968). Durante la abstinencia aguda exis-
te un trastorno importante de la continuidad del
sueño y un efecto rebote importante de sueño REM
(Johnson y col., 1970). Se ha observado que los su-
jetos con abstinencia alcohólica presentan una dis-
minución del sueño de ondas lentas y un aumen-
to del numero de cambios de los estados del sueño
durante varios meses después de la abstinencia al-
cohólica (Adamson y Burdick, 1973). 

Los estimulantes pueden producir insomnio al
inicio del sueño durante su uso y una hipersomnia
de rebote durante su abstinencia. Los trastornos
del sueño causados por alergias alimentarias o in-
ducidos por toxinas se deben seguramente a los
efectos tóxicos indirectos sobre el substrato fisio-
lógico que regula el sueño. En todos estos trastor-
nos, la supresión del agente ofensivo puede elimi-
nar el problema o bien poner al descubrierto otro
trastorno del sueño. 

C O NC LUSIONES 

La necesidad de que los psiquiatras reconozcan y
traten los trastornos del sueño está actualmente
bien establecida. Además, el estudio de la fisiología
del sueño en los trastornos psiquiátricos es una he-
rramienta poderosa en la investigación de la función
cerebral. La nosología del DSM-IV sobre los tras-
tornos del sueño representa un cambio evolutivo
conservador desde su predecesor, el DSM-III-R
(Buysse y col., 1992b). El concepto guía en la noso-
logía del DSM-IV es que cada trastorno debe ser vá-
lido, clínicamente relevante y sustentado por una
buena base de datos. La medicina del sueño ha te-
nido perennemente un interés en saber si su men-
saje es bien recibido por el médico generalista. Una
cuestión importante en el futuro será examinar
hasta qué punto se incorporarán de forma comple-
ta los trastornos del sueño en la práctica clínica psi-
quiátrica así como en la educación de los médicos. 
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Tr a s t o rnos de la conducta
alimentaria: anorexia nerv i o s a ,
bulimia nerviosa y obesidad
Katherine A. Halmi, M . D .
Los trastornos de la conducta alimentaria a n o r e -
x i a y bulimia nerviosas, y la condición de o b e s i -

d a d, son conocidos desde los principios de la ci-
vilización occidental. Relatos de casos bien
documentados de anorexia nerviosa se encuentran
en la literatura que describe a los primeros santos
cristianos. Bell (1985) narra las rigurosas absti-
nencias alimentarias y los episodios de ingesta
masiva de Santa Catalina de Siena; también des-
cribe el tipo de caña que esta santa empleaba para
inducirse el vómito y lista las hierbas purgantes
que utilizaba. Si bien la ingesta masiva y la con-
ducta de purgarse están ciertamente descritas en
la civilización romana, el trastorno de bulimia
nerviosa, tal como lo definimos actualmente, no
está bien documentado. 

Los trastornos de la conducta alimentaria son
entidades o síndromes y no enfermedades especí-
ficas con una causa, curso y patología comunes.
Están mejor conceptualizados como síndromes y
son, por tanto, clasificados en base al conjunto de
síntomas con los que se presentan. 

Ya que en los trastornos de conducta alimen-
taria existe una importante interacción entre la psi-
cología y la fisiología, este capítulo empieza con
una breve sección sobre la fisiología de esta con-
ducta. Posteriormente, se revisan las característi-
cas de la anorexia nerviosa, la bulimia nerviosa y
la obesidad, enfatizando las características clínicas
diferenciales, las complicaciones médicas, la epi-
demiología, el curso, el pronóstico, el desarrollo pa-
togénico, el tratamiento y las teorías etiológicas. 

F I S I O LOGÍA Y FA R M AC O LO G Í A

C O N D U C T UAL DE LA ING E STA 

Una conceptualización sistémica 

Una de las principales revisiones conceptuales de-
sarrolladas con el fin de entender la fisiología y la
conducta alimentaria ha ampliado la teoría de los
dos centros hipotalámicos facilitador e inhibidor de
la ingesta. Los centros de ingesta hipotalámicos
sensibles son parte de un amplio complejo de inte-
racciones neuroreguladoras que incluye un sistema
de saciedad periférico (hormonas gastrointestinales
y pancreáticas liberadas por la comida a su paso a
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través del tracto gastrointestinal) y una amplia red
neuronal que influye en la alimentación desde el
cerebro. Actualmente se sabe que la conducta ali-
mentaria es el reflejo de la interacción entre el es-
tado fisiológico del organismo y las condiciones
ambientales. Las variables fisiológicas más desta-
cadas abarcan el equilibrio entre varios neuropép-
tidos y neurotransmisores, el estado metabólico, la
tasa metabólica, la condición del tracto gastroin-
testinal, la cantidad de tejido de reserva y los re-
ceptores sensoriales del gusto y del olfato. Las con-
diciones ambientales comprenden características
de la comida como el sabor, la textura, la novedad,
la accesibilidad y la composición nutricional; y
otras condiciones externas como la temperatura
ambiente, la presencia de otras personas y el estrés
(Blundell y Hill, 1986). 

Para entender la conducta alimentaria es tam-
bién importante reconocer el papel de los compo-
nentes condicionados (aprendidos) al inicio y al
final de la ingestión de nutrientes. Se trata de un
área poco estudiada, y ello debido a la complejidad
metodológica que entraña. Booth (1985) proporcio-
na la mejor exposición sobre apetitos y saciedades
condicionados, ya que centra la atención sobre la
interacción entre los fenómenos psicológicos y los
fisiológicos. 

Es importante recordar que cuando un agente
exógeno como un fármaco o un péptido es admi-
nistrado a un animal o un humano, esto no activa
simplemente un conjunto de receptores que indu-
cen unas respuestas específicas, sino que intervie-
ne dentro de un complejo tejido transaccional
(Blundell y Hill, 1986). 

M é todos ex p e ri m e n tales 

Los primeros modelos de conducta alimentaria en
animales usaban tanto la deprivación de comida
para inducir la ingesta como la observación de los
efectos de lesiones hipotalámicas. Diversas técni-
cas desarrolladas recientemente han usado agen-
tes farmacológicos para investigar la compleja es-
tructura de la ingesta. Un análisis microestructural
de la conducta alimentaria comporta el registro
simultáneo de buen número de conductas como la
de beber, la de acicalarse, la actividad locomotora
y el descansar, además de las conductas propias de
la ingesta de comida, y todo ello dentro de un breve
espacio de tiempo. Por otra parte, el macroanálisis
de los patrones de ingesta es una medida de larga
duración de los patrones de conducta alimentaria
en animales alimentados libremente y nunca so-
metidos a deprivación de comida. Este procedi-
miento de control continuado ha aumentado la
precisión en la medida de los parámetros de patro-
nes de alimentación como el volumen de alimen-
tos, la duración de la comida y su frecuencia, los
intervalos entre ingestas, y la razón entre el volu-
men de alimentos y el intervalo entre comidas. Este
procedimiento permite llevar a cabo valoraciones
sobre la conducta alimentaria bajo condiciones fi-
siológicas normales. La obesidad experimental en
animales puede producirse mediante una técnica
basada en el uso de dietas variadas y apetitosas. El
modelo de autoselección de la dieta permite el es-
tudio de agentes farmacológicos y de hormonas ad-
ministradas de forma exógena en el consumo de
macronutrientes (grasas, proteínas y carbohidratos). 

Estos modelos desarrollados para el estudio de
la ingesta están siendo usados con éxito en huma-
nos. Con la técnica del microanálisis, se descubrió
que las anfetaminas inhibían el inicio de la inges-
ta e incrementaban la tasa de la misma, mientras
la flenfluramina acortaba la duración de la comi-
da y disminuía de manera importante la tasa de in-
gesta. Silverstone y Kyriades (1982) usaron un dis-
pensador de comida automatizado para estudiar la
acción de varias drogas anorexígenas sobre perfiles
de ingesta. Para una exposición más extensa de
estos modelos, véase Blundell y Hill (1986). 

El efecto del estrés en la conducta alimentaria
ha sido estudiado en animales mediante la técnica
del ligero pinchazo en la cola, la inmovilización, o
la exposición a un ambiente novedoso (Morley y
col., 1986). Igualmente en animales, ha sido usado
un modelo de ingesta simulada con el fin de deter-
minar si las señales de saciedad arrancan desde em-
plazamientos orales, gástricos o intestinales (Young
y col., 1974). En esta técnica, se disponían cánulas
en el esófago o el estómago de los animales que po-
dían ser temporalmente abiertas durante la prueba
para permitir el drenaje y la recuperación del ali-
mento ingerido. Cuando estas cánulas estaban
abiertas (simulando ingesta), todas las especies se
sobrealimentaban, lo cual demuestra que los estí-
mulos de comida en la boca no son suficientes para
ejercer una reacción de saciedad normal. La comi-
da introducida directamente dentro del intestino
produce una supresión dosis-dependiente de la in-
gesta simulada. 

Todos estos modelos experimentales han sido
usados para estudiar el papel de neurotransmiso-
res, péptidos y opiáceos en la conducta alimenta-
ria. 

Ne u r ot ra n s m i s o res - Aminas biógenas 

El estudio de las vías catecolaminérgicas en el hi-
potálamo de Leibowitz y sus colaboradores llevó
al descubrimiento del papel que jugaban en la in-
gesta los receptores alfa2-adrenérgicos (α2) en el nú-
cleo paraventricular (NPV) y los receptores beta2-
adrenérgicos (β2) en el hipotálamo perifornical



TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA 9 0 7
(HPF) (Leibowitz, 1980). Microinyecciones de ago-
nistas α2 en el NPV producen hiperfagia y causan
una preferencia por la ingesta de carbohidratos. El
circuito adrenérgico β2-responsivo en el HPF inhi-
be la ingesta. 

Se ha demostrado que la serotonina, una indo-
lamina, facilita la saciedad (Hoebel, 1977) y puede,
al menos en parte, controlar la ingestión de car-
bohidratos (Wurtman y Wurtman, 1979). La sero-
tonina, inyectada tanto periférica como central-
mente en el NPV, suprime la ingesta inducida
mediante deprivación o noradrenalina (Leibowitz,
1980). 

La dopamina parece tener una papel mucho
más complicado sobre la conducta alimentaria.
Dosis bajas de dopamina y de agonistas de la do-
pamina estimulan la ingesta, mientras dosis altas
la inhiben (Leibowitz, 1980). Se mostró que la ad-
ministración de glucosa suprimía el disparo de
las neuronas dopaminérgicas en la sustancia
negra. Existen evidencias del incremento del re-
cambio de dopamina hipotalámica durante la in-
gesta. Este hallazgo sugiere que los mecanismos
dopaminérgicos centrales mediatizan los efectos
recompensantes de la comida, como median tam-
bién los efectos recompensantes de la autoesti-
mulación intracraneal y la autoestimulación de
drogas psicoactivas. El antagonista dopaminér-
gico pimozida suprime la toma, mediante inges-
ta simulada, de sucrosa. Esto puede ser debido a
la inhibición del efecto recompensante de la glu-
cosa (Gibbs y Smith, 1984). En ratas alimentadas
libremente, no obstante, la pimozida causa un
incremento en el volumen de alimentos ingeri-
dos. 

Pé ptidos y opiáceos 

El factor liberador de la corticotropina (CRF) actúa
dentro del NPV inhibiendo la ingesta. La noradre-
nalina parece bloquear el efecto inhibidor de la in-
gesta por el CRF. El polipéptido pancreático neu-
ropéptido Y incrementa tanto la ingesta de comida
como de agua al ser inyectado dentro del NPV. Otro
polipéptido pancreático, el péptido YY, se muestra
como un estimulador más potente de la ingesta que
el neuropéptido Y (Morley y Levine, 1985).

Los antagonistas opiáceos disminuyen la in-
gesta en varias especies, pero en otras no tienen
este efecto reductor. Bajo determinadas condicio-
nes fisiológicas, como la hipoglucemia inducida
por administración de insulina o por ayuno, la na-
loxona no es capaz de inhibir la asimilación de ali-
mentos. La ingesta inducida por estrés está proba-
blemente dirigida por la activación del sistema
opiáceo. La dinorfina, un ligando endógeno del re-
ceptor opiáceo kappa, incrementa la ingesta. De
nuevo, el lugar de acción más importante de la di-
norfina parece ser el NPV (Morley y Levine, 1985). 

Red peri fé rica de la saciedad 

Varios péptidos son liberados desde el tracto gas-
trointestinal por la comida tragada. Algunos de
éstos inhiben la ingestión activando fibras vaga-
les ascendentes. La colecistocinina (CCK) es el
más ampliamente estudiado de estos péptidos. Sus
efectos, mediados por fibras vagales, se han tra-
zado hasta el NPV del hipotálamo, donde la pro-
ducción de lesiones anulará los efectos de la CCK
sobre la conducta alimentaria. Dosis bajas de CCK
infiltradas dentro del NPV atenúan la ingesta, e
inyecciones centrales de anticuerpos de CCK la
incrementan. Existe una variabilidad de la poten-
cia del efecto saciador de la CCK entre varias es-
pecies animales. Otros péptidos que se muestran
inhibidores de la ingesta vía fibras vagales son el
glucagón, la somatostatina y la hormona libera-
dora de tirotropina. 

La bombesina es un péptido gástrico que inhi-
be la ingestión de alimentos independientemente
de las fibras vagales. El péptido liberador de la gas-
trina y la calcitonina también la inhibe (Gibbs y
Smith, 1984). Algunos de estos péptidos, como son
la CCK, la bombesina y el glucagón, administra-
dos en humanos por vía parenteral, producen sa-
ciedad. No obstante, su utilidad como agentes te-
rapéuticos en este momento es limitada, debido a
su escasa absorción desde el intestino y a que las
altas dosis necesarias inducen efectos aversivos,
como por ejemplo náuseas. 

La información fisiológica básica sobre la in-
gesta obtenida mediante la investigación animal
proporciona los fundamentos necesarios para la re-
alización de hipótesis relevantes y comprobables
sobre anorexia nerviosa, bulimia nerviosa y obesi-
dad. 

A NOREXIA NERV I O SA 

D e finición 

La anorexia nerviosa es un trastorno caracterizado
por la preocupación por el peso corporal y la co-
mida, una conducta dirigida hacia la pérdida de
peso, patrones de manipulación de la comida pe-
culiares, pérdida de peso, miedo intenso a la ga-
nancia de peso, distorsión de la imagen corporal y
amenorrea. Los criterios del Diagnostic and Sta -

tistical Manual of Mental Disorders, en su cuarta
edición (DSM-IV; American Psychiatric Associa-
tion, 1994) para la anorexia nerviosa están conte-
nidos en la Tabla 25-1. 
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TABLA 25-1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DSM-IV PARA
LA ANOREXIA NERVIOSA

A . Rechazo a mantener el peso corporal igual o por
encima del valor mínimo normal considerando la
edad y la talla (p. ej. pérdida de peso que da lugar a
un peso inferior al 85% del esperable, o fracaso en
conseguir el aumento de peso normal durante el
período de crecimiento, dando como resultado un
peso corporal inferior al 85% del peso esperable).

B . Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso,
incluso estando por debajo del peso normal.

C . Alteración de la percepción del peso o la silueta
corporales, exageración de su importancia en la
autoevaluación, o negación del peligro que
comporta el bajo peso corporal.

D . En las mujeres pospuberales, presencia de
amenorrea; por ejemplo, ausencia de al menos tres
ciclos menstruales consecutivos. (Se considera que
una mujer presenta amenorrea cuando sus
menstruaciones aparecen únicamente con
tratamientos hormonales, p. ej. con la
administración de estrógenos.)

Especificar el tipo: 

Tipo restrictivo: durante el episodio de anorexia
nerviosa, el individuo no recurre regularmente a
atracones o a purgas (p. ej. provocación del vómito o
uso excesivo de laxantes, diuréticos o enemas) 

Tipo compulsivo/purgativo: durante el episodio de
anorexia nerviosa, el individuo recurre regularmente a
atracones o a purgas (p. ej. provocación del vómito o
uso excesivo de laxantes, diuréticos o enemas)

M a n i fe staciones clínicas 

De forma típica, las personas anoréxicas expresan un
intenso miedo a ganar peso, tienden a turbarse por
pensamientos acerca de la comida y se preocupan
irracionalmente por la gordura. Es característico de
las anoréxicas la negación de sus síntomas a pesar
de que éstos son claramente observables. Frecuen-
temente se examinan frente al espejo para asegurar-
se de que están delgadas e incesantemente expresan
preocupación por verse gordas y sentirse fofas. Co-
leccionar recetas y preparar platos elaborados para
sus familias son otras conductas que reflejan su preo-
cupación por la comida. Es frecuente entre los suje-
tos anoréxicos una peculiar manipulación de los ali-
mentos. Esconderán comidas ricas en carbohidratos
y acumularán grandes cantidades de dulces, trans-
portándolos en sus bolsillos y en sus bolsos. A me-
nudo intentarán deshacerse subrepticiamente de su
comida para evitar ingerirla. Las personas anoréxi-
cas pasarán mucho tiempo cortando la comida en pe-
queños trozos y reordenándola en el plato. 

El miedo de los pacientes anoréxicos a ganar
peso existe incluso ante una caquexia extrema, y
característicamente, llegan a mostrar desinterés, e
incluso resistencia, hacia el tratamiento. Los pa-
cientes anoréxicos pierden peso mediante la reduc-
ción drástica de la cantidad total de alimentos in-
geridos y disminuyendo desproporcionadamente el
consumo de comidas ricas en carbohidratos y gra-
sas. Algunas personas anoréxicas pueden adoptar ri-
gurosos programas de ejercicio, mientras otras, sim-
plemente procuran estar todo el tiempo tan activas
como les sea posible. El vómito autoinducido, el
abuso de laxantes y diuréticos son otras conductas
de purga a través de las cuales los pacientes anoré-
xicos intentan adelgazar. La pérdida de peso y el re-
chazo a mantener el peso corporal por encima del
mínimo normal, establecido en función de la edad
y la estatura, es lo más característico en este tras-
torno. Las personas con anorexia tienen perturbada
la manera como perciben su peso y silueta corpora-
les. A menudo no reconocen que su grado de delga-
dez es peligroso. Su pensamiento está tan afectado
que llegan a juzgar su autovalía predominantemen-
te en función de la forma y peso de su cuerpo. 

A menudo, estos pacientes desarrollan con-
ductas obsesivo-compulsivas después del inicio de
la anorexia nerviosa. No es nada infrecuente en
este tipo de pacientes encontrar obsesiones referi-
das a la limpieza, incremento en las actividades de
limpieza de la casa, y una orientación compulsiva
hacia el estudio. 

La amenorrea puede aparecer antes de que ocu-
rra una pérdida de peso observable. Frecuentemen-
te se presenta en los sujetos anoréxicos una pobre
adaptación sexual. Entre estos pacientes, muchos
adolescentes muestran un desarrollo sexual psico-
social demorado, y los adultos a menudo sufren una
marcada disminución en el interés sexual coinci-
diendo con el inicio de la anorexia nerviosa. 

Los pacientes de anorexia nerviosa pueden sub-
dividirse en aquellos que hacen atracones y se pur-
gan, y aquellos que simplemente restringen la in-
gesta con la intención de perder peso. Dentro del
grupo de pacientes anoréxicos-bulímicos, frecuen-
temente se encuentra una relativa asociación con
conductas impulsivas como los intentos de suici-
dio, automutilaciones, robos y abuso de sustancias
(incluyendo abuso de alcohol). Además, estos pa-
cientes tienen una menor probabilidad de sufrir un
retroceso en su actividad sexual, y de hecho pue-
den mostrarse promiscuos. Este subtipo de pa-
cientes es más probable que padezcan discretos
trastornos de la personalidad (Halmi, 1987). 

C o mplicaciones médicas 

La mayoría de los cambios fisiológicos y metabó-
licos de la anorexia nerviosa son secundarios al
estado de inanición o a la conducta de purga y se
restablecen con la rehabilitación nutricional. F r e-
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cuentemente se encuentran, en pacientes anoréxi-
cos con una delgadez extrema, anormalidades en
la hematopoyesis, como son la leucopenia y una
relativa linfocitosis. En cuanto a los pacientes diag-
nosticados de anorexia nerviosa que llevan a cabo
vómitos autoinducidos o abusan de laxantes y diu-
réticos, se encuentra una mayor propensión a de-
sarrollar alcalosis hipocalémica. Estos pacientes
suelen presentar un elevado bicarbonato sérico, hi-
pocloremia e hipocalemia. Los pacientes con un
deterioro electrolítico muestran síntomas físicos
de debilidad, letargia y, a veces, arritmias cardía-
cas. Esta última alteración puede desembocar en
un paro cardíaco repentino, que es una causa de
mortalidad nada infrecuente entre los pacientes
que abusan de los purgantes. Otras complicacio-
nes derivadas de los atracones y consecuentes pur-
gas son tratadas en la sección de bulimia nerviosa. 

La elevación de los enzimas séricos refleja la de-
g eneración lipídica del hígado y se observa tanto
en la fase de demacración anoréxica como du-
rante la restauración de patrones alimentarios.
La presentación de niveles elevados de coleste-
rol sérico tiende a ser más frecuente en pacien-
tes jóvenes. A menudo, es observable una caro-
tenemia en pacientes anoréxicos mal nutridos.
Todos estos cambios fisiológicos vuelven a la
normalidad con la rehabilitación nutricional
(Halmi y Falk, 1981). La amenorrea, que es uno
de los criterios diagnósticos principales para la
anorexia nerviosa, no está únicamente relacio-
nada con la perdida de peso; esta cuestión se
aborda más adelante, en el apartado de etiología
y patogénesis. 

Epidemiología, curso y pronóstico 

La incidencia de la anorexia nerviosa se ha incre-
mentado en los últimos 30 años tanto en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica como en Europa Oc-
cidental. El condado de Monroe, Nueva York, tenía
una tasa media de incidencia anual de 0,35 por
100.000 habitantes en los años 60 que creció hasta
0,64 por 100.000 habitantes en la década de los 70
(Jones y col., 1980). En Londres, también durante
los años 70, la prevalencia de anorexia nerviosa
grave entre las mujeres de edades comprendidas
entre los 12 y los 18 años, era de 1 caso por cada
200 jóvenes (Crisp y col., 1976). El estudio más re-
ciente de incidencia en el nordeste de Escocia re-
flejó cuatro casos de anorexia nerviosa por 100.000
habitantes y por año (Szmukler, 1985). Solamente
entre un 4% y un 6% de los casos de anorexia ner-
viosa son hombres (Halmi, 1974). 

El curso de la anorexia nerviosa varía desde un
episodio único con recuperación psicológica y de
peso corporal, pasando por una rehabilitación nu-
tricional con recaídas, hasta un curso no remiten-
te que finaliza con la muerte del paciente. Dos de
los estudios longitudinales a largo plazo más sa-
tisfactorios metodológicamente han mostrado un
porcentaje de muertes del 6,6% después de 10 años
de seguir un programa de tratamiento bien defini-
do y un porcentaje del 18% a los 30 años de segui-
miento (Halmi y col., 1991; Theander, 1970). 

Estos estudios, junto con los estudios longitu-
dinales de Hsu y Crisp (1979) y Morgan y Russell
(1975), demuestran que muchos pacientes anoré-
xicos pueden mostrar una considerable mejoría en
su condición médica, aunque la mayoría seguirá
sufriendo el conjunto de características psicológi-
cas de la enfermedad. Menos de un cuarto de estos
pacientes puede considerarse que conseguían un
buen ajuste psicológico cuando se hacía el segui-
miento con edades comprendidas entre 20 y 50
años. Es de interés hacer notar que en su estudio
longitudinal a 30 años, Theander (1985) halló que
el 75% de sus pacientes podían ser considerados
psicológicamente estables; esto no era así en el mo-
mento de los primeros exámenes de seguimiento.
Hablando en líneas generales, los pobres resulta-
dos obtenidos en los estudios aquí mencionados,
están asociados con la larga duración de la enfer-
medad, una edad de inicio más avanzada, admi-
siones previas en hospitales psiquiátricos, pobre
adaptación social en la infancia, problemas de per-
sonalidad premórbidos, y dificultades de relación
entre los pacientes y otros miembros de la familia. 

Etiología y pato génesis 

Se desconoce la existencia de una etiología y una
patogénesis específicas en el desarrollo de la ano-
rexia nerviosa. Este trastorno empieza después de
un período de severa deprivación alimentaria que
puede ser debida a: 

1 . Una dieta obstinada con la intención de resul-
tar más atractivo

2 . Una dieta obstinada con la intención de conse-
guir una mayor competencia profesional (baila-
rinas de ballet, gimnastas, yoqueis).

3 . Restricciones alimentarias secundarias a un es-
trés severo.

4 . Restricciones alimentarias secundarias a una
enfermedad grave y/o operación quirúrgica.

5 . Inanición involuntaria.

Con frecuencia se referieren períodos previos de
grave restricción alimentaria, al mismo tiempo que
no son nada infrecuentes historias tempranas de
dieta alimentaria. La pregunta es, ¿qué es propio
de las personas que van a desarrollar una anorexia
nerviosa? 
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Las teorías psicológicas referidas a las causas
de la anorexia nerviosa se han centrado mayorita-
riamente en mecanismos fóbicos y formulaciones
psicodinámicas. Crisp (1967) postuló que la ano-
rexia nerviosa constituye una respuesta de evita-
ción fóbica a la comida resultado de una tensión
sexual y social generadas por los cambios físicos
asociados a la pubertad. 

Las teorías psicodinámicas se han centrado en
fantasías de impregnación oral y relaciones seduc-
tivas de dependencia con una figura paterna cáli-
da y pasiva, y una culpabilidad por la agresión sen-
tida hacia una madre vista de forma ambivalente. 

Bruch (1962) postuló como causa de la anore-
xia nerviosa un defecto del desarrollo cognitivo y
perceptual. Esta autora describió las alteraciones
en la imagen corporal (negación de la delgadez ex-
trema), los trastornos de la percepción (falta de re-
conocimiento o negación de la fatiga, debilidad,
hambre), y un sentido de inefectividad, como re-
sultado de experiencias de aprendizaje adverso. 

Russell (1969) sugirió que la amenorrea puede
ser causada por una alteración primaria de la fun-
ción hipotalámica, y que la expresión completa de
este trastorno es inducida por estrés psicológico.
Este autor proponía que la malnutrición en la ano-
rexia nerviosa perpetuaba la amenorrea pero sin ser
responsable directa del desorden hormonal. Esta
hipótesis es apoyada por el hecho de que el resta-
blecimiento del ciclo menstrual normal es poste-
rior a la recuperación del peso corporal normal de
la paciente; la reanudación de la menstruación en
la anorexia nerviosa está asociada con una clara
mejoría psicológica (Falk y Halmi, 1982). 

Un soporte adicional a la teoría de la disfunción
hipotalámica en la anorexia nerviosa proviene de
los recientes estudios sobre neurotransmisores. El
incremento en la producción de cortisol presente
en la anorexia nerviosa ha sido recientemente atri-
buido al hipotálamo. Dos grupos de investigadores
(Gold y col., 1986; Hotta y col., 1986) han mostra-
do que los pacientes anoréxicos presentan un au-
mento del CRF en el líquido cefalorraquídeo (LCR),
que probablemente significa que la producción au-
mentada de CRF desde el hipotálamo es la cau-
sante de los cambios en los niveles de cortisol ob-
servados en la anorexia nerviosa. Ya que los
neurotransmisores centrales como la dopamina, la
serotonina y la noradrenalina influyen igualmen-
te en el apetito, la saciación y la conducta ali-
mentaria, parece razonable estudiar estos neuro-
transmisores en los pacientes anoréxicos. 

Si bien existen serios problemas metodológicos
a la hora de evaluar la función de los neurotrans-
misores en el cerebro humano, los estudios indi-
rectos preliminares indican que probablemente exis-
te una disregulación en los tres neurotransmisores
citados anteriormente. Kaye y col. (1984a) hallaron
un decremento en el recambio de serotonina en pa-
cientes anoréxicos bulímicos comparándolos con un
grupo de pacientes anoréxicos restrictivos. Adicio-
nalmente, Kaye y col. (1984b) hallaron bajos nive-
les de noradrenalina en el LCR de pacientes anoré-
xicos de larga evolución que habían alcanzado un
peso dentro de, como mínimo, el 15% de su peso
normal. Owen y col. (1983) mostraron que los pa-
cientes anoréxicos poseen una respuesta disminui-
da de la hormona del crecimiento ante la L-dopa, in-
dicando un defecto en los receptores postsinápticos
de la dopamina. Se halló que el neuropéptido Y, un
poderoso estimulante endógeno de la conducta ali-
mentaria en el sistema nervioso central, estaba sig-
nificativamente elevado en el LCR de los pacientes
anoréxicos con delgadez extrema (Kaye y col., 1990).
Los niveles del neuropéptido Y generalmente vuel-
ven a valores normales después de que haya pasado
bastante tiempo desde la recuperación del peso nor-
mal. Una reducción en el consumo de comida puede
producir un incremento homeostático en la secre-
ción del neuropéptido Y que serviría para estimular
las ganas de comer, pero este mecanismo parece ser
inefectivo en los pacientes anoréxicos. La relación
del neuropéptido Y sobre el CRF y la secreción de
hormona leutinizante en la anorexia nerviosa es un
área de estudio que precisa de más investigaciones
(véase la Tabla 25-2). 

Los estudios familiares en la anorexia nerviosa
han mostrado una tendencia a la ocurrencia fami-
liar de este trastorno y una alta asociación de éste
con los trastornos afectivos. Theander (1970) esti-
mó el riesgo de mortalidad para las hermanas de los
pacientes anoréxicos en un 6,6%, que excede am-
pliamente el riesgo normal esperable. En un estu-
dio con treinta pares de gemelas realizado en Lon-
dres, 9 de los 16 pares de gemelas monozigóticas y
1 de los 14 pares de gemelas dizigóticas eran con-
cordantes para la anorexia nerviosa (Holland y col.,
1984). En una ampliación posterior de este mismo
estudio, los autores (Holland y col., 1988) conclu-
yeron que los datos obtenidos indicaban una pre-
disposición genética que podía manifestarse bajo
condiciones adversas, como son una dieta inapro-
piada o estrés emocional. Los autores proponían
que esta vulnerabilidad genética podía implicar una
tipología particular de personalidad o una suscep-
tibilidad general a la inestabilidad psiquiátrica (es-
pecialmente, trastornos afectivos), o directamente
a una disfunción hipotalámica. Una pareja de ge-
melos monozigóticos con uno o más factores de
vulnerabilidad, podría tener tanto la potencialidad
para desarrollar una anorexia nerviosa bajo condi-
ciones de estrés, como algún factor genético menos
específico para la aparición de este trastorno. Los
estudios de familias en la anorexia nerviosa han 



TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA 9 1 1
TABLA 25-2. NEUROTRANSMISORES Y NEUROPÉPTIDOS EN LA ANOREXIA NERVIOSA

Efecto sobre la Estatus funcional M a n i f e s t a c i o n e s
H o r m o n a conducta alimentaria en la anorexia nerviosa c l í n i c a s

N o r a d r e n a l i n a Inhibe el efecto inhibitorio ↓ Decrece la ingesta de comida
sobre la ingesta del CRF

S e r o t o n i n a Facilita la saciedad ↑ Genera sensación de saciedad 
después de un consumo 
mínimo de comida

D o p a m i n a Mediatiza los efectos 
r e c o m p e n s a n t e s ↓ ?
de la comida

Factor de liberación Inhibe la ingesta; ↑ Decremento de comida ingerida;
de la corticotropina estimula la actividad motora incremento de actividad motora
( C R F )

Neuropéptido Y Incrementa el consumo ↑ Estimularía la ingesta, pero es
( N P Y ) de comida inefectivo en la anorexia nerviosa

C o l e c i s t o c i n i n a Atenua la ingesta ↑ Decremento en la cantidad de 
c o m i d a

N o t a : Esta tabla está, por supuesto, simplificada al máximo; el fenómeno real es más complejo
mostrado un incremento de la frecuencia de tras-
tornos afectivos en parientes de primer grado de pa-
cientes anoréxicos al ser comparados con parientes
de primer grado de sujetos control normales. En dos
estudios controlados no se halló una prevalencia
mayor de trastornos alimentarios en parientes de
primer grado de personas afectas de trastorno afec-
tivo. Esto sugiere que para la manifestación de la
anorexia nerviosa debe existir una predisposición
independiente a este trastorno, subreimpuesta a
una predisposición a los trastornos afectivos. Stro-
ber y col. (1985) hallaron una mayor proporción de
anorexia nerviosa, bulimia nerviosa y anorexia ner-
viosa subclínica en parientes de primer y segundo
grado de pacientes anoréxicos al compararlos con
un grupo control de familiares de pacientes no ano-
réxicos con otras enfermedades psiquiátricas. Este
autor propuso que el patrón de agrupación familiar
de estos trastornos representa expresiones variables
de una psicopatología subyacente común. 

En un estudio comparando madres de 57 pa-
cientes anoréxicos con madres de sujetos control
apareados por sexo y edad, Halmi y col. (1991) ha-
llaron una prevalencia significativamente mayor
de trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) en las ma-
dres de pacientes anoréxicos. La disfunción sero-
toninérgica puede ser un vínculo entre el TOC de
las madres y la anorexia nerviosa en sus hijas. 

Tra ta m i e n to 

Para el tratamiento de la anorexia nerviosa es ne-
cesario un esfuerzo de trabajo multidisciplinar con
tratamiento médico y terapias conductuales, indi-
viduales, cognitivas y familiares (Tabla 25-3). El
primer paso es obtener la cooperación del pacien-
te en el programa de tratamiento. Muchos pacien-
tes de anorexia nerviosa están desinteresados por
el tratamiento, llegando a mostrarse, en ocasiones,
resistentes al mismo, y asisten a la consulta del te-
rapeuta de mala gana, empujados por parientes o
amigos angustiados. Con estos pacientes es im-
portante enfatizar los beneficios del tratamiento y
alentarlos informándoles de que el tratamiento
produce un alivio del insomnio y síntomas depre-
sivos, un decremento en los pensamientos obsesi-
vos acerca de la comida y el peso corporal que in-
terfieren en su capacidad de concentración para
otros asuntos, un aumento del bienestar físico y
energía, y un incremento en las relaciones con sus
semejantes. 

El objetivo inmediato del tratamiento debería
ser restablecer la normalidad del estado nutricio-
nal del paciente. La mera demacración o el tener
simplemente un peso inferior al aconsejable (entre
el 15% y el 25%) puede causar irritabilidad, depre-
sión, preocupación por la comida y trastornos del
sueño. Resulta excesivamente difícil realizar cam-
bios conductuales mediante psicoterapia en pa-
cientes que están padeciendo los efectos psicológi-
cos de la demacración. La terapia con pacientes no
ingresados, como acercamiento inicial, tiene mayor
probabilidad de éxito en pacientes anoréxicos que
1) tienen un tiempo de evolución inferior a 6 meses;
2) no presentan atracones ni vómitos, y 3) tienen
unos padres que probablemente colaborarán y par-
ticiparán efectivamente en la terapia familiar. 

Los pacientes anoréxicos más graves pueden
presentar una dificultad extrema para el trata-
miento médico y deberían ser hospitalizados, con 
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TABLA 25-3. TRATAMIENTO DE LA ANOREXIA NERVIOSA

Tipo de tratamiento Elementos clave M e d i c i o n e s I n d i c a c i o n e s

Tratamiento médico Recuperación del peso P e s o Al menos un 10% por debajo
( e x t e r n o s - s e m a n a l ; del peso normal correspondiente
i n g r e s a d o s - d i a r i o ) a su edad y estatura 

Rehidratación y corrección Electrolitos séricos Historia de vómitos,
de electrólitos séricos abuso de laxantes, grave 

restricción de comida y líquidos 

Terapia conductual Reforzamientos positivos P e s o Peso por debajo del normal
por peso ganado ( e x t e r n o s - s e m a n a l ;

ingresados-diario) 

Prevención de respuesta de Electrolitos séricos Debilidad, hinchazón de
atracones y uso de purgantes y amilasas séricas las mejillas-engrosamiento 

parótidas, cicatrices en el dorso 
de la mano, aspecto demacrado 

Terapia cognitiva Operacionalización de
creencias, evaluación de
pensamientos automáticos,
examen de hipótesis
prospectivas, examen de
presunciones subyacentes

Evaluación de cogniciones
distorsionadas (ej. todo-o-
nada/ pensamientos de
b l a n c o - o - n e g r o ) ,
sentimientos de gordura,
autovaloración basada
únicamente en la imagen
corporal, sentimientos
invasivos de ineficacia
excepto en perder peso

Distorsión en la manera en que
se percibe el peso o la imagen
corporales; negación de la
gravedad del bajo peso 
corporal; implacable
persecución de delgadez para
controlar el entorno 

Terapia familiar Asesoramiento familiar o Análisis del funcionamiento Si el paciente está viviendo
formato de terapia basado familiar, roles e interacciones con la familia, es imprescindible
en las necesidades específicas algún tipo de terapia 
de cada familia o asesoramiento familiar 

F a r m a c o t e r a p i a

C l o r p r o m a z i n a Forma líquida, empezando Recuento sanguíneo Pacientes ingresados con ideas
con dosis bajas, 10 mg en completo, presión sanguínea delirantes graves e
3 tomas e incrementándola tumbado y de pie h i p e r a c t i v i d a d
g r a d u a l m e n t e

C i p r o h e p t a d i n a Forma líquida, inicio a 4 mg Recuento sanguíneo Pacientes anoréxicos graves
en dos tomas e completo incluyendo con hiperactividad pero sin
incrementándolo a 8 mg en p l a q u e t a s atracones ni uso de purgantes
tres tomas en caso necesario

F l u o x e t i n a Preferiblemente se usará Recuento sanguíneo Conductas obsesivo-compulsivas
después de recuparado el completo, control graves, relacionadas o no
peso ya que tiende a del sueño y la actividad con trastornos alimentarios,
incrementar el estado de t o t a l e s depresión grave
v i g i l i a

C l o m i p r a m i n a Necesariamente empezar Recuento sanguíneo Conductas obsesivo-compulsivas
con dosis muy bajas por el completo, presión sanguínea g r a v e s
efecto secundario de tumbado y de pie; ECG
hipotensión; preferiblemente 
usar una vez recuperado 
el peso

A n t i d e p r e s i v o s Necesariamente empezar Recuento sanguíneo Depresión grave
con dosis muy bajas por el completo, presión sanguínea,
efecto secundario de tumbado y de pie, ECG
hipotensión; preferentemente
usar una vez recuperado el peso
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troles diarios de peso, de comida y de calorías con-
sumidas, y controles analíticos de orina. Con los
pacientes que se provocan vómitos, son necesarias
evaluaciones frecuentes de los electrólitos séricos.
La terapia conductual es muy efectiva en el trata-
miento médico y la rehabilitación alimentaria de
los pacientes anoréxicos, si bien hay momentos en
los que puede cambiarse a otros objetivos conduc-
tuales mediante este mismo acercamiento. La te-
rapia conductual puede ser usada tanto en pacien-
tes no ingresados como en hospitalizados. 

El paradigma de condicionamiento operante ha
sido el más efectivo desde el uso de la terapia con-
ductual para el tratamiento de la anorexia nervio-
sa. Este acercamiento puede ser usado tanto en un
contexto de ambiente estructurado de sala hospi-
talaria como en un programa de tratamiento indi-
vidualizado diseñado después de completado un
análisis conductual del paciente. Se usan refuerzos
positivos, consistentes en incrementos de activi-
dad física, privilegios en el régimen de visitas y ac-
tividades sociales, todo ello contingente a la ga-
nancia de peso. Un análisis conductual individual
puede ofrecer otros reforzadores positivos clínica-
mente más relevantes para un caso particular. El
momento elegido para el refuerzo es importante en
la terapia conductual. Un adolescente necesita al
menos un refuerzo diario para propiciar un incre-
mento de peso, que podría ser aproximadamente
de 1/4 de libra o 0,1 Kg por día. Ya que el peso es
una medida objetivable, aplicar los reforzadores po-
sitivos de manera contingente sólo a la ganancia
de peso ayuda en la reducción de la interacción es-
tresante y las discusiones entre el personal sanita-
rio y el paciente sobre cómo y qué el paciente está
comiendo. Sumado a la eficacia en inducir una ga-
nancia de peso, la terapia conductual puede ser
usada para acabar con los vómitos autoinducidos.
Se usa una técnica de prevención de respuesta
cuando los pacientes que se dan atracones y utili-
zan purgantes deben estar en un lugar de observa-
ción durante 2 ó 3 horas después de cada comida.
Muy pocos pacientes vomitan delante de otras per-
sonas, y así la respuesta de emisión es prevenida
y, después de un período de tiempo, extinguida. 

Las técnicas de terapia cognitiva para el trata-
miento de la anorexia nerviosa fueron desarrolla-
das por Garner y Bemis (1982). La evaluación de la
cognición es el primer paso en terapia cognitiva.
Se pide a los pacientes que escriban acerca de sus
pensamientos de una forma evaluativa, así estas
cogniciones pueden ser examinadas para localizar
distorsiones sistemáticas en el procesamiento e in-
terpretación de sucesos. Las técnicas cognitivas in-
cluyen la operacionalización de creencias, el des-
centramiento, el uso de la técnica «qué tal si...» , l a
evaluación de pensamientos automáticos, el exa-
men de hipótesis prospectivas, la reinterpretación
de la distorsión de la imagen corporal, el examen
de suposiciones subyacentes, y la modificación de
presunciones básicas. 

Un análisis familiar debería llevarse a cabo en
todos los pacientes anoréxicos que estén viviendo
con sus padres. En base a este análisis debería ha-
cerse un juicio clínico para determinar qué tipo de
terapia o asesoramiento familiar es clínicamente
recomendable. Pudieran encontrarse determinados
casos en los que la terapia familiar no fuera posi-
ble. De cualquier manera, en estos casos, los asun-
tos referidos a las relaciones familiares deberían
ser tratados con terapia individual y en algunos
casos, en sesiones breves de asesoramiento con los
miembros más próximos de la familia. Un estudio
controlado de terapia familiar llevado a cabo por
Russell y col. (1987) mostró que los pacientes ano-
réxicos menores de 18 años se beneficiaban de la
terapia familiar, mientras que los pacientes mayo-
res de esta edad empeoraban con esta terapia al ser
comparados con el grupo de terapia de control. No
existen estudios controlados de los efectos de la
combinación de terapia individual y familiar. En
la práctica actual, varios clínicos aplican terapia
individual y alguna clase de asesoramiento fami-
liar para el tratamiento de la anorexia nerviosa. 

Puede ser útil el uso coadyuvante de medica-
ción en el tratamiento de la anorexia nerviosa. El
primer fármaco usado en el tratamiento de este
tipo de pacientes fue la clorpromazina. Esta medi-
cación es especialmente efectiva para los pacien-
tes anoréxicos con problemas obsesivo-compulsi-
vos graves. Sorprende el hecho de que no existan
estudios controlados a doble ciego para probar de-
finitivamente la eficacia de la clorpromazina en la
inducción de la ganancia de peso en pacientes ano-
réxicos; más si consideramos que fue el primer fár-
maco usado y el preferido en el tratamiento de los
pacientes anoréxicos más graves. 

Los antidepresivos son otra categoría de fár-
macos frecuentemente usados en el tratamiento de
la anorexia nerviosa. Un estudio a doble ciego rea-
lizado recientemente con 72 pacientes anoréxicos
asignados aleatoriamente a un grupo de amitripti-
lina, otro de ciproheptadina (un fármaco antihis-
tamínico), y un tercer grupo placebo, reflejó que
tanto la amitriptilina como la ciproheptadina tie-
nen un efecto marginal en la reducción de días ne-
cesarios para conseguir un peso normal. La cipro-
heptadina posee un inesperado efecto antidepresivo
demostrado con una disminución significativa en
la Escala Hamilton de Depresión (Halmi y col.,
1986). En el subgrupo de pacientes anoréxicos bu-
límicos, la ciproheptadina tiene un efecto negati-
vo al compararla con los resultados tanto con ami-
triptilina como con el grupo placebo. Este efecto
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diferencial dentro del subgrupo de pacientes ano-
réxicos bulímicos indica una distinción médica vá-
lida y justifica la consideración de este subgrupo.
La ciproheptadina tiene la ventaja de no tener los
efectos secundarios de los antidepresivos tricíclicos
tales como la reducción de la presión sanguínea y el
incremento del ritmo cardíaco. Estas características
presentan a este fármaco como especialmente atrac-
tivo para su utilización en pacientes anoréxicos con
delgadez extrema.

Otros fármacos han sido probados en pacientes
anoréxicos, pero no han tenido un efecto aprecia-
ble. Los resultados de pequeños estudios que ex-
ploraban la eficacia de la fluoxetina y la clomipra-
mina sugieren que ambas sustancias requerirán de
más estudios (Crisp y col., 1987; Gwirtsman y col.,
1990). Tanto la fluoxetina como la clomipramina
son potentes inhibidores de la recaptación de se-
rotonina, y ambos fármacos han probado su efica-
cia en el tratamiento de los TOC así como de la de-
presión. Estas medicaciones pueden ser efectivas
en la prevención de recaídas en la anorexia ner-
viosa. Debido al problema de los efectos secunda-
rios (anorexia e hiperactividad con la fluoxetina;
hipotensión y taquicardia con la clomipramina), es
necesaria una especial precaución cuando estas
medicaciones son administradas a pacientes ano-
réxicos por debajo del peso mínimo normal. 

La atención efectiva de los pacientes con ano-
rexia nerviosa hace necesario un enfoque de trata-
miento multidisciplinar. Con la rehabilitación mé-
dica, aparece asociada una mejora en el estado
psicológico. Las contingencias conductuales son
muy útiles para inducir la ganancia de peso y el
cambio de la condición médica del paciente. Si un
paciente anoréxico muestra una predominancia de
sintomatología depresiva, está indicada la utiliza-
ción de amitriptilina (o ciproheptadina en caso de
pacientes anoréxicos restrictivos). 

Los pacientes anoréxicos con grave sintomato-
logía obsesivo-compulsiva, ansiosa y de agitación,
probablemente requerirán clorpromazina. Todos los
pacientes necesitan psicoterapia cognitiva indivi-
dual. Los que estén más gravemente enfermos ne-
cesitan una hospitalización inicial, seguida de un
programa bien planeado de tratamiento continua-
do una vez en sus casas (Garner y Garfinkel, 1985). 

BULIMIA 

D e finición 

B u l i m i a es simplemente un término que significa
ingesta voraz. Esta conducta ha pasado a ser una
práctica común en jóvenes universitarios y, más re-
cientemente, en los institutos. No todas las perso-
nas que presentan atracones con la comida nec e s i -
TABLA 25-4. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DSM-IV PARA
LA BULIMIA NERVIOSA

A . Presencia de atracones recurrentes. Un atracón se
caracteriza por: 

( 1 ) Ingesta de alimento en un corto espacio de
tiempo (p. ej. en un período de 2 horas) en
cantidad superior a la que la mayoría de las
personas ingerirían en un período de tiempo
similar y en las mismas circunstancias.

( 2 ) Sensación de pérdida de control sobre la ingesta
del alimento (p. ej. sensación de no poder parar
de comer o no poder controlar el tipo o la
cantidad de comida que se está ingiriendo).

B . Conductas compensatorias inapropiadas, de manera
repetida, con el fin de no ganar peso, como son
provocación del vómito, uso excesivo de laxantes,
diuréticos, enemas u otros fármacos, ayuno, y
ejercicio excesivo.

C . Los atracones y las conductas compensatorias
inapropiadas tienen lugar, como promedio, al menos
dos veces a la semana durante un período de 3
m e s e s .

D . La autoevaluación está exageradamente influida por
el peso y la silueta corporales.

E . La alteración no aparece exclusivamente en el
transcurso de la anorexia nerviosa.

Especificar tipo: 

Tipo purgativo: durante el episodio de bulimia
nerviosa, el individuo se provoca regularmente el
vómito o usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso. 

Tipo no purgativo: durante el episodio de bulimia
nerviosa, el individuo emplea otras conductas
compensatorias inapropiadas, como el ayuno o el
ejercicio intenso, pero no recurre regularmente a
provocarse el vómito ni usa laxantes, diuréticos o
enemas en exceso.

tan ser diagnosticadas psiquiátricamente. La buli-
mia puede ocurrir en la anorexia nerviosa, y cuan-
do esto se manifiesta en un paciente debe hacerse
el diagnóstico, según el sistema DSM-IV, de ano-
rexia nerviosa tipo compulsivo/purgativo. La bu-
limia puede también aparecer en condiciones de
peso normal, asociada con sintomatología psico-
lógica. En este caso, se aplicará un diagnóstico de
bulimia nerviosa (Tabla 25-4). Los pacientes con
un peso normal que llevan a cabo atracones y usan
métodos purgantes pueden clasificarse en dos ca-
tegorías: 1) pacientes bulímicos de peso normal que
no han padecido anteriormente un cuadro de ano-
rexia nerviosa, y 2) aquéllos que tienen una histo-
ria previa de anorexia nerviosa. Desafortunada-
mente, el sistema de clasificación DSM-IV no
diferencia entre estos dos subgrupos de pacientes
bulímicos. El término bulimia nerviosa implica al-
teraciones psiquiátricas y por ello es más adecua-
do que el de bulimia sin más. 
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La bulimia nerviosa es un trastorno en el que
la conducta de bulimia o atracones de comida es la
conducta predominante. Los atracones son defini-
dos como la ingestión de gran cantidad de comida
de forma episódica, incontrolada y rápida en un
corto período de tiempo. El dolor o la molestia ab-
dominal, el vómito autoinducido, el sueño, o una
interrupción social terminan con el episodio bulí-
mico, que va seguido de sentimientos de culpabi-
lidad, depresión o disgusto con uno mismo. Los pa-
cientes bulímicos a menudo usan catárticos con la
finalidad de controlar su peso y tienen un patrón
alimentario de alternancia de atracones y ayunos.
Estos pacientes manifiestan miedo a no ser capa-
ces de parar la ingesta de forma voluntaria. La co-
mida consumida durante un atracón normalmen-
te tiene un alto contenido calórico y una textura
que facilita la ingestión rápida. Tienen lugar fre-
cuentes fluctuaciones de peso, pero sin la notable
pérdida de peso de la anorexia nerviosa. 

La bulimia también se encuentra en el nuevo
término definido trastorno por atracón, que no
existía en el DSM-III-R (American Psychiatric As-
sociation, 1987). Este trastorno aparecerá como un
ejemplo bajo la categoría de «Trastornos de la con-
ducta alimentaria no especificados» (Tablas 25-5 y
25-6). No se dispone todavía de datos suficientes
para considerar este trastorno como un diagnósti-
co diferenciado en el Eje I. Los estudios de campo
preliminares muestran que la mayoría de personas
que cumple los criterios para el trastorno por atra-
cón son obesas. En los próximos 5 años, los estu-
dios epidemiológicos pueden determinar si este
trastorno es realmente un trastorno diferenciado o
si simplemente se trata de un tipo de bulimia sin
purgación. 

M a n i fe staciones clínicas 

La bulimia nerviosa normalmente empieza después
de un período de régimen que puede oscilar entre
unas pocas semanas y un año, o más. Este régimen
puede haber existido con la intención, o no, de per-
der peso. La mayoría de episodios de atracones
están seguidos de vómitos autoinducidos y, menos
frecuentemente, de uso de laxantes. Una minoría
de personas bulímicas usa diuréticos con la inten-
ción de controlar su peso. La duración media de un
atracón es aproximadamente de 1 hora. Muchos pa-
cientes aprenden a vomitar introduciéndose los
dedos en la garganta, y después de un corto espacio
de tiempo aprenden a hacerlo de manera refleja. Al-
gunos pacientes tienen llagas y cicatrices en el
dorso de la mano (llamadas «signos de Russell») pro-
ducidas por sus persistentes intentos de inducirse
el vómito. Muchos pacientes bulímicos no hacen
comidas regulares y tienen dificultad para sentirse 
TABLA 25-5. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DSM-IV PARA
TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA
NO ESPECIFICADO

Esta categoría es para trastornos de la conducta
alimentaria que no cumplen los criterios para cualquier
otro trastorno específico de la conducta alimentaria.
Los ejemplos incluyen: 

1 . En mujeres, se cumplen todos los criterios
diagnósticos para la anorexia nerviosa, pero las
menstruaciones son regulares.

2 . Se cumplen todos los criterios diagnósticos para la
anorexia nerviosa excepto que, a pesar de existir una
pérdida de peso significativa, el peso del individuo
se encuentra dentro de los límites de la normalidad.

3 . Se cumplen todos los criterios diagnósticos para la
bulimia nerviosa, con la excepción de que los
atracones y las conductas compensatorias
inapropiadas aparecen menos de 2 veces por semana
o durante menos de tres meses.

4 . Empleo regular de conductas compensatorias
inapropiadas después de ingerir pequeñas cantidades
de comida por parte de un individuo de peso normal
(p. ej. provocación del vómito después de haber
comido dos galletas).

5 . Masticar y expulsar, pero no tragar, cantidades
importantes de comida.

6 . Trastorno compulsivo: se caracteriza por atracones
recurrentes en ausencia de la conducta
compensatoria inapropiada típica de la bulimia
n e r v i o s a .

saciados al finalizar una comida normal. Usual-
mente estos pacientes prefieren comer a solas y en
sus casas. Aproximadamente entre una tercera y
una quinta parte de ellos escogerá un peso dentro
de los valores normales como su peso corporal
ideal. Entre un 25 y un 35% de los pacientes de bu-
limia nerviosa ha tenido una historia previa de ano-
rexia nerviosa. 

La mayoría de los pacientes bulímicos muestra
signos y síntomas depresivos. Tienen problemas
con las relaciones interpersonales, con el auto-
concepto y con conductas impulsivas, mostrando
niveles elevados de ansiedad y compulsión. La de-
pendencia química no es nada inusual en este tras-
torno, siendo el abuso de alcohol el más común.
Los pacientes bulímicos abusarán de las anfetami-
nas para reducir su apetito y para perder peso. El
hurto impulsivo ocurre normalmente después del
inicio del trastorno; si bien, cerca de una cuarta
parte de los pacientes se inicia en esta actividad
antes del comienzo de la bulimia. Comida, ropa y
joyas son los objetos más comúnmente robados. 

C o mplicaciones médicas 

Los pacientes con bulimia nerviosa que se inducen
el vómito y abusan de purgantes y diuréticos son
susceptibles de padecer una alcalosis hipocalémi-
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TABLA 25-6. CRITERIOS DE INVESTIGACIÓN DSM-IV
(APÉNDICE) PARA EL TRASTORNO POR
A T R A C Ó N

A . Episodios recurrentes de atracones. Un episodio de
atracón se caracteriza por las dos condiciones
siguientes: 

( 1 ) Ingesta, en un corto período de tiempo (p. ej. en 2
horas), de una cantidad de comida muchísimo
mayor que la que la mayoría de la gente podría
consumir en el mismo tiempo y bajo
circunstancias similares.

( 2 ) Sensación de pérdida del control sobre la ingesta
durante el episodio (p. ej. sensación de que uno
no puede parar de comer o controlar qué o
cuánto está comiendo).

B . Los episodios de atracón se asocian a tres (o más) de
los siguientes síntomas: 

( 1 ) Ingesta mucho más rápida de lo normal.
( 2 ) Comer hasta sentirse desagradablemente lleno.
( 3 ) Ingesta de grandes cantidades de comida a pesar

de no tener hambre.
( 4 ) Comer a solas para evitar la verguenza que da

comer tanto.
( 5 ) Sentirse a disgusto con uno mismo, depresión, o

gran culpabilidad después del atracón.

C . Profundo malestar al recordar los atracones.

D . Los atracones tienen lugar, como media, al menos 2
días a la semana durante 6 meses. Nota: El método
para determinar la frecuencia difiere del empleado
en el diagnóstico de la bulimia nerviosa; futuros
trabajos de investigación aclararán si el mejor
método para establecer un umbral de frecuencia
debe basarse en la cuantificación de los días en que
hay atracones o en la cuantificación de su número.

E . El atracón no se asocia a estrategias compensatorias
inadecuadas (p. ej. purgas, ayuno, ejercicio físico
excesivo) y no aparecen exclusivamente en el
transcurso de una anorexia nerviosa o una bulimia
n e r v i o s a .

N o t a: Los criterios de investigación del DSM-IV para el trastorno
por atracón aparecen en el Apéndice B: «Criterios y ejes propuestos
para estudios posteriores». 

ca. Estos pacientes sufren anormalidades electro-
líticas, incluyendo elevado bicarbonato sérico, hi-
pocloremia, hipocalemia y, en pocos casos, bajo bi-
carbonato sérico que indicaría acidosis metabólica.
Esto último es particularmente cierto en aquellos
que abusan de los laxantes. Es importante recordar
que el ayuno puede provocar deshidratación, lo que
produce una reducción del volumen. Esto, a su vez,
puede provocar la generación de aldosterona, que
producirá una mayor secreción de potasio por parte
de los riñones. Así, puede producirse tanto una pér-
dida indirecta de potasio por los riñones, como una
pérdida directa a través del vómito autoinducido.
Los pacientes con desórdenes electrolíticos mues-
tran síntomas físicos de debilidad, letargia y a
veces arritmias cardíacas. Esto último, por su-
puesto, puede derivar en un paro cardíaco repenti-
no. Los pacientes con bulimia nerviosa pueden
tener graves desgastes y erosiones en la dentadu-
ra, causando una sensibilidad irritativa, una expo-
sición patológica de la pulpa dental, una pérdida
de la integridad de los arcos dentales, una dismi-
nución de la habilidad masticatoria y una aparien-
cia antiestética. 

En los pacientes que se dan atracones y se pro-
vocan el vómito, comúnmente se observa un en-
grosamiento de las glándulas parótidas asociado con
una elevación de los niveles séricos de amilasa. En
efecto, los niveles séricos de amilasa son un exce-
lente indicador de la reducción de los vómitos en
los pacientes con trastornos alimentarios que nie-
gan las conductas de purga. La dilatación aguda del
estómago es una situación de urgencia poco fre-
cuente en los pacientes que se dan atracones. Pue-
den ocurrir también desgarros en el esófago al in-
tentar autoinducirse el vómito, y subsecuentemente
a este desgarro puede producirse una complicación
con shock que debería ser tratada por personal mé-
dico y quirúrgico especializado. En los pacientes de
bulimia nerviosa, los dolores abdominales agudos
alertarían al médico de un diagnóstico de dilatación
gástrica y de la necesidad de llevar a cabo succión
naso-gástrica, rayos X y consulta quirúrgica. 

Los fallos cardíacos causados por cardiomiopa-
tía debida a una intoxicación por ipecacuana es una
emergencia médica que se produce cada vez con
mayor frecuencia, y que en la mayoría de los casos
desemboca en la muerte del paciente. Los sínto-
mas de dolor precordial, disnea, debilidad muscu-
lar generalizada asociada a hipotensión, taquicar-
dia y anormalidades en el electrocardiograma,
alertarían sobre la posible intoxicación por ipeca-
cuana. Otros hallazgos de laboratorio pueden in-
cluir niveles elevados de enzimas hepáticos y un
incremento de la tasa de sedimentación de eritro-
citos. Obviamente, en este punto el paciente ne-
cesita estar bajo la atención de un cardiólogo. Un
ecocardiograma mostrará un patrón de contracción
cardiomiopática asociado a fallos congestivos del
corazón. 

Probablemente existen otros mecanismos que
podrían producir arritmias cardíacas y muerte re-
pentina en pacientes bulímicos. Las arritmias co-
mentadas anteriormente están asociadas con desór-
denes electrolíticos e intoxicación por ipecacuana.
Estudios más recientes han puesto en evidencia
arritmias asociadas con la conducta de los atracones
incluso cuando los electrolitos séricos estaban den-
tro de los límites de la normalidad.

En la Tabla 25-7 se presenta un resumen de las
complicaciones médicas de este trastorno. 
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TABLA 25-7. COMPLICACIONES MÉDICAS DE LA
BULIMIA NERVIOSA

A l t e r a c i o n e s
conductuales y
f í s i c a s Trastornos fisiológicos

A t r a c o n e s Dilatación aguda del estómago-shock 
Vómitos Desgarros del esófago-shock;
a u t o i n d u c i d o s deshidratación; alcalosis metabólica-

hipocloremia, hipocalemia, debilidad,
letargia; arritmias cardíacas-paro 
cardíaco; erosión del esmalte dental-
caries, exposición de la pulpa 

E n g r o s a m i e n t o Elevada amilasa sérica
de la glándula 
p a r ó t i d a
(vómitos auto
inducidos o 
mascar chicle 
en exceso) 

Uso de Hipotensión, taquicardia,
i p e c a c u a n a anormalidades ECG, elevados

enzimas hepáticos

Epidemiología, Curso y Pronóstico 

No se han realizado estudios de incidencia satis-
factorios acerca de la bulimia nerviosa. Esto no re-
sulta sorprendente si consideramos que este tras-
torno aparece a partir de 1980 como una entidad
diagnóstica diferenciada presente en el DSM-III
(American Psychiatric Association, 1980). El DSM-
III, se refería a la bulimia nerviosa como «b u l i m i a» ,
y los criterios diagnósticos no permitían distinguir
entre un episodio de atracón ocasional y el verda-
dero trastorno incapacitante de bulimia nerviosa.
Los criterios diagnósticos para este trastorno han
sido revisados varias veces en un intervalo de pocos
años, y esto puede explicar las discrepancias en las
informaciones sobre los índices de prevalencia. Los
estudios que usaban estrictamente los criterios
diagnósticos hallaban índices de prevalencia entre
1 y 3,8 por cada 100 mujeres (Hart y Ollendick,
1985; Schotte y Stunkard, 1987; Timmerman y
col., 1990; Whitaker y col., 1989). El porcentaje de
hombres dentro de la población de pacientes de bu-
limia nerviosa varía entre el 10% y el 15%. La edad
media de inicio es, en la mayoría de estudios, de
18 años, con valores comprendidos entre los 12 y
35 años. Estos estudios han mostrado una mayor
representación de las clases sociales altas IV y V
en pacientes de bulimia nerviosa comparándolos
con pacientes de anorexia nerviosa. 

Prácticamente no existen estudios longitudi-
nales a largo plazo de pacientes de bulimia ner-
viosa. Por esta razón, es escasa la información dis-
ponible sobre el curso natural de este trastorno y
sobre los predictores de su evolución. 

Etiología y pato génesis 

Fairburn y Cooper (1984) hallaron que una dieta
rígida era el desencadenante de la conducta de
atracones alimentarios más comúnmente referi-
do, y un atracón exagerado era el precipitador más
común de la conducta de vómito. Este hallazgo
puede arrojar alguna luz sobre los mecanismos fi-
siológicos implicados en los atracones y las con-
ductas de purga. Por ejemplo, un período de es-
tricta dieta puede influir en la secreción de
péptidos y neurotransmisores, que a su vez puede
afectar a los mecanismos del apetito y de la sa-
ciedad. Los estudios de la respuesta de saciedad en
los pacientes con trastornos de conducta alimen-
taria, han mostrado que las percepciones de ham-
bre y de saciedad están alteradas en los pacientes
que se dan atracones y se purgan (Halmi y Sunday,
1991). Otro estudio ha mostrado diferencias en las
preferencias por lo dulce y lo graso en pacientes
anoréxicos restrictivos, pacientes anoréxicos-bu-
límicos, pacientes bulímicos con peso normal, y
sujetos control (Sunday y Halmi, 1990). La iden-
tificación de otras alteraciones en los procesos psi-
cológicos del hambre, la saciedad y el gusto, pue-
den proporcionar importantes pistas para detectar
un mal funcionamiento de mecanismos centrales.
En otro estudio sobre manifestaciones clínicas,
Hatsukami y col. (1984) hallaron en una muestra
de 108 mujeres con bulimia nerviosa que el 43,5%
había tenido algún trastorno afectivo en algún mo-
mento de su vida, y el 18,5% una historia de abuso
de alcohol o drogas. A pesar de existir una alta aso-
ciación de los trastornos afectivos con la bulimia
nerviosa, en el momento presente no disponemos
de pruebas suficientes para considerar la bulimia
nerviosa como una mera forme fruste de trastor-
no afectivo. La bulimia nerviosa encajaría de
forma teórica dentro de un modelo adictivo (Sz-
mukler y Tantam, 1984). 

Un estudio que comparó mujeres con bulimia
nerviosa y mujeres con problemas de abuso de al-
cohol y drogas, mostró que ambos grupos tenían
perfiles similares en el Minnesota Multiphasic Per -
sonality Inventory. Mostraban elevadas las escalas
de depresión, impulsividad, ira, rebeldía, ansiedad,
rumiación, introversión social y pensamiento idio-
sincrático (Hatsukami y col., 1982). Dos estudios
que usaron la Escala de Ajuste Social hallaron que
las mujeres con bulimia nerviosa puntuaban signi-
ficativamente peor en todas las áreas de ajuste (tra-
bajo, social y actividades de ocio; relaciones con fa-
miliares políticos; rol de esposa; rol de madre; y
miembro integrado en una unidad familiar) que una 



9 1 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
TABLA 25-8. TRATAMIENTO DE LA BULIMIA NERVIOSA

Tipo de tratamiento I n d i c a c i o n e s M e d i c i o n e s Elementos clave

Terapia cognitivo-
conductual (TCC)

En grupo Pacientes adultos jóvenes Evaluación médica y Componentes psicoeducativos
no ingresados psiquiátrica antes de sobre todos los aspectos

iniciar la terapia del trastorno bulímico

I n d i v i d u a l Pacientes ingresados; Autoregistro de las Autocontrol, reestructuración
pacientes no ingresados consultas médicas c o g n i t i v a
adolescentes y adultos con disponibles durante todo
graves trastornos del el tratamiento
carácter 

Terapia Conductual Normalmente usada Lo mismo que TCC Restringir la exposición
junto con tomografía a las señales, desarrollar
c o m p u t a r i z a d a conductas alternativas, 

prevención de respuesta para
la eliminación del vómito 

Terapia interpersonal Pacientes no ingresados Evaluaciones Focalizar en relaciones
adultos jóvenes psiquiátricas y médicas i n t e r p e r s o n a l e s

antes de iniciar la terapia y
consultas disponibles durante 
el tratamiento 

F a r m a c o t e r a p i a Conducta de atracones; Evaluaciones iniciales: La medicación antidepresiva
A n t i d e p r e s i v o s depresión, no dispuesto a Recuento sanguíneo completo, afecta a las funciones
D e s i p r a m i n a participar en TCC electrolitos séricos y de las catecolaminas y
I m i p r a m i n a amilasas ECG, presión de las indolaminas, que a su
N o r t r i p t i l i n a sanguínea. Repetición después vez modulan la conducta
F e n e l z i n a de 1 semana y tan a menudo a l i m e n t a r i a
F l u o x e t i n a como sea clínicamente indicado
muestra control de mujeres normales (Johnson y
Berndt, 1983; Norman y Herzog, 1984). Estos ha-
llazgos se mantuvieron estables después de un año
de seguimiento. Estos últimos estudios indican que
se puede esperar encontrar una alta prevalencia de
diagnósticos DSM-IV del Eje II en los pacientes de
bulimia nerviosa comparándolos con poblaciones
normales. 

El porcentaje de personas con diagnóstico de
bulimia DSM-III-R (incluyendo los sujetos anoré-
xicos bulímicos) que tienen al menos un trastorno
de personalidad fue considerado del 77% (Powers
y col., 1988), 69% (Wonderlich y col., 1990), 62%
(Gartner y col., 1989), 61% (Schmidt y Telch,
1990), 33% (Ames-Frankel y col., 1992), y 23%
(Herzog y col., 1992). Todos estos estudios que aca-
bamos de citar usaban entrevistas diagnósticas es-
tructuradas, y a pesar de ello los resultados no son
coincidentes. Esto probablemente se debe a varios
factores: 1) algunos de los estudios usaban peque-
ñas cantidades de pacientes, de donde resulta una
muestra sesgada; 2) los estudios usaban diferentes
criterios, del DSM-III y DSM-III-R, tanto para los
trastornos de conducta alimentaria como para los
de personalidad; y 3) algunos de los entrevistado-
res, para diagnosticar en el Eje II, no tenían infor-
mación sobre el diagnóstico del Eje I de los pa-
cientes, lo cual podía conducir a un diagnóstico de
trastorno de personalidad falso-positivo. No obs-
tante, existen pruebas sustanciales de que los tras-
tornos de personalidad están frecuentemente aso-
ciados con la bulimia nerviosa. 

Tra ta m i e n to 

Los estudios sobre el tratamiento de la bulimia ner-
viosa han proliferado en los últimos 7 años, con-
trastando con los relativamente escasos estudios
de tratamiento de la anorexia nerviosa. Probable-
mente esto es debido a la creciente prevalencia de
la bulimia nerviosa y al hecho de que este trastor-
no puede ser tratado frecuentemente en régimen
de pacientes ambulatorios. Técnicas específicas de
tratamiento como la terapia conductual, la terapia
cognitiva, la terapia psicodinámica y la «t e r a p i a
p s i c o e d u c a c i o n a l» se han llevado a cabo tanto de
forma individual como en grupo (Tabla 25-8). No
existen estudios controlados, para ninguna de estas
técnicas, en los cuales los pacientes fueran asig-
nados aleatoriamente a terapias individuales o en
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grupo. En la pasada década se realizaron múltiples
estudios controlados de tratamiento farmacológi-
co. A menudo, técnicas terapéuticas como las cog-
nitivas, las conductuales o las farmacológicas han
sido usadas conjuntamente tanto en terapias de
grupo como individuales. Desafortunadamente, no
es posible predecir en la actualidad qué perfil de
pacientes bulímicos responderá mejor a un tipo de
tratamiento o terapia específico. 

Terapia psicodinámica 

Lacey (1983) describió el uso de la terapia psicodi-
námica con técnicas cognitivas y conductuales en
terapias realizadas individualmente y en grupo. Los
temas comunes que precisaban ser tratados eran la
baja autoestima, los problemas de dependencia y
el sentimiento de ineficacia de los pacientes. 

Terapia cognitivo-conductual 

Catorce estudios controlados publicados han exa-
minado la eficacia de la terapia cognitivo-conduc-
tual (TCC) en la bulimia nerviosa. Uno de los pri-
meros, y la mejor descripción de la TCC, fue el de
Fairburn (1981). En estos estudios, todos los suje-
tos eran pacientes ambulatorios, con una excep-
ción, que era un estudio sobre la efectividad de la
TCC de aplicación individual en pacientes ingre-
sados. Casi todos los estudios usaron un compo-
nente psicoeducacional que incluia información
sobre el énfasis socio-cultural de la delgadez; la te-
oría del set point (del criterio ideal); los efectos fí-
sicos y las complicaciones médicas del abuso de
los atracones, de las purgas, de los laxantes y de los
diuréticos; e información acerca de como la dieta
y el ayuno precipitan los ciclos de atracones y pur-
gas. El autocontrol es una parte importante de
todos estos estudios, y normalmente consiste en
el registro diario de las horas y duración de las co-
midas, y un registro de los episodios de atracones
y purgas junto con la descripción de los estados de
ánimo y las circunstancias que rodean a cada epi-
sodio de atracón-purga. Todos los estudios recal-
can la importancia de hacer comidas regulares. 

La reestructuración cognitiva es la base de todos
los programas de TCC. El primer paso en la terapia
cognitiva es la evaluación de la cognición. Se pide a
los pacientes que escriban sus pensamientos de ma-
nera evaluativa, y así estas cogniciones pueden ser
examinadas para localizar distorsiones sistemáticas
en el procesamiento y la interpretación de los su-
cesos. Dos exámenes recientes de estudios contro-
lados de TCC para la bulimia nerviosa concluyen
que la TCC beneficia a la mayoría de los pacientes
( Fairburn y col., 1992b; Gotestam y Agras, 1989). Se
halló que la TCC poseía una mayor eficacia cuando
era comparada con el tratamiento mediante única-
mente el uso de antidepresivos, con el autocontrol
más psicoterapia de apoyo, y con el tratamiento con-
ductual sin el componente de tratamiento cogniti-
vo. Estudios longitudinales de un año de seguimiento
con TCC han mostrado un buen mantenimiento del
cambio, superior a aquellos que seguían un trata-
miento con antidepresivos. 

La terapia conductual se usa específicamente
para contener los atracones y las conductas de
purga. Los acercamientos conductuales incluyen
exposición a las señales que disparaban los episo-
dios de atracones, desarrollo de estrategias de con-
ductas alternativas, y eliminación de la respuesta
de vómito a la comida. La prevención de respues-
ta es una técnica usada específicamente para pre-
venir el vómito. Después de comer, el paciente se
coloca en una situación en la que le sea realmen-
te difícil vomitar cómodamente. Añadir exposición
(exigiendo al paciente que realice atracones) no pa-
rece aumentar los efectos de la prevención de res-
puesta (Rosen, 1982). 

Dos estudios han examinado los efectos combi-
nados de TCC y medicación antidepresiva para el
tratamiento de la bulimia nerviosa. Mitchell y col.
(1990) hallaron que el grupo de TCC fue superior al
de imipramina en cuanto a la disminución de los
atracones y de las purgas; el tratamiento combina-
do demostró no tener efectos aditivos con respecto
al grupo que sólo recibió TCC. Agras y col. (1992)
obtuvieron resultados similares comparando TCC
individual, desipramina, y la combinación de ambos
tratamientos durante 16 semanas. De cualquier ma-
nera, a las 32 semanas de seguimiento, solamente
el tratamiento combinado administrado durante 24
semanas fue superior al tratamiento farmacológico
durante 16 semanas. Un estudio reciente con psi-
coterapia interpersonal (PTI), que incide en el fun-
cionamiento interpersonal, mostró que la PTI era
equivalente a la TCC en la reducción de los sínto-
mas bulímicos y de la psicopatología; y durante el
seguimiento se mostró realmente s u p e r i o r a la TCC
(Fairburn y col., 1992b). Este es el primer estudio
que muestra que la bulimia nerviosa puede ser tra-
tada con éxito sin centrarse directamente en los há-
bitos alimentarios del paciente y en sus actitudes
hacia la forma y el peso corporales. Este estudio de-
bería ser replicado antes de realizar conclusiones de-
finitivas respecto la efectividad de la TIP en el tra-
tamiento de la bulimia nerviosa. 

Terapia farmacológica 

Los estudios con medicación antidepresiva han
mostrado consistentemente alguna eficacia en el
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tratamiento de la bulimia nerviosa. Estos estudios
f u e ron motivados por las observaciones de que los pa-
cientes de bulimia nerviosa también mostraban sig-
nificativos trastornos del estado de ánimo. En la pa-
sada década fueron llevados a cabo cerca de una
docena de estudios a doble ciego, utilizando un grupo
placebo, con varios antidepresivos y pacientes de bu-
limia nerviosa no ingresados que mantenían su peso
normal. (Para una revisión de estos trabajos, véase
Fairburn y col., 1992a.) Todos estos estudios mos-
traron una reducción significativamente mayor de
los atracones utilizando medicación antidepresiva al
ser comparados con un grupo placebo. Los antide-
presivos incrementaban el ánimo y reducían los sín-
tomas psicopatológicos como la preocupación por la
silueta y el peso corporal. Estos estudios proporcio-
nan evidencia sobre la eficacia a corto plazo de la me-
dicación antidepresiva, si bien su eficacia a largo
plazo continua siendo una incógnita. El porcentaje
medio de abstinencia para los atracones y las purgas
en estos estudios fue del 22%, indicando que la ma-
yoría de los pacientes permanecían sintomáticos al
final del tratamiento con fármacos antidepresivos.
Los dos estudios sistemáticos llevados a cabo para
evaluar el mantenimiento del cambio en la sinto-
matología bulímica produjeron resultados decepcio-
nantes: la mayoría de pacientes no mantuvo la me-
joría (Pyle y col., 1990; Walsh y col., 1991). La
dosificación de la medicación antidepresiva para tra-
tar la bulimia nerviosa fue similar a la usada en el tra-
tamiento de la depresión. Los antidepresivos usados
en los estudios controlados de tratamiento para la bu-
limia nerviosa incluyen la desipramina, imipramina,
amitriptilina, nortriptilina, fenelzina y fluoxetina. 

Los datos de los que disponemos actualmente su-
gieren que el tratamiento de elección para la buli-
mia nerviosa debería ser la TCC y que usar única-
mente un antidepresivo en ausencia de psicoterapia
no puede ser considerado como un tratamiento ade-
cuado. 

O B E S I DAD 

D e finición 

En contraste con la anorexia nerviosa y la bulimia
nerviosa, la obesidad se clasifica no como un tras-
torno psiquiátrico sino como un trastorno médico.
La obesidad es una excesiva acumulación de grasa
corporal y operacionalmente se define como que el
paciente tiene un sobrepeso. El índice de masa cor-
poral (IMC), que se obtiene mediante la fórmula
peso (Kg)/Estatura al cuadrado (m2), presenta la
mayor correlación, de 0,8, con la medida de la grasa
corporal realizada mediante métodos de laborato-
rio más precisos. Un sobrepeso medio se define
como un IMC entre 25 y 30, o un peso corporal
entre el límite superior del peso normal y un 20%
por encima de éste en las tablas estandarizadas de
estatura-peso. La obesidad se define como un IMC
mayor a 30, o un peso corporal mayor al 20% por
encima del límite superior para una estatura de-
terminada (Bray, 1978). 

M a n i fe staciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas más evidentes de la
obesidad son de tipo físico y se tratarán en la sub-
sección de complicaciones médicas. Los aspectos
psicológicos y conductuales de la obesidad se con-
sideran mejor en dos categorías: la conducta ali -

m e n t a r i a y el trastorno emocional. Existe una
considerable heterogeneidad en los patrones ali-
mentarios. Más comúnmente, las personas obesas
se quejan de que no pueden refrenar su ingesta y
que tienen dificultades para sentirse saciados. Al-
gunas personas obesas no pueden distinguir entre
hambre y otros estados disfóricos, y comerán
cuando estén emocionalmente alteradas. 

Los estudios más satisfactorios desde el punto
de vista metodológico han mostrado que no exis-
te una psicopatología diferenciada o excesiva en la
obesidad. En un estudio sobre pacientes grave-
mente obesos a los que se les había practicado una
operación quirúrgica de b y p a s s gástrico, el diag-
nóstico psiquiátrico más prevalente fue el de tras-
torno depresivo mayor. De todas formas, esta pre-
valencia no fue mayor en los pacientes obesos que
en la población general. El desprecio por la propia
imagen corporal está especialmente presente en
aquellas personas que han sido obesas desde la in-
fancia. Esto puede ser debido al continuo bombar-
deo de prejuicios sociales hacia la gente obesa. Esta
estigmatización y prejuicio hacia las personas obe-
sas está bien documentado en estudios sobre las
desventajas educacionales y los perjuicios labora-
les hacia estas personas. Muchos obesos desarro-
llan ansiedad y depresión cuando intentan realizar
un régimen (Halmi y col., 1980). Debido a que los
riesgos sobre la salud y la mortalidad varían en fun-
ción del grado de adiposidad, Bray (1986) propuso
una clasificación de estos individuos en tres cate-
gorías: de bajo riesgo (IMC entre 25 y 30), de ries-
go moderado (IMC entre 31 y 40) y de alto riesgo
(IMC mayor de 40). 

C o mplicaciones médicas 

La obesidad afecta a una gran variedad de funcio-
nes fisiológicas. La circulación sanguínea puede
estar sobrecargada a medida que el peso corporal
aumenta, y un fallo cardíaco congestivo puede ocu-
rrir en personas muy obesas. Existe una alta aso-
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ciación entre la hipertensión y la obesidad, siendo
la prevalencia de intolerancia a los carbohibratos
en obesos graves cercana al 50%. El incremento de
la grasa corporal en la región superior del cuerpo
en oposición a la región inferior es más probable
que esté asociado con el inicio de una diabetes me-
llitus. Los déficits en la función pulmonar empie-
zan a ser extremos en obesos graves con hipoven-
tilación, hipercapnia, hipoxia y somnolencia (el
síndrome de Pickwick). Este síndrome tiene un ele-
vado porcentaje de defunciones. La obesidad puede
acelerar el desarrollo de osteoartritis y de proble-
mas dermatológicos por estiramiento de la piel, in-
tertrigo y acantosis nigricans. Las mujeres obesas
presentan riesgo obstétrico, con una especial sus-
ceptibilidad a la toxemia e hipertensión. 

La obesidad ha sido asociada con varios tipos
de cáncer. Los hombres obesos tienen una elevada
tasa de cáncer prostático y colorectal, y las muje-
res obesas tienen mayores porcentajes de cáncer de
vesícula biliar, de mama, de cérvix, de endometrio,
de útero y de ovario. La mayoría de estudios sobre
el tema sugieren que la obesidad interviene en el
desarrollo y la progresión del cáncer endometrial
y del de mama a través de su influencia sobre la
producción de estrógenos. Las lipoproteínas de baja
densidad están incrementadas en la obesidad, y las
lipoproteínas de alta densidad (colesterol HDL)
están reducidas. Los bajos niveles de HDL pueden
ser un mecanismo a través del cual la obesidad se
asocie con un incremento del riesgo de enferme-
dad cardiovascular. 

Epidemiología, curso y pronóstico 

Si la obesidad se define como un sobrepeso por en-
cima del 20% del peso ideal, cerca de un cuarto de
la población de los EEUU debería ser considerada
obesa (VanItallie, 1985). El estatus socioeconómi-
co está altamente correlacionado con la obesidad:
es mucho más común en mujeres (menos en los
hombres) de bajo estatus. Esta relación también
está presente en los niños obesos. La edad y la obe-
sidad están asociadas hasta los 50 años. Existe una
alta prevalencia de la obesidad entre las mujeres
comparadas con los hombres; por encima de los 50
años de edad esto podría ser debido al incremento
de mortalidad entre los hombre obesos a medida
que avanzan en edad. 

Desgraciadamente, los estudios sobre esperan-
za de vida y obesidad se limitan a los de las com-
pañías aseguradoras, y por lo tanto no representan
a la población americana. A pesar de estas limita-
ciones, los estudios realizados en 1959 (Society of

A c t u a r i e s, 1960) y 1979 (Society of Actuaries,
1979) mostraron un progresivo incremento de
«mortalidad excesiva» a medida que se incremen-
taba el IMC. Otro estudio con personas muy obe-
sas mostró que la mortalidad excesiva era muy ele-
vada en hombres jóvenes (con edades entre los 25
y los 34 años) y que disminuía gradualmente con
la edad. 

Etiología y pato génesis 

Es improbable que exista una etiología única para
la obesidad. En la primera sección de este capítu-
lo se exponían los complejos mecanismos neura-
les implicados en el control de la ingesta. Parece
que tanto los lípidos y los aminoácidos como la
glucosa metabólicos tienen algún tipo de f e e d b a c k

sobre los mecanismos neurales regulatorios cen-
trales que influyen en la conducta alimentaria. Ac-
tualmente la obesidad es contemplada por la ma-
yoría de investigadores como un trastorno del
equilibrio energético, un trastorno con un compo-
nente genético muy fuerte que es modulado por in-
fluencias culturales y del entorno. 

La obesidad tiene un componente familiar
claro. El ochenta por ciento de la descendencia de
unos padres obesos son obesos, comparado con el
40% de la descendencia de unos padres en los que
solamente uno de los dos miembros es obeso, y
sólo el 10% de la descendencia de unos padres del-
gados. Los estudios con gemelos y con niños adop-
tados sugieren que los factores genéticos juegan un
fuerte papel en el desarrollo de la obesidad. 

Las personas obesas tienen una mayor cantidad
y tamaño de células adiposas. La proliferación ce-
lular tiende a ocurrir temprano en la vida, pero
también ocurrirá en la vida adulta cuando las cé-
lulas adiposas existentes aumenten notablemente.
La regulación de la proliferación y el tamaño de las
células adiposas no son bien conocidos. La relación
entre la actividad física y la obesidad es compleja.
Se sabe que la gente obesa es menos activa que la
gente de peso normal. El incremento en el gasto
calórico mediante la actividad física es pequeño.
Estudios con animales muestran que la actividad
física del momento disminuye la cantidad de co-
mida ingerida y puede prevenir la bajada de la tasa
metabólica que normalmente acompaña a los re-
gímenes de adelgazamiento. 

Tra ta m i e n to 

Para la obesidad mediana (del 20% al 40% de so-
brepeso), el tratamiento más eficaz hasta la fecha
consiste en la modificación de conducta en grupos,
una dieta equilibrada y ejercicio. Esto normal-
mente se lleva a cabo tanto por organizaciones co-
merciales como por grandes organizaciones no lu-
crativas. Para la obesidad moderada (desde el 41%
al 100% de sobrepeso), a menudo es necesaria una
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reducción diaria de entre 400 y 700 calorías su-
pervisada por el médico. Es necesario un análisis
conductual para poder poner en marcha un pro-
grama de modificación de conducta adecuado. Se
analizan los antecedentes de la conducta alimen-
taria, la conducta alimentaria en sí misma, las con-
secuencias de ésta, y los refuerzos necesarios para
cumplir varias conductas preestablecidas. Los pro-
gramas de tratamiento conductual incluyen auto-
control, educación nutricional, actividad física y
reestructuración cognitiva. 

El uso de medicación como la fenilpropanola-
mina hidroclorhídrica y la fenfluramina pueden ser
de ayuda. El problema de estos fármacos es que su
retirada produce un efecto rebote de aumento de
peso, y en algunos pacientes letargia y depresión
concomitantes. 

La obesidad grave (un peso superior al 100% del
peso normal) es la forma menos común de obesi-
dad, y se trata con mayor eficacia mediante proce-
dimientos quirúrgicos que reducen el tamaño del
estómago. Estos procedimientos producen una gran
pérdida de peso y muestran un buen nivel de man-
tenimiento de ésta pérdida. 

La modificación de conducta es el tratamien-
to de elección para los niños con sobrepeso, y de-
bería incluir la participación de los padres y de la
escuela. La psicoterapia no se recomienda como
tratamiento per se de la obesidad, si bien es posi-
ble que algunos pacientes puedan mostrar proble-
mas particulares que pueden ser tratados eficaz-
mente con psicoterapia. Una excelente exposición
sobre el tratamiento de la obesidad puede encon-
trarse en Stunkard (1984), Brownell (1984) y La-
sagna (1987).

C O NC LUSIÓN 

Los trastornos de la conducta alimentaria son sín-
dromes complejos en los que la interacción entre
factores ambientales, psicológicos y fisiológicos
crea y mantiene el trastorno de la conducta ali-
mentaria. Cuanto más precisa sea la comprensión
que tengamos de las conexiones de los cambios fi-
siológicos básicos, los cambios psicológicos y la
conducta alimentaria, mejor podremos diseñar in-
tervenciones terapéuticas efectivas. 

Muchas cuestiones quedan por resolver sobre
nuestras intervenciones terapéuticas actuales. Por
ejemplo, ¿durante cuánto tiempo debe tratarse a
un paciente bulímico con antidepresivos? ¿Pueden
las sesiones conductuales periódicas de segui-
miento prevenir la recaída de pacientes bulímicos
con terapia conductual? ¿Cómo podemos identifi-
car el tratamiento probablemente más eficaz para
un paciente en concreto? 
Son necesarios estudios prospectivos longitu-
dinales continuados sobre la bulimia nerviosa, ya
que no tenemos información sobre lo que ocurre
con esta especie de conducta adictiva de atracones
y conductas de purga a lo largo de la vida del pa-
ciente. A pesar de que los trastornos de la conduc-
ta alimentaria han estado presentes a lo largo de la
historia de la humanidad, este tipo de trastorno ha
empezado a ser estudiado sistemáticamente, me-
diante métodos científicos, sólo a partir de pocas
décadas atrás. Los aspectos mencionados anterior-
mente para futuras investigaciones son solamente
un pequeño ejemplo de una necesidad inacabable
de nuevos estudios sobre los trastornos de la con-
ducta alimentaria. 

BIBLIOGRAFÍA 

Agras WS, Rossiter EM, Arnow B, et al: Pharmaco-
logic and cognitive-behavioral treatment for bulimia
nervosa: a controlled comparison. Am J Psychiatry
149:82–87, 1992

American Psychiatric Association: Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders, 3rd Edition.
Washington, DC, American Psychiatric Association,
1 9 8 0

American Psychiatric Association: Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders, 3rd Edition, 
Revised. Washington, DC, American Psychiatric As-
sociation, 1987

American Psychiatric Association: Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders, 4th Edition. Wash-
ington, DC, American Psychiatric Association, 1994

Ames-Frankel J, Devlin MJ, Walsh BT, et al: Personality
disorder diagnoses in patients with bulimia nervosa:
clinical correlates and changes with treatment. J Clin
Psychiatry 53:90–96, 1992

Bell RM: Holy Anorexia. Chicago, IL, University of Chi-
cago Press, 1985

Blundell JE, Hill A: Behavioral pharmacology of feeding:
relevance of animal experiments for studies in man, in
Pharmacology of Eating Disorders. Edited by Blundell
J. Hill AJ. New York, Raven, 1986

Booth DA: Food-conditioned eating preferences and 
aversions with interceptive elements: conditioned ap-
petite and satieties. Ann N Y Acad Sci 443:22–41, 1985

Bray GA: Definitions, measurements and classification of
the syndromes of obesity. Int J Obes 2:99–112, 1978

Bray GA: Effects of obesity on health and happiness, in
Handbook of Eating Disorders: Physiology, Psychol-
ogy, and Treatment. Edited by Brownell KD, Foreyt 
JP. New York, Basic Books, 1986, pp 3–14

Brownell KD: New developments in the treatment of
obese children and adolescents, in Eating and Its Dis-
orders. Edited by Stunkard AJ, Stellar E. New York,
Raven, 1984, pp 175–184

Bruch H: Perceptual and conceptual disturbance in an-
orexia nervosa. Psychosom Med 24:187–195, 1962

Crisp AH: The possible significance of some behavioral
correlates of weight and carbohydrate intake. J Psy-
chosom Res 11:117–123, 1967

Crisp AH, Palmer RL, Kalucy RS: How common is an-



TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA 9 2 3
orexia nervosa? A prevalence study. Br J Psychiatry
128:549–554, 1976

Crisp AH, Lacey JH, Crutchfield M: Clomipramine and
'drive' in people with anorexia nervosa: an inpatient
study. Br J Psychiatry 150:355–358, 1987 

Fairbum CG: A cognitive behavioral approach to the
management of bulimia. Psychol Med 11:707–711,
1 9 8 1

Fairburn CG, Cooper PJ: The clinical features of bulimia
nervosa. Br J Psychiatry 144:238–246, 1984 

Fairburn CG, Agras WS, Wilson GT: The research on the
treatment of bulimia nervosa; practical and theoreti-
cal implications, in Biology of Feast and Famine: 
Relevance to Eating Disorders. Edited by Ander-
son GH, Kennedy SH. New York, Academic, 1992a, 
pp 318–340

Fairbum CG, Jones R, Peveler RC, et al: Three psycholog-
ical treatments for bulimia nervosa: a comparative 
trial. Arch Gen Psychiatry 48:463–469, 1992b

Falk JR, Halmi KA: Amenorrhea in anorexia nervosa: 
examination of the critical body hypothesis. Biol Psy-
chiatry 17:799–806, 1982

Garner DM, Bemis KM: A cognitive-behavioral approach
to anorexia nervosa. Cognitive Therapy and Research
6:1223–1250, 1982

Garner DM, Garfinkel PE: Handbook of Psychother-
apy for Anorexia Nervosa and Bulimia. New York,
Guilford, 1985

Gartner AF, Marcus RN, Halmi K[A], et al: DSM-III-R
personality disorders in patients with eating disor-
ders. Am J Psychiatry 146:1585–1591, 1989

Gibbs J, Smith GP: Satiety hormones, in Frontiers in Neu-
roendocrinology, Vol 8. Edited by Martini L, Gonong 
W. New York, Raven, 1984, pp 98–132

Gold PW, Gwirtsman H, Kaye W, et al: Pathophysiologic
mechanisms in underweight and weight corrected pa-
tients. N Engl J Med 314:335–342, 1986 

Gotestam KG, Agras WS: Bulimia nervosa: pharma-
cologic and psychologic approaches to treatment.
Nordisk Psykiatrisk Tidsskrift 43:543–551, 1989 

Gwirtsman HE, Guze BH, Yager, et al: Fluoxetine treat-
ment of anorexia nervosa: an open trial. J Clin Psychi-
atry 51:378–382, 1990

Halmi KA: Anorexia nervosa: demographic and clinical
features in 94 cases. Psychosom Med 36:18–26, 1974

Halmi KA: Anorexia nervosa and bulimia, in Handbook
of Adolescent Psychology. Edited by Hersen M, Van
Hasselt T. New York, Pergamon, 1987, pp 265–287

Halmi KA, Falk JR: Common physiological changes in
anorexia nervosa. International Journal of Eating Dis-
orders 1:16–27, 1981

Halmi KA, Sunday SR: Temporal patterns of hunger and
satiety ratings and related cognitions in anorexia and
bulimia. Appetite 16:219–237, 1991

Halmi KA, Stunkard AJ, Mason EE: Emotional responses
to weight reduction by three methods: gastric bypass,
jejunoileal bypass, diet. Am J Clin Nutr 33:446–451,
1 9 8 0

Halmi KA, Eckert E, LaDu TJ, et al: Anorexia nervosa:
treatment efficacy of cyproheptadine and amitripty-
line. Arch Gen Psychiatry 43:177–181, 1986

Halmi KA, Eckert E, Marchi P, et al: Comorbidity of psy-
chiatric diagnoses in anorexia nervosa. Arch Gen Psy-
chiatry 48:712–718, 1991

Hart KJ, Ollendick TH: Prevalence of bulimia in working
and university women. Am J Psychiatry 142:851–854,
1 9 8 5

Hatsukami J, Mitchell J, Eckert E: Similarities and differ-
ences on the MMPI between women with bulimia and
women with alcohol and drug abuse problems. Ad-
dict Behav 7:435–439, 1982 

Hatsukami J, Mitchell J, Eckert E, et al: Affective disorder
and substance abuse in women with bulimia. Psychol
Med 14:704–710, 1984

Herzog DB, Keller MB, Lavori PW, et al: The prevalence
of personaltiy disorders in 210 women with eating 
disorders, J Clin Psychiatry 53:147–152, 1992

Hoebel BG: Pharmacological control of feeding. Annu
Rev Pharmacol Toxicol 17:605–621, 1977

Holland AJ, Hall A, Murray R, et al: Anorexia nervosa: a
study of 34 twin pairs and one set of triplets. Br J 
Psychiatry 145:414–419, 1984

Holland AJ, Sicotte N, Tresure J: Anorexia nervosa: evi-
dence for a genetic basis. J Psychosom Res 32:561–571,
1 9 8 8

Hotta M, Chibasaki T, Masuda A, et al: The responses of
plasma adrenal corticotropin and cortisol to corti-
cotropin-releasing hormone and cerebral spinal fluid
immunoreactive CRH in anorexia nervosa patients. 
J Clin Endocrinol Metab 62:319–321, 1986 

Hsu G, Crisp A: Outcome of anorexia nervosa. Lancet
1:61–65, 1979

Johnson C, Berndt DJ: Preliminary investigation of bu-
limia and life adjustment. Am J Psychiatry 140:774–
777, 1983

Jones D, Fox MM, Babigian HM, et al: Epidemiology of
anorexia nervosa in Monroe County, N.Y., 1960–1976.
Psychosom Med 42:551–558, 1980

Kaye WH, Ebert MH, Gwirtsman HE, et al: Differences in
brain serotonergic metabolism between nonbulimic
and bulimic patients with anorexia nervosa. Am J Psy-
chiatry 141:1598–1601, 1984a

Kaye WH, Ebert MH, Raleigh M, et al: Abnormalities in
CNS monoamine metabolism in anorexia nervosa.
Arch Gen Psychiatry 41:350–355, 1984b

Kaye WH, Berrettini W, Gwirtsman HE, et al: Altered
cerebrospinal fluid neuropeptide Y and peptide YY 
immunoreactivity in anorexia and bulimia nervosa.
Arch Gen Psychiatry 47:548–556, 1990

Lacey JH: An outpatient treatment program for bulimia
nervosa. International Journal of Eating Disorders
2:209–241, 1983

Lasagna L: The pharmacotherapy of obesity, in Psycho-
pharmacology: The Third Generation of Progress. 
Edited by Meltzer HY. New York, Raven, 1987, 
pp 1281–1 284

Leibowitz SF: Neurochemical systems of the hypothala-
mus: control of feeding and drinking behavior and
water electrolyte excretion, in Handbook of the Hypo-
thalamus, Vol 3. Edited by Morgane PJ, Panksepp J.
New York, Raven, 1980, pp 299–437 

Mitchell JE, Pyle RL, Eckert ED, et al: A comparison study
of antidepressants and structured intensive group 
therapy in the treatment of bulimia nervosa, Arch Gen
Psychiatry 47:149–157, 1990

Morgan HG, Russell GFM: Values of family background
and clinical features of predictors of long-term outcome
in anorexia nervosa. Psychol Med 5:355–371, 1975

Morley J, Levine AS: Pharmacology of eating behavior.
Annu Rev Pharmacol Toxicol 25:127–146, 1985



9 2 4 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
Morley J, Levine AS, Willenbring ML: Stress-induced
feeding disorder, in Pharmacology of Eating Disor-
ders. Edited by Carruba M, Blundell JE. New York,
Raven, 1986, pp 71–1 00

Norman DK, Herzog DB: Persistent social maladjustment
in bulimia: a 1-year follow-up. Am J Psychiatry
141:444–446, 1984

Powers PS, Coovert DL, Brightwell DR, et al: Other psy-
chiatric disorders among bulimic patients. Compr
Psychiatry 29:503–508, 1988

Pyle RL, Mitchell JE, Eckert ED, et al: Maintenance treat-
ment and 6-month outcome for bulimia patients who
respond to initial treatment, Am J Psychiatry 147:871–
875, 1990

Rosen J: Bulimia nervosa: treatment with exposure and re-
sponse prevention. Behavior Therapy 13:117–124, 1982

Russell GFM: Metabolic, endocrine and psychiatric as-
pects of anorexia nervosa. Scientific Basis of Medicine
Annual Review 14:236–255, 1969

Russell GFM, Szmukler GI, Dare C, et al: An evaluation
of family therapy in anorexia nervosa and bulimia 
nervosa. Arch Gen Psychiatry 44:1047–1056, 1987

Schotte D, Stunkard A: Bulimia vs bulimic behaviors on
a college campus. JAMA 9:1213–1215, 1987

Schmidt ND, Telch MJ: Prevalence of personality disor-
ders among bulimics, non-bulimic binge eaters and
normal controls. Journal of Psychopathology and Be-
havioral Assessment 12:170–185, 1990 

Silverstone T, Kyriades M: Clinical pharmacology of ap-
petite, in Drugs and Appetite. Edited by Silverstone T.
New York, Academic, 1982, pp 93–124

Strober M, Morell W, Burroughs J, et al: A controlled 
family study of anorexia nervosa. J Psychiatr Res
19:329–346, 1985

Stunkard AJ: The current status of treatment for obesity in
adults, in Eating and Its disorders. Edited by Stunkard
AJ, Stellar E. New York, Raven, 1984, pp 157–174
Sunday SR, Halmi KA: Taste perceptions and hedonics in

eating disorders. Physiol Behav 48:587–594, 1990
Szmukler GI: The epidemiology of anorexia nervosa and

bulimia. J Psychiatr Res 19:1243–1253, 1985 
Szmukler GI, Tantam D: Anorexia nervosa: starvation

dependence. Br J Med Psychol 57:303–310, 1984 
Theander S: Anorexia nervosa. Acta Psychiatr Scand

214:1–300, 1970
Theander S: Outcome and prognosis in anorexia nervosa

and bulimia, in Anorexia Nervosa and Bulimic Disor-
ders. Edited by Szmukler GI, Slade PD, Harris P, et al.
London, Pergamon, 1985 

Timmerman MG, Wells LA, Chen S: Bulimia nervosa and
associated alcohol abuse among secondary school stu-
dents. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 29:118–
122, 1990

VanItallie TB: Health implications of overweight and
obesity in the United States. Ann Intern Med 103:983–
988, 1985

Walsh BT, Hadigan CM, Devlin MJ, et al: Long-term out-
come of antidepressant treatment for bulimia nervosa.
Am J Psychiatry 148:1206–1212, 1991

Whitaker A, et al: The struggle to be thin: a survey of
anorectic and bulimic symptoms in a non-referred ad-
olescent population. Psychol Med 19:143–146, 1989

Wonderlich SA, Swift WJ, Slotnick HB, et al: DSM-III-R
personaltiy disorders and eaffng disorder subtypes. 
International Journal of Eating Disorders 9:607–616,
1990 

Wurtman JJ, Wurtman RJ: Drugs that enhance central
serotonergic transmission diminished elective carbo-
hydrate consumption by rats. Life Sci 24:895–904, 1979

Young RC, Gibbs J, Antin J, et al: Sham-feeding. Journal
of Comparative and Physiological Psychology 87:795–
800, 1974



C a p í t u l o

2 6
El dolor como trastorn o
Steven A. King, M . D .

James J. Strain, M . D .
De todos los problemas a los que se enfrentan los
médicos, el dolor figura entre los más nocivos y di-
fíciles de diagnosticar y tratar. No sólo es una de
las quejas más comunes dentro de la medicina en
general, sino también un síntoma frecuente den-
tro de los trastornos mentales. La visión del pro-
blema se refleja en el hecho de que entre un 10 y
un 15% de los adultos norteamericanos padecen
cada año alguna forma de discapacidad laboral de-
bida al dolor, únicamente de espalda (Osterweis y
col., 1987). Desafortunadamente, la implicación de
los psiquiatras en el campo del dolor se ha visto
marcadamente limitada por conceptos erróneos y
malentendidos sobre la naturaleza del dolor y sobre
su evaluación y manejo. 

Este capítulo ofrece una revisión de los con-
ceptos actuales con respecto al diagnóstico y tra-
tamiento del dolor, haciendo un énfasis especial
en el papel del psiquiatra. 

DEFINICIÓN DEL DOLOR 

Una de las dificultades con que se encuentran los
clínicos y los investigadores es la de definir el
dolor. Aunque tradicionalmente el dolor no ha sido
considerado un trastorno mental, las definiciones
actuales de dolor aceptan la primacía de los facto-
res psicológicos en la experiencia de dolor. La de-
finición más ampliamente aceptada es la presen-
tada por el Subcomité en Taxonomía, de la Aso-
ciación Internacional para el Estudio del Dolor:
«Una experiencia sensorial y emocional desagra-
dable, asociada con una lesión tisular potencial o
actual, o descrita en términos de dicha lesión»
(Merskey, 1986, p. S217). El subcomité añade que
«la actividad inducida por el estímulo nocivo en el
nociceptor y en las vías nociceptivas, no es el
dolor, el cual siempre es un estado psicológico, in-
cluso aunque podamos apreciar con claridad que el
dolor tiene casi siempre una causa física» (p. S217;
énfasis añadido). El Comité sobre Dolor, Discapa-
cidad y Conducta de Enfermedad Crónica del Ins-
tituto de Medicina, indica que «la experiencia de
dolor es algo más que un simple proceso sensorial.
Es una percepción compleja que involucra niveles
altos del sistema nervioso central, estados emo-
cionales y procesos mentales de alto nivel» ( O s-
terweis y col., 1987, p.13). 

Estas definiciones indican la necesidad de aca-
bar con el concepto dualístico de que el dolor de-
bería ser dividido en aquel que se asocia a una pa-
tología orgánica identificable y aquel que se
considera secundario a factores psicológicos. Esta
visión anticuada tiene muchas desventajas, sien-
do la más notable la que supone que el primer dolor
es el «dolor real» , mientras que el segundo es el
«i m a g i n a r i o» ; incluso aunque los factores etioló-
9 2 5
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gicos involucrados en el dolor sean psicológicos, la
percepción de dolor del paciente es la misma, así
como su sufrimiento. 

C LA S I F I CACIÓN DIAG NÓ ST I CA 

DEL DOLOR 

A pesar de su prevalencia, el dolor ha recibido una
atención relativamente escasa en las ediciones pre-
vias del Manual de estadística y diagnóstico de los
trastornos mentales. En su segunda edición (DSM-
II; Asociación Americana de Psiquiatría, 1968), las
condiciones de dolor causadas por factores emocio-
nales se incluyeron entre los «Trastornos psicofi-
s i o l ó g i c o s» . En la tercera edición (DSMIII; Asocia-
ción Americana de Psiquiatría, 1980), se introdujo
un nuevo trastorno diagnóstico que trataba especí-
ficamente el dolor: trastorno de dolor psicógeno. Las
características esenciales de este diagnóstico eran
la queja de dolor, con la evidencia de que los facto-
res psicológicos estaban jugando un papel etiológi-
co, y además, o bien ausencia de patología orgánica
que explicara el dolor, o bien si se encontraba pato-
logía orgánica presente, la intensidad del dolor no
se correspondía con la gravedad de los resultados
médicos. En la revisión de la tercera edición (DSM-
III-R; Asociación Americana de Psiquiatría, 1987),
se hicieron varios cambios significativos con res-
pecto a este diagnóstico: se eliminaron los requisi-
tos sobre la presencia de factores psicológicos etio-
lógicos y sobre el hecho de que el dolor no debía
estar presente a causa de otro trastorno mental. En
vez de que el dolor fuera por sí mismo un criterio
diagnóstico, se requirió «una preocupación por el
dolor de al menos seis meses de duración» . En con-
sonancia con estas correcciones, se cambió el nom-
bre del trastorno por el de trastorno de dolor soma -

t o f o r m e. 
La literatura revela que las categorías diagnós-

ticas de dolor del DSM-III y del DSM-III-R se han
utilizado muy rara vez para diagnosticar pacientes
con dolor (King y Strain, 1994). Ninguno de los
cinco artículos que emplearon el DSM-RIII-R para
este tipo de pacientes utilizó el diagnóstico de dolor
somatoforme. Además, de catorce estudios que uti-
lizaron el DSM-III e incluyeron la alternativa diag-
nóstica de dolor psicógeno, siete no lo usaron en
ninguna instancia. En los otros siete estudios, la
frecuencia de utilización de este diagnóstico esta-
ba entre el 0.3 y el 32%. 

Las múltiples razones que explicarían la esca-
sa utilización de estos diagnósticos podrían ser: 

1 . Es difícil discernir si el dolor está presente de
forma exagerada. La literatura indica que la co-
rrelación entre el nivel de dolor y los resultados
médicos es pequeña. Wiesel y col. (1984) en-
contraron que el 35% de las personas que no
tenía historia de problemas lumbares, mostra-
ban una columna lumbar anormal, según prue-
bas TAC. Similarmente, Gore y col. (1987) ob-
servaron que no había una relación significativa
entre los resultados radiológicos y la gravedad
del dolor cervical experimentado. Por lo tanto,
el dolor sigue siendo una experiencia subjetiva
sobre el que no existen protocolos adecuados de
fiabilidad y validez. Para conseguir con la má-
xima rigurosidad la determinación del dolor, es
preciso evaluar los múltiples factores psicoso-
ciales que parecen influir en la experiencia del
dolor, y que incluyen una historia de dolores pa-
sados, factores culturales y una historia fami-
liar de dolor y de trastornos mentales. Los es-
tudios también sugieren que el hecho de no
poder identificar las condiciones físicas subya-
centes, etiológicamente relacionadas con el
dolor, puede deberse a que dichas condiciones
no hayan alcanzado el umbral necesario para la
detección clínica, o a un reflejo de las deficien-
cias en la educación de los médicos para diag-
nosticar las condiciones relacionadas con el
dolor (Gunn y Sola, 1989; Hendler y col., 1982;
Rosomoff y col., 1989). Además, muchas de las
terapias utilizadas para el dolor (p. ej., fármacos,
cirugía, periodos extensos de reposo), pueden
causar o exacerbar el propio dolor, oscurecien-
do aún más la etiología original del dolor. De-
bido a que los profesionales de la salud mental
evalúan a los pacientes con dolor mucho des-
pués del comienzo de su dolor, si es que los eva-
lúan alguna vez, dichos profesionales tienen
muchos problemas para evaluar los factores re-
lacionados con el desarrollo del dolor.

2 . Estos diagnósticos no eran aplicables a la ma-
yoría de los pacientes con dolor crónico, a mu-
chos pacientes con dolor agudo en el que tanto
los factores psicológicos como las condiciones
médicas generales estaban involucrados en el
desarrollo o mantenimiento del dolor, o al grupo
de pacientes que reaccionan a su dolor de forma
d e s a d a p t a t i v a .

3 . Ni el DSM-III ni el DSM-III-R incluían una ca-
tegoría diagnóstica para el dolor agudo. Mien-
tras que muchas investigaciones sobre dolor se
han centrado en el significado de los factores
psicológicos en el desarrollo y perpetuación del
dolor crónico, existe la suficiente evidencia
como para apoyar el papel de estos factores en
el dolor agudo, así como para la utilización de
modalidades de tratamiento con base psicológi-
ca para su manejo. Esto se refleja en la decisión
de incluir una categoría diagnóstica para el dolor
agudo en el DSM-IV (Asociación Americana de
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Psiquiatría, 1994). La investigación demuestra
que el dolor, desde el traumático hasta el pos-
toperatorio, está fuertemente influenciado por
el estado mental del paciente (Protocolo del ma-
nejo del dolor agudo, 1992; Chapman y Turner,
1986). 

Las deficiencias aparentes en los diagnósticos
de dolor psicógeno y somatoforme han potenciado
la configuración de un grupo diagnóstico nuevo y
más ampliamente definido para el dolor, en el
DSM-IV: el dolor como trastorno. Los criterios
diagnósticos para este trastorno se presentan en la
tabla 26-1. 

La categoría diagnóstica de trastorno de dolor
del DSM-IV es compatible con las teorías actuales
de dolor y establece el concepto de que el estado
psicológico de los pacientes es importante. Ade-
más, 1) ofrece una mayor oportunidad para la es-
pecificación del juicio clínico sobre los factores
etiológicos presumiblemente responsables del
dolor y, por lo tanto, potencia el desarrollo de pro-
gramas terapeúticos, confeccionados para tratar di-
chos factores; 2) ofrece un esquema clínicamente
útil para el diagnóstico diferencial; 3) elimina el
requisito sobre la necesidad de que haya una co-
rrelación entre los resultados médicos y el dolor;
y 4) incluye tanto el dolor agudo como el crónico.
Esta clasificación es más relevante para la prácti-
ca clínica de la medicina, que simplemente una ca-
tegoría —dolor somatoforme—; potencia la asis-
tencia de psiquiatras y profesionales de otras
disciplinas médicas, en la evaluación y tratamien-
to de los pacientes con dolor (ver figura 26-1). 

Se han propuesto otros sistemas de clasifica-
ción diagnóstica del dolor, pero hasta ahora, nin-
guno está siendo ampliamente utilizado. El siste-
ma más completo es el desarrollado por el
Subcomité de Taxonomía de la Asociación Inter-
nacional para el Estudio del Dolor (Merskey, 1986).
El subcomité creó un sistema de clasificación que
utilizaba cinco ejes para categorizar el dolor (Tabla
26-2). Este esquema promueve los comentarios
sobre los factores psicológicos, tanto en el segun-
do eje, en donde se puede codificar la enfermedad
psiquiátrica bajo el sistema nervioso, como en el
quinto eje, en donde las etiologías posibles inclu-
yen las «p s i c o f i s i o l ó g i c a s» y las «p s i c o l ó g i c a s» . S i n
embargo, el diagnóstico de enfermedad psiquiátri-
ca se basa en otros sistemas de clasificación para
los trastornos mentales, como el DSM. 

Aunque el término síndrome de dolor crónico

no aparece en ninguno de los sistemas formales de
clasificación diagnóstica del dolor, se aplica con fre-
cuencia a pacientes que padecen un dolor prolon-
gado. Aunque hay diversas opiniones con respecto
a qué debe subsumirse bajo este síndrome, la ma-
TABLA 26-1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA EL TRASTORNO DE DOLOR

A . El dolor en una o más localizaciones anatómicas es
el centro predominante de la presentación clínica y
es de una gravedad suficiente como para requerir
atención clínica.

B . El dolor causa un malestar clínicamente
significativo o una alteración en las áreas social,
ocupacional o en otras áreas importantes de
f u n c i o n a m i e n t o .

C . Se considera que los factores psicológicos tienen un
papel importante en el inicio, gravedad,
exacerbación o mantenimiento del dolor.

D . El síntoma o el déficit no está provocado de forma
intencional o fingida (como en la artificiosidad o en
la simulación).

E . El dolor no se explica mejor por un estado de ánimo,
ansiedad o un trastorno psicótico, y no cumple
criterios para dispareunia.

Codificable como sigue: 

3 0 7 . 8 0 Trastorno de dolor asociado a factores
psicológicos: Se considera que los factores
psicológicos determinan el inicio, gravedad,
exacerbación o mantenimiento del dolor. (Si una
condición médica general está presente, no tiene
un papel decisivo en el inicio, gravedad,
exacerbación o mantenimiento del dolor.) No se
diagnostica este tipo de trastorno de dolor si los
criterios también se cumplen para un trastorno
de somatización.

Especificar si: 
A g u d o : duración menor de 6 meses 
C r ó n i c o : duración de 6 o más meses

3 0 7 . 8 9 Trastorno de dolor asociado a factores
psicológicos y a una condición médica general:
Se considera que tanto los factores psicológicos
como la condición médica general tienen
papeles decisivos en el inicio, gravedad
exacerbación o mantenimiento del dolor. La
condición médica general o las localizaciones
anatómicas del dolor (ver más abajo) se codifican
en el Eje III.

Especificar si:
A g u d o : duración menor de 6 meses 
C r ó n i c o : duración de 6 o más meses 

N o t a : Lo siguiente no es considerado un trastorno
mental y se incluye aquí para facilitar el diagnóstico
diferencial y debe codificarse en el Eje III. 
Trastorno de dolor asociado a una condición médica
general: Una condición médica general tiene el papel
decisivo en el inicio, gravedad, exacerbación o
mantenimiento del dolor. (Si hay factores psicológicos
presentes, no se considera que tengan un papel decisivo
en el inicio, gravedad, exacerbación o mantenimiento
del dolor).

yoría de clínicos utilizan los criterios de Black
( 1 9 7 5 ) : «quejas de dolor, intratables y a menudo
múltiples, que suelen ser inapropiadas con respec-
to a los problemas somatogénicos existentes; con-
tactos múltiples con médicos y muchos procedi-
mientos diagnósticos no productivos; preocupación
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excesiva sobre el problema de dolor; (y) patrón de
conducta alterado con rasgos de depresión, ansie-
dad y neuroticismo» (p. 1000). 

Debido a la naturaleza extremadamente subje-
tiva de muchos de los criterios, la validez de este
diagnóstico es cuestionable. Además, algunos de
los factores descritos pueden relacionarse no sólo
con la conducta del paciente sino también con las
limitaciones en la práctica y los conocimientos
sobre el dolor entre los profesionales de la medici-
na. Debido a estas limitaciones y a las connota-
ciones peyorativas implícitas en su utilización, es
recomendable evitar la categoría diagnóstica de
síndrome de dolor crónico. 

TEORÍA DEL CONTROL DE LA PUERTA 

A lo largo del tiempo se han difundido varias teo-
rías para explicar el dolor. A pesar de que ninguna
de ellas ha recibido una aceptación universal, la
Teoría del control de la puerta, desarrollada por
Figura 26-1 .La clasificación del dolor en el DSM-III, DSM-III-R y DSM-IV: una comparación. Adaptado de la
Asociación Americana de Psiquiatría, 1980, 1987, 1994.
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TABLA 26-2. CLASIFICACIÓN DEL DOLOR CRÓNICO DE
LA ASOCIACIÓN INTERNACIONAL PARA EL
ESTUDIO DEL DOLOR

Eje I: Regiones (cabeza, cara y boca; región
abdominal; lumbar, etc.)

Eje II: Sistemas (sistema musculoesquelético y de
tejido conectivo; sistema nervioso; sistema
gastrointestinal, etc.)

Eje III: Características temporales del dolor: patrón de
ocurrencia (episodio único, duración limitada;
continuo o casi continuo, no fluctuante; de
recurrencia irregular, etc.)

Eje IV: Evaluación subjetiva de la intensidad; tiempo
desde el inicio del dolor (leve, moderado o
fuerte con la debida duración)

Eje V: Etiología (inflamatorio; neoplásico;
degenerativo; disfuncional, incluyendo
psicofisiológico; de origen psicológico, etc.)

Fuente. Adaptado de Merskey, 1986. 

Melzack y Wall (1965) ha recibido mucha aten-
ción. Estos autores defienden la creencia de que la
transmisión de los impulsos nerviosos desde la pe-
riferia a la médula espinal se ve modificada por un
mecanismo de funcionamiento similar a una com-
puerta, situado en el asta dorsal. La posición de la
puerta y la cantidad de información que, subse-
cuentemente, es transportada al cerebro, están de-
terminadas por varios factores. Tanto las fibras lar-
gas A-beta, como las pequeñas A-delta y C, llevan
impulsos desde la periferia hasta la sustancia ge-
latinosa y las células de trasmisión T de la médu-
la espinal. Cuando las fibras largas se activan, se
inhibe la transmisión a las células T, cerrando por
tanto la puerta, mientras que la activación de las
fibras pequeñas aumenta las transmisiones, o abre
la puerta. El impacto de las fibras largas y de las
pequeñas sobre las células T está mediado por la
sustancia gelatinosa. 

Además de los impulsos desde la periferia, el
mecanismo de la puerta también se ve influencia-
do por los mensajes descendentes desde el cerebro
y por un mecanismo de «control central» que es ac-
tivado por fibras de gran diámetro y que involucra
algunos procesos cognitivos. Por lo tanto, según
esta teoría, el dolor está determinado no sólo por
la estimulación periférica sino también por la in-
formación que viaja desde el cerebro a la médula
espinal, reafirmando el papel de la interacción
entre la mente y el cuerpo. 

Aunque las investigaciones recientes indican
que el sistema de control de la puerta es más com-
plicado de lo que en un principio se creía, y que
puede existir más de un mecanismo involucrado,
el concepto básico se mantiene intacto (Melzack y
Wall, 1983). 
EL DOLOR COMO TRASTO R NO

Y OT ROS TRASTO R NOS MENTALES 

Aunque es incuestionable la relación entre el dolor
y otros trastornos mentales, la naturaleza exacta de
esta relación se mantiene poco clara. La mayoría de
investigaciones sobre el tema se han centrado en
estudiar la frecuencia de trastornos psiquiátricos
en pacientes cuya queja principal es el dolor. Los
pocos estudios realizados sobre la frecuencia del
dolor entre los pacientes psiquiátricos, han obser-
vado que el dolor es un problema muy común. De-
laplaine y col. (1978) encontraron que el 38% de
227 pacientes ingresados en un hospital psiquiátri-
co se quejaba de dolor. Chaturvedi (1987b) identi-
ficó el dolor en un 18% de los pacientes que se aten-
dían en una clínica psiquiátrica. Ambos estudios
observaron que el dolor era mucho más frecuente
entre los pacientes diagnósticados de algún tipo de
neurosis, que entre los diagnósticados de esquizo-
frenia u otras psicosis. 

El dolor crónico parece asociarse casi siempre
con varias formas de trastornos depresivos, inclu-
yendo depresión mayor, distimia y trastorno de
adaptación con ánimo deprimido. La literatura ac-
tual describe la prevalencia de depresión entre los
pacientes con dolor crónico en una proporción que
va del 10 al 100% (King y Strain, 1989; Romano y
Turner, 1985). Mientras que la variabilidad de estos
resultados puede reflejar dificultades en la aplica-
ción de estos diagnósticos a pacientes con dolor,
puede también deberse a diferencias en las pobla-
ciones de pacientes estudiadas. Estos trastornos
han sido identificados tanto en pacientes que
muestran un dolor con clara etiología orgánica,
como en aquellos en que la etiología no puede es-
pecificarse, aunque parece que estos trastornos
pueden ser más comunes entre los pacientes del
último grupo (Magni, 1987). 

Aunque a menudo se cree que los pacientes de-
sarrollan una depresión como respuesta a su dolor,
no es una opinión aceptada por todos. Engel (1959)
propuso que hay individuos que, debido a la pre-
sencia de ciertos factores psicológicos, podrían ser
considerados como «inclinados al dolor» . B l u m e r
y Heilbronn (1982) sugieren de forma similar que
el trastorno mental asociado puede preceder al
dolor y, posiblemente, predisponerle a él, y des-
cribieron al paciente inclinado al dolor como aquel
cuyo dolor es una forma de depresión enmascara-
da. Las investigaciones indican que los trastornos
depresivos y la dependencia del alcohol pueden ser
más frecuentes entre los parientes de primer grado
de los pacientes con dolor crónico, sugiriendo una
posible predisposición ambiental o genética para
el desarrollo del dolor (Chaturvedi, 1987a; Hudson
y col., 1985; Katon y col., 1985; Magni, 1987; Vio-
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lon y Giurgea, 1984). Otros estudios sugieren que la
depresión es secundaria al dolor (Atkinson y col.,
1991; Brown, 1990), o que estos dos problemas coe-
xisten, bien independientemente, bien como resul-
tado de vías psicológicas o neuroquímicas comunes
(Feinmann, 1985; Gamsa, 1990; Magni, 1987). 

Algunas formas de dolor agudo también apare-
cen frecuentemente asociadas a otros trastornos
mentales. Beitman y colaboradores (1988, 1989) ob-
servaron que más del 30% de los pacientes con
dolor torácico y arterias coronarias normales por
cateterización cardíaca, cumplían los criterios de
trastorno por angustia. 

E VA LUACIÓN DEL DOLOR 

Debido a la complejidad y subjetividad del dolor,
se han promulgado métodos muy diferentes para
su evaluación y medición (Chapman y col., 1985;
Williams, 1988). Aunque no se ha hallado el mé-
todo universalmente válido o fiable, los siguientes
son los más utilizados. 

La medición de dolor más sencilla es la e s c a l a

de valoración numérica, en la que se pide al pa-
ciente que asigne una puntuación numérica al
dolor. Una escala típica va de 0 a 10, en donde «0»
representa ningún dolor y «1 0» corresponde al peor
dolor imaginable. La escala visual analógica re-
quiere que el paciente marque un punto sobre una
línea de 10 centímetros, en la que los extremos tie-
nen un valor parecido a los de la escala de valora-
ción numérica (Scott y Huskisson, 1976). 

El cuestionario de dolor de McGill ofrece un
análisis más profundo del dolor que el paciente ex-
perimenta (Melzack, 1975). El test hace un listado
de 20 grupos de palabras que describen el dolor. Di-
chas palabras se asignan a las escalas sensorial,
afectiva o evaluativa. El test puede puntuarse ba-
sándose en el número total de palabras elegidas o
por el orden de rango de dichas palabras. Las in-
vestigaciones indican que los patrones de respues-
ta varían según el tipo de dolor que se experimen-
ta (Reading y col., 1982). El cuestionario de dolor
de McGill ha sido criticado por su dependencia de
la capacidad de manejo del lenguaje. Consecuen-
temente, los resultados pueden reflejar el nivel de
inteligencia del paciente, su educación o su esta-
tus cultural. 

Una alternativa frecuentemente empleada es el
cuestionario de dolor multidimensional del West
Haven-Yale, un instrumento de 52 preguntas que
mide la percepción del paciente con respecto a las
formas de respuesta de los demás frente a su dolor,
la participación de las actividades diarias, y el efec-
to del dolor en el estilo de vida global del pacien-
te (Kerns y col., 1985). 
También se han utilizado otros instrumentos
psicológicos más tradicionales de medición del
dolor. Entre ellos, cabe destacar el Inventorio de per-
sonalidad multifásico de Minnesota (MMPI). Sin
embargo, la validez de este y otros instrumentos psi-
cológicos similares es cuestionable cuando se apli-
can a pacientes con dolor. Por ejemplo, se dijo hace
más de cuarenta años que los pacientes cuyo dolor
de espalda no tenía una etiología orgánica tenían
mayor probabilidad de mostrar una cierta configu-
ración en el MMPI, la llamada «V de conversión» o
«tríada neurótica» , sobre la que se creía que las ele-
vaciones en las escalas de hipocondriasis e histeria
reflejaban las preocupaciones del paciente sobre su
salud (Hanvik, 1951). Una puntuación menor en la
escala de depresión sugería que el paciente era in-
diferente a estas preocupaciones. Aunque se man-
tiene cierto grado de acuerdo frente a estas suposi-
ciones, otras investigaciones han demostrado que
esta configuración puede reflejar de hecho una adap-
tación a la enfermedad crónica y puede encontrarse
entre los pacientes con problemas crónicos de salud,
tanto si la etiología de su enfermedad es orgánica
como si no lo es (Naliboff y col., 1982; Watson,
1982). El MMPI y otros instrumentos psicológicos
también han sido utilizados a veces para determi-
nar si los pacientes que desarrollan un dolor cróni-
co son caracteriológicamente propensos a este pro-
blema. Dichos estudios no han podido demostrar
ninguna evidencia significativa que avale esta hi-
pótesis (Main y col., 1991). 

Para ayudar a los médicos a determinar si el
dolor del paciente es de origen orgánico o psicoló-
gico, Wadell y col. (1980) describieron cinco signos
que ellos creían que indicaban que el dolor lumbar
era de origen no orgánico: 1) sensibilidad superficial
o de distribución no anatómica; 2) dolor al movi-
miento que no debería causar dolor y que es simu-
lado por el paciente que así lo quiere; 3) la desapa-
rición de resultados físicos positivos cuando el
paciente está distraído; 4) trastornos regionales que
incluyen debilidad o déficits sensoriales de origen
no anatómico; y 5) reacciones exageradas del pa-
ciente durante el examen. Sin embargo, los autores
señalaban que estos signos estaban sujetos a inter-
pretaciones varias por parte de los clínicos y pueden
no ser válidos para ciertos trastornos del tejido co-
nectivo. 

Debido a que el dolor puede ser influido por una
gran variedad de factores, se ha convenido que el
concepto de «conducta de enfermedad» es útil (Me-
chanic, 1962; Pilowsky, 1969). Los criterios in-
cluidos en la conducta de enfermedad son la per-
cepción del dolor, la toma de decisiones con
respecto a buscar o no tratamiento, y si es así, de
quién, el significado del dolor para el paciente, la
forma en que el paciente comunica su dolor, y el
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efecto que el dolor tiene sobre la manera de actuar
del paciente. Entre los factores que afectan la con-
ducta de enfermedad, están la historia cultural, el
estado socioeconómico, el funcionamiento psico-
lógico, las experiencias, la memoria y el aprendi-
zaje. 

Aunque el concepto de conducta de enferme-
dad se ha aplicado con mayor frecuencia al dolor
crónico, una evidencia extensa indica que algunos
de estos factores también juegan un papel signifi-
cativo en el dolor agudo. En un estudio pionero,
Beecher (1946) observó que los soldados grave-
mente heridos en batalla, a menudo no se queja-
ban de dolor o describían el dolor con una intensi-
dad mucho más baja de la que podría esperarse.
Este autor postulaba que este hecho podía ser re-
flejo del alivio que podían sentir los soldados he-
ridos, al relacionar la herida con el hecho de no vol-
ver al campo de batalla y no seguir poniendo en
peligro sus vidas. A la inversa, los hechos estre-
santes de la vida pueden contribuir al desarrollo de
un dolor crónico (Atkinson y col., 1988). 

También se ha demostrado que el conocimien-
to de la persona y sus expectativas con respecto a
una agresión potencialmente dolorosa a su cuerpo,
alteran la respuesta del paciente. Egbert y col.
(1964) hallaron que la preparación psicológica pre-
quirúrgica del paciente puede tener un impacto
profundo en la recuperación postquirúrgica, inclu-
yendo el nivel de dolor experimentado. 

Otro trabajo indica que hay diferencias signifi-
c a t ivas entre los grupos culturales y los étnicos con
respecto al nivel de dolor descrito y a la respuesta
a ese dolor. Lo que se considera una conducta de
enfermedad aceptable, varía de cultura en cultura.
Zborowski (1969) estudió las experiencias de dolor
entre los «americanos viejos» (individuos de as-
cendencia anglo-sajona), los italo-americanos y los
americanos judíos, y refiere que los «a m e r i c a n o s
v i e j o s» eran más estoicos y mostraban una mayor
tendencia a aislarse de los contactos sociales cuan-
do tenían dolor, en comparación con los otros dos
grupos. Similarmente, Sternbach y Tursky (1965)
compararon varios grupos étnicos y hallaron que
había diferencias significativas con respecto a la to-
lerancia al dolor. Pilowsky y Spence (1977), Moore
(1990) y Greenwald (1991) también encontraron di-
ferencias étnicas con respecto a las respuestas al
dolor y a las percepciones cognitivas del dolor. 

El problema del dolor en poblaciones especiales 

Debido a que el dolor es un problema subjetivo, los
médicos deben basarse en lo que dice el paciente.
Sin embargo, en ciertos grupos de pacientes con
problemas de comunicación verbal, especialmen-
te en los grupos de personas más jóvenes y más an-
cianas, la expresión verbal puede verse limitada.
Desafortunadamente, la incapacidad para recono-
cer estas limitaciones ha supuesto la aplicación de
tratamientos insuficientes para estos grupos. Ade-
más, debido a que estos pacientes a menudo son
incapaces de quejarse de dolor, se han desarrolla-
do mitos como el que los pacientes geriátricos su-
fren menos dolor que los adultos no geriátricos
(Panel sobre pautas de manejo del dolor agudo,
1992). Los médicos que cuidan de estos pacientes
deben mostrarse especialmente cautelosos al ob-
servar signos de posible presencia de dolor, y uti-
lizar su experiencia para identificar las condicio-
nes y procedimientos que puedan producir dolor y
tratarlo apropiadamente (Sengstaken y King, 1993).
A veces, la evaluación del dolor puede requerir la
utilización de instrumentos diferentes por ejem-
plo, la utilización de escalas no verbales de medi-
ción del dolor, como dibujos de caras con expre-
siones que van desde la tristeza a la alegría,
desarrollada para la evaluación de dolor en niños
pequeños, sustituyendo a las escalas de puntuación
numérica y a las análogo-visuales. Las recomen-
daciones para el tratamiento del dolor en estos dos
grupos, son similares a las empleadas en adultos
no geriátricos, aunque se debe mostrar un mayor
cuidado con respecto a la medicación en los pa-
cientes pediátricos y los geriátricos. 

A menudo, a los psiquiatras implicados en ac-
tividades de consulta se les pide que participen en
el cuidado de enfermos terminales. Debido a que
estos pacientes pueden estar padeciendo trastor-
nos asociados a fuertes dolores, esto obliga al psi-
quiatra a observar con detenimiento si se está apli-
cando el tratamiento adecuado para el dolor. Los
dolores agudos pueden producir ideación suicida y
petición de eutanasia (Foley, 1991). El alivio del
dolor a menudo provoca la desaparición de estos
pensamientos y de la depresión que los acompaña. 

E fe c tos de la litigación 

Debido a que muchos pacientes que sufren dolor
crónico han desarrollado el problema como conse-
cuencia de una lesión, y debido a que vivimos en
una sociedad cada vez más litigiosa, los psiquiatras
que evalúan y tratan este tipo de pacientes, deben
ser conscientes de los efectos potenciales que la im-
plicación en el sistema judicial pueden tener sobre
el paciente y su dolor. Cuando existe una ganancia
económica secundaria al dolor, la posibilidad de
fingirse enfermo es un hecho frecuente y muy
grave; sin embargo, la preocupación por este tema
ha sido excesiva. Los pacientes pueden exagerar
síntomas y la extensión de su incapacidad para con-
seguir ganancias secundarias, pero esto suele ocu-
rrir después del establecimiento de la enf e r m e d a d
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que causa el dolor. La falsificación actual del dolor
y las lesiones parece haber disminuido en fre-
cuencia. La Comisión de Evaluación del Dolor (Ad-
ministración de la Seguridad Social, 1987), halló
que el fingimiento de enfermedad no suponía un
problema significativo para el sistema de discapa-
cidad de la administración de la seguridad social.
Leavitt y Sweet (1986), y de forma similar, obtu-
vieron que el fingimiento era poco frecuente entre
los individuos que se quejaban de dolor lumbar. 

Los resultados de las investigaciones han apo-
yado tanto como han rechazado los efectos perju-
diciales de la litigación y de la implicación en los
sistemas de compensación laboral por dolor cróni-
co. En su revisión de la literatura, Osterweis y
col.(1987) observaron que el único resultado con-
sistente entre estos pacientes consistía en que aque-
llos pacientes que eran contratados al comienzo del
tratamiento parecían evolucionar mejor. Desafor-
tunadamente, la implicación en el sistema legal
puede promover la inactividad, que a su vez, puede
exacerbar el dolor y complicar la vuelta al estilo de
vida premórbido de los pacientes. Por ejemplo, en
algunas situaciones los pacientes pueden conside-
rar el hecho de no volver al trabajo por encontrar-
lo económicamente más favorable. Incluso cuando
los pacientes desean aumentar sus niveles de acti-
vidad, pueden tener miedo de que ello demuestre
que ya no padecen dolor, por lo que perderían los
beneficios que tienen por derecho y que necesitan.
Los pacientes que se hallan en esta situación, a me-
nudo se sienten atormentados frente a tener que
elegir entre las diferentes recomendaciones, con fre-
cuencia conflictivas, de médicos, amigos, familia-
res y abogados. Los médicos que tratan pacientes
con dolor crónico deben ser conscientes de este con-
flicto potencial y hacer que sus pacientes entien-
dan que es el bienestar del individuo lo que tiene
una importancia mayor. 

T R ATA M I E N TO DEL DOLOR 

Aunque el dolor agudo y el crónico se tratan fre-
cuentemente con modalidades terapéuticas simi-
lares, existen diferencias significativas en la forma
de abordaje de estos dos tipos de dolor, así como
en los objetivos que el clínico debería tratar de con-
seguir. 

No existe un único método para diferenciar el
dolor agudo del crónico, que haya sido universal-
mente aceptado. En su sistema de clasificación, el
Subcomité de taxonomía de la Asociación inter-
nacional para el estudio del dolor, recomienda una
duración de tres meses (Merskey, 1986). Otros su-
gieren que el «dolor crónico» no debería definirse
por ningún límite temporal específico, sino utili-
zar el término cuando el dolor se prolonga más allá
del periodo esperado para su resolución (Brena y
col., 1984). De todos modos, la definición más fre-
cuentemente empleada en la literatura es la de un
dolor de seis o más meses de duración. 

A p r oximaciones al tra ta m i e n to 

Dolor agudo 

El objetivo del tratamiento del dolor agudo es,
principalmente, el alivio del dolor. Aunque los
métodos para tratar con eficacia la mayoría de los
casos de dolor agudo parecen estar disponibles, a
menudo este tipo de dolor es infratratado. Marks
y Sachar (1973) hallaron que de los 37 pacientes
médicos ingresados para tratar el dolor con anal-
gésicos narcóticos, un 32% siguieron experimen-
tando un fuerte malestar, y un 41% mantuvieron
niveles de malestar moderados, a pesar de los fár-
macos recibidos. Los autores observaron que las
concepciones erróneas entre los médicos con res-
pecto a la farmacocinética de estos medicamen-
tos y la preocupación por su potencial de adicción,
eran los factores principales para el fracaso mé-
dico sobre el tratamiento adecuado del dolor de
estos pacientes. Otros estudios más recientes
muestran que los problemas con el tratamiento
insuficiente siguen presentes en la actualidad (Ab-
bott y col., 1992; Choiniere y col., 1990; Melzack
y col., 1987; Owen y col., 1990). En contra de la
opinión de que se abocará al paciente hacia la
adicción cuando se trate su dolor agudo con anal-
gésicos opiáceos, no es frecuente que el potencial
de producir dependencia opioide después de la uti-
lización de este tipo de medicamentos para el tra-
tamiento yatrogénico del dolor agudo, provoque
dicha dependencia. Porter y Jick (1980) hallaron
que entre casi 12.000 pacientes, sólo cuatro, sin
historia previa de dependencia, desarrollaron este
p r o b l e m a .

Aunque el tratamiento del dolor postoperato-
rio y de otras formas de dolor agudo será realizado
en su mayoría por cirujanos, anestesistas y otros
médicos directamente implicados en el cuidado de
pacientes, los psiquiatras deberían ser conscientes
de que es mucho lo que pueden ofrecer al cuidado
de los pacientes con dolor. El Protocolo para el tra-
tamiento del dolor agudo (1992) de la Agencia para
la política e investigación de la salud, destacó la
importancia de la utilización de intervenciones de
tipo cognitivo y conductual, como la relajación, la
imaginación guiada, el biofeedback y la educación
y formación en el tratamiento del dolor postope-
ratorio y otros dolores agudos. De todos modos,
muchos de los médicos no psiquiatras implicados
en la asistencia a los pacientes con estos tipos de
dolor pueden no estar bien formados ni tener la ex-
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periencia que poseen los psiquiatras llamados a
ofrecer estas modalidades terapeúticas. 

Las pautas para el abordaje psiquiátrico del
dolor agudo, se presentan en la Tabla 26-3. 

Dolor crónico 

En el tratamiento del dolor crónico es tan impor-
tante considerar el funcionamiento como el dolor.
El objetivo del tratamiento debería ser el de «m a-
n e j a r» el dolor, en contraposición al de «c u r a r l o» .
En muchos casos, esto requiere guiar de nuevo al
paciente lejos de su dolor. En esencia, los pacien-
tes con dolor crónico deben arrebatar al dolor el
control que éste tiene sobre sus vidas. La mayor
parte del beneficio que se obtiene de la utilización
de modalidades terapeúticas de tipo psicológico,
puede relacionarse en mayor medida con el efecto
que tienen sobre el paciente de forma global, más
que con la reducción directa del propio dolor. En
un metaanálisis de 109 estudios sobre tratamien-
tos psicológicos del dolor, Malone y Strube (1988)
encontraron que estas terapias tenían un mayor
efecto sobre el ánimo y la cantidad de síntomas
subjetivos, que sobre la frecuencia, intensidad o
duración del dolor. 

Sólo un pequeño porcentaje de pacientes con
dolor agudo desarrolla dolor crónico. Todavía no está
claro quiénes son estos individuos y si hay alguna
forma de predecir la discapacidad prolongada. La li-
teratura actual sostiene la importancia de los fac-

TABLA 26-3. PAUTAS PARA EL ABORDAJE
PSIQUIÁTRICO DEL DOLOR AGUDO

1 . En el dolor agudo, el objetivo principal es aliviar el
dolor al máximo posible.

2 . Mientras que la utilización apropiada de
medicaciones analgésicas es la base principal del
tratamiento efectivo del dolor agudo, las
intervenciones psicológicas también son eficaces y
deben ser empleadas.

3 . El dolor y la eficacia de las modalidades terapeúticas
que se utilizan para tratarlo deben ser reevaluados
r e p e t i d a m e n t e .

4 . Los problemas por los que las consultas
psiquiátricas se llevan a cabo en los pacientes con
dolor agudo, tales como la ansiedad, depresión y
problemas de afrontamiento a la enfermedad,
pueden ser reflejo de un tratamiento inadecuado del
d o l o r .

5 . Cuando el dolor agudo está acompañado de otros
trastornos mentales, el alivio del dolor puede
mejorar el estado mental del paciente.

6 . El médico debe ser consciente de los temas
especiales que puede encontrar en el tratamiento
del dolor agudo. Por ejemplo, pacientes con dolor
canceroso pueden desarrollar ideación suicida.

7 . Los analgésicos opiáceos pueden ser utilizados con
seguridad para el tratamiento del dolor agudo con
un riesgo mínimo de abuso o dependencia.
tores psicosociales, en comparación con las varia-
bles orgánicas, al determinar si una persona se re-
cuperará de su dolor (Dworkin y col., 1985; Oster-
weis y col., 1987). 

Al contactar con un paciente con dolor crónico,
el psiquiatra se enfrenta a numerosos obstáculos. De-
safortunadamente, muchos pacientes con este pro-
blema tienden a interpretar de forma negativa la de-
rivación a psiquiatras o a otros profesionales de la
salud mental. Dichos pacientes tienen miedo de que
este tipo de derivación pueda significar que el médi-
co que los ha atendido no crea que su dolor es «r e a l» .
Además, muchos de ellos creen que haciendo estas
derivaciones, los médicos están «r i n d i é n d o s e» , f o r-
zando al paciente a aceptar la derivación y a some-
terse a esta condición. Como Blumer y Heilbronn
(1987) han observado, «El paciente con dolor cróni-
co defiende la postura de que él no tiene ningún pro-
blema mental y no necesita una intervención psi-
quiátrica, sino que el único problema real es el dolor,
y que es mejor que los doctores encuentren qué es lo
que va mal donde duele» (p. 216). Es importante que
los psiquiatras reconozcan y traten estas preocupa-
ciones para poder ayudar a estos pacientes. 

Muchos de sus colegas también pueden asumir
erróneamente que los psiquiatras tienen un papel
que jugar, sólo cuando no existe una patología or-
gánica, por lo que pueden pedirles ayuda para di-
ferenciar si el dolor del paciente es «r e a l» . Los psi-
quiatras que son consultados para ello, pueden
considerar la siguiente respuesta: «el dolor que pa-
decen los unicornios, los gnomos y los pitufos es
siempre un dolor imaginario, ya que estos perso-
najes son imaginarios; los pacientes son reales, en
cambio, y por lo tanto siempre padecen un dolor
r e a l» (Sapira, 1976, p. 116). 

En el momento en que son derivados a los psi-
quiatras, los pacientes con dolor crónico se van a
sentir frecuentemente frustrados y mal atendidos
por el sistema sanitario. Además, si el dolor es el
resultado de un accidente involucrado en una liti-
gación, el paciente tendrá el problema adicional de
afrontar el sistema judicial. En muchos casos, la
forma específica de terapia elegida puede ser menos
importante que la voluntad de mostrar empatía y
entendimiento y que el establecimiento de objeti-
vos realistas de tratamiento. Desafortunadamen-
te, la medicina occidental moderna ha remarcado
con fuerza las terapias que se aplican a los pacien-
tes, en vez de reconocer que, para muchos proble-
mas, lo más efectivo es lo que hacen los pacientes
por sí mismos, más que lo que se les aplica. Esto
es especialmente cierto para el dolor crónico. Tris-
temente, la descripción de Moulton (1966) sobre
los pacientes que son tratados por dolor temporo-
mandibular, es aplicable a muchas personas que
padecen otras formas de dolor crónico: 
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«Los casos más recalcitrantes fueron aquellos en los
que los pacientes habían sido asistidos por doctores
que les habían prometido una curación completa,
profesionales que parecían estar convencidos de su
maestría sobre la situación y que les aseguraron que
existía una manipulación mecánica específica para
librarlos de la carga del dolor. Cuando este trata-
miento no consiguió liberarles del dolor de forma
prolongada, estos pacientes simplemente buscaron
otro doctor que mantuviera la esperanza a través de
otro método mecánico; pero conforme aumentaba su
desilusión y resentimiento hacia los médicos, se fue-
ron volviéndo menos tratables.» (p. 619)

Uno de los obstáculos que, con frecuencia, debe
ser superado en los casos de dolor crónico, trata
miedos tan comunes como que el dolor indica la
presencia de una situación grave no manifiesta, que
debe ser detectada y que un incremento en la acti-
vidad disparara el dolor, en vez de mejorarlo. Los
pacientes que consiguen evitar o vencer estas pre-
ocupaciones tienden a un mejor pronóstico, en
comparación con los que las mantienen (Jensen y
col., 1991). 

Las pautas para el abordaje psiquiátrico del
dolor crónico se presentan en la Tabla 26-4. 

Modalidades de base psicológica 

Los abordajes terapeúticos de base psicológica están
considerados como parte vital de los programas de
tratamiento del dolor (Fordyce y col., 1985). Se ha
descrito una amplia variedad de psicoterapias, be-
neficiosas para el dolor, que incluyen modos asis-
tenciales individuales, de grupo y de familia. Los
abordajes más utilizados pueden circunscribirse a
dos categorías principales: el condicionamiento
operante y las terapias cognitivo-conductuales que
incluyen técnicas de biofeedback, relajación e hip-
nosis. Como cada una de estas técnicas ya se des-
cribe con detalle en este libro, a continuación se
presenta una revisión breve de las aplicaciones es-
pecíficas para el manejo del dolor. 

El condicionamiento operante está basado en
el concepto de que hay ciertas conductas operan-
tes o aprendidas que se desarrollan en respuesta a
señales ambientales. Algunos ejemplos frecuentes
entre los pacientes con dolor, incluyen las quejas
ante el dolor y la poca disposición a participar en
ciertas actividades. La respuesta anticipada al dolor
a menudo se traduce en la ingesta de fármacos o
en no poder llevar a cabo algunas tareas laborales
diarias. El objetivo del condicionamiento operan-
te es reforzar las conductas positivas o «s a n a s» y
disminuir las conductas destructivas que mantie-
nen el dolor del paciente. 

La terapia congnitivo-conductual implica iden-
tificar y corregir las actitudes, creencias y expec-
TABLA 26-4. PAUTAS PARA EL ABORDAJE PSIQUIÁTRICO
DEL DOLOR CRÓNICO

1 . El objetivo del tratamiento del dolor crónico debería
ser mejorar la funcionalidad en vez de aliviar el
d o l o r .

2 . A menos de que exista una evidencia clara de que el
paciente está simulando, aceptar la presencia del
dolor subjetivo.

3 . Cuando se evalúan pacientes con dolor crónico,
explicarles que la involucración de los psiquiatras
en la asistencia no quiere de ningún modo sugerir
que no tengan un dolor «real» o que el dolor «esté
sólo en su cabeza».

4 . Para determinar el plan terapeútico apropiado,
intentar dilucidar los papeles que tienen los factores
psicológicos y la condición médica general en el
inicio y mantenimiento del dolor. Tener en
consideración que incluso cuando la condición
médica general tiene un papel protagonista en el
dolor, los abordajes de tipo psicológico a menudo
son eficaces.

5 . Debido a que los factores psicosociales determinan
con frecuencia las respuestas de los pacientes con
dolor crónico en muchas de las modalidades
terapeúticas, los psiquiatras deben esforzarse en
asistir a sus colegas médicos no psiquiatras en la
evaluación de estos pacientes, antes de que se
establezca el plan terapéutico.

6 . Reconocer que el dolor es a menudo comórbido con
otros trastornos mentales. El dolor puede ser un
síntoma de estos trastornos mentales, desembocar
en ellos o coexistir con ellos.

7 . Ser conscientes de que el tratamiento efectivo del
dolor crónico depende con frecuencia de la voluntad
y habilidad de los pacientes con este problema para
aprender y practicar las estrategias que les ayudarán
a afrontar su dolor.

8 . Dar apoyo emocional. Los pacientes con dolor
crónico a menudo se sienten enfadados y frustrados
frente a varios temas, incluyendo las interacciones
con los sistemas sanitario y legal.

9 . Evitar las modalidades terapéuticas, como un uso
prolongado de benzodiacepinas o de analgésicos
opiáceos, que puedan empeorar los problemas del
p a c i e n t e .

tativas distorsionadas del paciente. Su objetivo es
hacer que el paciente sea más consciente de los fac-
tores que aumentan o disminuyen su dolor y en
consonancia, modificar sus conductas. Son varias
las terapias que pueden utilizarse para conseguir-
lo. En biofeedback el equipamiento electrónico se
emplea para medir ciertas funciones fisiológicas
que, normalmente, pasan desapercibidas al pa-
ciente y devolver esa información al paciente. Un
ejemplo de estos parámetros fisiológicos es la ten-
sión muscular. Se puede entrenar al paciente en
técnicas específicas de relajación y animarle a que
consiga ciertas metas con respecto a la instru-
mentación, como bajar la intensidad en un tono. 
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Se pueden enseñar al paciente varias técnicas
de relajación. Entre los métodos más comunes se
encuentra la relajación muscular progresiva, en la
que el paciente aprende a relajar diferentes grupos
de músculos, contrayendo y relajando cada uno de
ellos (Jacobson, 1970). 

Mientras que la naturaleza exacta de la hipno-
sis y del trance asociado continúa siendo tema de
debate, un informe de la Asociación Británica de
Medicina (1955) ofreció la siguiente descripción: 

«Una condición temporal de atención alterada en el
sujeto, que puede ser inducida por otra persona y en
la que pueden aparecer varios fenómenos de forma
espontánea o en respuesta a estímulos verbales o de
otra clase. Estos fenómenos incluyen alteraciones de
la conciencia y la memoria, una mayor susceptibili-
dad a la sugestión, y la producción en el sujeto de
respuestas e ideas desconocidas para él en su estado
mental usual. Además, bajo un estado hipnótico se
pueden producir o retirar fenómenos como la anes-
tesia, parálisis y rigidez muscular, así como cambios
vasomotores. (p. 191)

Aunque la hipnosis incluye relajación, su efi-
cacia en el tratamiento del dolor va más allá. Se
puede enseñar a los pacientes a reducir su dolor a
través de sugestiones hipnóticas, como construir
una imagen visual del dolor y cambiarla o disociar
la parte dolorosa del resto del cuerpo. Los benefi-
cios de la hipnosis para el dolor agudo están bien
documentados, pero desafortunadamente, su efi-
cacia en el manejo del dolor crónico se basa prin-
cipalmente en evidencias anecdóticas (Hilgard y
Hilgard, 1983). 

La aplicación de cada una de estas técnicas en
el manejo del dolor ha sido estudiada a varios ni-
veles, y la controversia todavía continúa con res-
pecto a cuál de ellas es más eficaz. Sin embargo, la
literatura científica ofrece algunas pautas genera-
les sobre cómo utilizar cada una de ellas más apro-
piadamente. Basándose en sus revisiones de litera-
tura, Turner y Chapman (1982a, 1982b) y Linton
(1986) hallaron que la terapia operante era espe-
cialmente útil para reducir la ingesta de medica-
mentos en el paciente y aumentar su nivel de acti-
vidad. En contraste, la terapia cognitivo-conductual
era útil para reducir las quejas de dolor. Estas revi-
siones hallaron que el biofeedback era útil para cier-
tas condiciones de dolor, especialmente para los do-
lores de cabeza tensionales y las migrañas, pero en
general, era de una utilidad inferior, o en el mejor
de los casos, igual a la terapia de relajación. Esta úl-
tima era eficaz en el tratamiento de una amplia va-
riedad de condiciones de dolor, tanto agudas como
crónicas. 

Cada una de estas terapias puede utilizarse
cuando el dolor es el problema principal. Sin em-
bargo, cuando el dolor es un síntoma de un tras-
torno mental, este trastorno debe ser tratado: debe
iniciarse el tratamiento con una psicoterapia y/o
con medicación psicotrópica. 

Otro método adicional de tratamiento, cuya efi-
cacia y acciones son controvertidas, es la utilización
de placebos. La literatura indica que los placebos
pueden tener efectos analgésicos significativos en
varias condiciones de dolor, incluyendo aquellas que
muestran una etiología orgánica identificable
(Evans, 1981). 

Tra ta m i e n to fa rmacológico del dolor 

Analgésicos opiáceos 

A pesar de que los analgésicos opiáceos tienen un
papel principal en el manejo del dolor agudo y del
dolor asociado al cáncer, la prescripción de estos
medicamento en el dolor crónico no oncológico
sigue siendo objeto de controversia. Los estudios
han demostrado que estas medicaciones pueden
ser prescritas con seguridad y que son efectivas
para esta forma de dolor (Portenoy y Foley, 1986;
Zenz y col., 1992). Además, existe evidencia de
que muchas condiciones dolorosas son infratra-
tadas o mal tratadas debido a la preocupación que
muestran los médicos frente al uso de estas dro-
gas. Sin embargo, los médicos deben ser cons-
cientes de que estas medicaciones están sujetas
al abuso y pueden tener efectos secundarios muy
graves, siendo el más notable el desarrollo de de-
pendencia. También deben considerarse otros pro-
blemas potenciales. Debido a que los pacientes
pueden obtener medicamentos de fuentes diver-
sas, puede ser difícil determinar si están siendo
honestos con respecto a la ingestión de fármacos.
Además, es muy difícil decidir lo que constituye
abuso de lo que constituye dependencia a las dro-
gas prescritas. Actualmente, la mejor recomen-
dación es considerar la prescripción de analgési-
cos opiáceos para el dolor crónico no canceroso
bajo una base individualizada, haciendo un se-
guimiento intenso del paciente y evaluando cual-
quier signo posible de abuso. Claramente, el uso
de estas medicaciones para este problema debe li-
mitarse a aquellos pacientes en los que se obser-
ven beneficios objetivos del tratamiento, como
un aumento en los niveles de actividad o la vuel-
ta o mantenimiento del trabajo. Los médicos de-
berían ser reacios a prescribirlos cuando la única
señal de mejoría sea la reducción del dolor sin que
ocurran otros cambios que puedan apoyar su va-
lidez. 

Tanto si los analgésicos opiáceos se prescriben
para el dolor canceroso, como si se prescriben para
otros dolores crónicos, se deben utilizar las si-
guientes pautas (Tabla 26-5): 
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TABLA 26-5. PAUTAS PARA LA UTILIZACIÓN DE LOS
ANALGÉSICOS OPIÁCEOS

1 . Iniciar el tratamiento con analgésicos no opiáceos
(p.ej., drogas antiinflamatorias no esteroideas y
antidepresivos tricíclicos) y con otras formas de
tratamiento del dolor, antes de utilizar analgésicos
opiáceos. Incluso si se requiere su utilización, deben
continuarse estas otras modalidades terapeúticas.

2 . Empezar el tratamiento con analgésicos opiáceos
menos potentes, como la codeina, la oxicodona y la
hidrocodona, en vez de con opiáceos más potentes.

3 . Prescribir bajo una pauta fija en vez de una base tipo
«cuando lo necesite» (prn).

4 . A menos que el paciente sea incapaz de tomar las
medicaciones en forma oral, utilizar la
administración oral en vez de la parenteral.

5 . Ser conscientes de la disponibilidad de las rutas de
administración y de los efectos secundarios
potenciales asociados a estas medicaciones.

Pauta 1. Se deben probar primero los analgésicos no
opiáceos, como las drogas antiinflamatorias no es-
teroideas y los antidepresivos tricíclicos, así como
otras formas de tratamiento del dolor. El Comité de
expertos en el alivio del dolor canceroso y del cui-
dado de apoyo activo de la Organización Mundial de
la Salud (1990) recomienda un abordaje progresivo,
empezando con analgésicos no opiáceos y añadien-
do analgésicos opiáceos cuando el dolor no sea con-
trolado. Incluso si los analgésicos no narcóticos son
insuficientes para el alivio del dolor, deben conti-
nuarse hasta después de la introducción de un opiá-
ceo. La analgesia necesaria puede conseguirse a dosis
menores de opiáceo, en comparación con la dosis
que sería requerida si se prescribieran en solitario. 

Pauta 2. Cuando se inicia el tratamiento con
analgésicos narcóticos, se deben utilizar primero
los menos potentes. Estos incluyen la codeina, la
oxicodina y la hidrocodina. Si éstos son insufi-
cientes, se deben considerar los más potentes,
como la morfina, la metadona y la hidromorfina.
Estos fármacos son todos agonistas opiáceos puros.
La otra clase básica de analgésicos opiáceos con-
siste en agonistas-antagonistas mixtos. A pesar de
que se ha descrito que estas medicaciones pueden
tener un potencial adictivo menor que los agonis-
tas puros, no parece que ofrezcan un beneficio
mayor y tienen el potencial de crear problemas adi-
cionales. Los pacientes que tomen un agonista-an-
tagonista mixto, después de recibir agonistas puros,
pueden desarrollar un síndrome de abstinencia.
Además, la pentazocina —un agonista-antagonis-
ta mixto frecuentemente utilizado— puede causar
efectos psicomiméticos, incluyendo alucinaciones.
Por todo ello, la utilización de los agonistas-anta-
gonistas mixtos no se suele recomendar. 
Los analgésicos opiáceos puros también tienen
propiedades individuales que afectan su eficacia.
El propoxifeno es un opiáceo suave que parece po-
seer un efecto analgésico menor en comparación
con opiáceos similares como la codeina. En otra
época, el propoxifeno parecía ofrecer un potencial
de abuso menor que estas otras medicaciones. Sin
embargo, este hecho no ha podido comprobarse en
la práctica, por lo que su utilización no es reco-
mendable. 

Cuando se emplea metadona, se debe recordar
que, debido a que la duración de su efecto analgé-
sico es más corta que su vida media, debe darse
bajo una prescripción «t i d» o «q i d» para que sea
efectiva. Además, debido a la larga duración de su
vida media, la metadona puede necesitar de dos o
tres dían antes de que produzca una analgesia efec-
tiva. Por todo ello, se debe ofrecer otro analgésico
opiáceo de efecto más rápido para aliviar el dolor
durante este periodo de espera. Estas recomenda-
ciones también son válidas para la utilización de
levorfanol. El clínico también debería ser cons-
ciente de que, debido a que en los Estados Unidos
se asocia la metadona con la drogadicción, es ab-
solutamente necesario que cuando se prescribe me-
tadona para el dolor, se informe al paciente de que
se emplea por sus efectos analgésicos. 

La meperidina es un analgésico opiáceo poten-
te que se utiliza en diferentes casos de dolor. Aun-
que es un tratamiento efectivo para el dolor agudo,
el Protocolo para el tratamiento del dolor agudo
(1992) indica que se está abusando de su utiliza-
ción incluso en el tratamiento del dolor agudo, a
pesar de que existen otros analgésicos opiáceos
más efectivos. El empleo extendido de la meperi-
dina (p. ej., más de dos o tres días) está contraindi-
cado, ya que su uso repetido puede causar una
acumulación de un metabolito tóxico, la norme-
peridina, un irritante cerebral que puede producir
problemas que van desde una gran ansiedad a la
aparición de convulsiones. La biodisponibilidad
oral de la meperidina también es insuficiente, re-
quiriendo un cambio hacia un analgésico alterna-
tivo, cuando la administración parenteral ya no es
necesaria. Los psiquiatras deberían ser conscientes
de que la meperidina parece ser el único entre los
analgésicos opiáceos que puede tener una interac-
ción letal con los inhibidores de la monoamino oxi-
dasa (IMAOs) (Browne y Linter, 1987). 

Las dosis recomendadas de inicio y manteni-
miento de los analgésicos opiáceos se presentan en
la Tabla 26-6. 

Pauta 3. Los fármacos deberían administrarse
bajo pautas fijas en vez de administrarse a petición
(p. ej., prn). Entre las ventajas de la administración
bajo pautas fijas destaca que 1) se suele conseguir 
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TABLA 26-6.AGONISTAS OPIÁCEOS: DOSIS DE INICIO Y EQUIANALGÉSICAS RECOMENDADAS

F á r m a c o D O E A D P E A D I R O D I R P

M o r f i n a 30mg c3-4h 10mg c3-4h 30mg c3-4h 10mg c3-4h
(por reloj) 60mg c3-4h 
(dosis única 
o intermitente)

Morfina de liberación 60mg c12h no disp. 30 mg c12h no disp.
continua (MS-CONTIN)

M e t a d o n a 20mg c6-8h 10mg c6-8h 10-20mg c6-8h 5-10mg c 6-8h
L e v o r f a n o l 4mg c6-8h 2mg c6-8h 4mg c6-8h 2mg c6-8h
( L e v o - D r o m o r a n )

Fentanyl transdermal 2 5µg ch 2 5µg ch
( D u r a g e s i c ) (vía parche transdermal)

H i d r o m o r f i n a 7.5mg c3-4h 1.5mg c3-4h 6mg c3-4h 1.5mg c3-4h
( D i l a u d i d )

M e p e r i d i n a 300 mg c2-3h 100mg c3h no recomendado 100mg c3h
( D e m e r o l )

C o d e i n a 130mg c3-4h 75mg c3-4h 60mg c3-4h 60mg c2h 
(intramuscular/ 
s u b c u t á n e o )

O x i c o d o n a 30mg c304h no disp. 5-10mg c3-4h no disp.
(Percodan, Percocet, 
Tilox) y Hidrocodona 
(Lortab, Vicodin)

P r o p o x i f e n o 250mg 3-4h no disp. 200 mg c 3-4h no disp.
(Darvon, Darvocet-N) 

Opiáceos agonistas-antagonistas y parcialmente agonistas 

B u p r e n o r f i n a no disp. 0.3-0.4mg c6-8h no disp. 0.4mg c6-8h
( B u p r e n e x )

B u t o r f a n o l no disp. 2mg c3-4h no disp. 2mg c3-4h
( S t a d o l )

N a l b u f i n a no disp. 10mg c3-4h no disp. 10mg c3-4h
( N u b a i n a )

P e n t a z o c i n a 150mg c3-4h 60mg c3-4h 50mg c3-4h no recomendado
( T a l w i n )

F u e n t e. Adaptado del Protocolo de tratamiento del dolor agudo, 1992.

Clave: 
D O E A : DOSIS ORAL EQUIANALGÉSICA APROXIMADAD
P E A : DOSIS PARENTERAL EQUIANALGÉSICA APROXIMADA
D I R : DOSIS DE INICIO RECOMENDADA
O : O R A L
P : P A R E N T E R A L
h : H O R A S
no disp.: NO DISPONIBLE
un nivel de analgesia mejor y 2) se libera al pa-
ciente de la multitud de decisiones que provoca
una dosificación prn. El paciente no tiene que de-
cidir si su dolor es suficiente para tomar la medi-
cación, si tomarla cuando se inicia el dolor o bien
cuando se intensifica a niveles intolerables, o si re-
trasar la ingesta para seguir disponiendo del fár-
maco. Desafortunadamente, estas decisiones tien-
den a centrar la atención del paciente en el dolor
en vez de desviarla bien lejos de éste, justo lo con-
trario de lo que es deseable en el tratamiento de la
mayoría de casos de dolor. 
Pauta 4. Los médicos que prescriben analgésicos
opiáceos deberían tener en cuenta las diferentes
vías de administración y los efectos secundarios
potenciales asociados. Estas medicaciones pueden
ser administradas por múltiples vías, incluyendo
la administración oral, intramuscular, intraveno-
sa, o bien por bolus, infusión continua o bombas
de infusión continua que controlan los pacientes
(analgesia controlada por el paciente, ACP); por
recto, por infusión epidural o intratecal, y por vía
transcutánea. El fentanyl administrado por un par-
che trascutáneo puede considerarse una alternati-
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va eficaz a otras formas de administración paren-
teral, para los pacientes en los que la administra-
ción oral está contraindicada. Debido a que los par-
ches sólo necesitan ser cambiados a intervalos de
48-72 horas, y a que son fácilmente aplicables, este
método de administración opiácea puede ser espe-
cialmente beneficioso en pacientes ambulatorios.
Sin embargo, en general, la administración oral,
por ser la más sencilla y más barata, suele ser la
vía preferida a menos que el paciente sea incapaz
de tolerarla o que este método haya dejado de ser
efectivo. Una ventaja principal de la medicación
parenteral es la rapidez de consecución del pico de
analgesia. Para la mayoría de opiáceos, el pico má-
ximo se consigue a la 1/2-1 hora de administración
por vía parenteral, comparado a la 1/2-2 horas
cuando se administra por vía oral. Sin embargo,
este factor no es tan importante, cuando se aplica
una pauta fija de administración. Además, la ad-
ministración parenteral a menudo produce una re-
ducción en la duración del efecto analgésico de 1
a 2 horas, cuando se la compara con la adminis-
tración oral (4-6 horas versus 4-7 horas). 

Los efectos secundarios más comúnmente aso-
ciados a los analgésicos opiáceos son la constipa-
ción, las náuseas y vómitos y la sedación. Para
prevenir la constipación, se debe inciar profilác-
ticamente el tratamiento con reblandecedores y
laxantes. Las náuseas y vómitos pueden tratarse
con hidroxicina o un antiémetico del tipo de la
fenotiacina. En pacientes oncológicos que re-
quieran dosis altas de opiáceos para controlar su
dolor, la sedación excesiva puede tratarse con me-
dicación psicoestimulante. La administración de
opiáceos puede producir depresión respiratoria,
siendo ésta la causa más frecuente de mortalidad
asociada a esta clase de fármacos. Puede ocurrir
de forma aguda como resultado de una sobredo-
sis, pero en el ámbito clínico suele ocurrir por la
acumulación gradual del opiáceo. Debido a que
su vida media es mucho más larga que la duración
del efecto analgésico, la metadona y el levorfanol
t ienen más probabilidades de causar este problema.
A pesar de que estos fármacos pueden administrar-
se de forma segura a la mayoría de pacientes, el mé-
dico necesita ser especialmente cuidadoso cuando
los prescribe a pacientes con trastornos respirato-
rios preexistentes y a pacientes cuyo estado gene-
ral sea insatisfactorio. 

A veces, los psiquiatras son consultados por sus
colegas médicos para evaluar si un paciente está
abusando del analgésico opiáceo y para retirar esta
medicación a un paciente. Debido a que la mayo-
ría de médicos reciben una formación escasa sobre
los problemas del abuso y dependencia a las dro-
gas y su manejo, son los psiquiatras los que pose-
en el conocimiento apropiado sobre estos proble-
mas. Quizás lo más importante sea entender qué
s i g n i f i c a «d e p e n d e n c i a» y que «a d i c c i ó n» y en qué
se diferencian de la «tolerancia fisiológica» . D e s a-
fortunadamente, no entender estos términos puede
producir un sufrimiento innecesario. Los pacien-
tes que son insuficientemente tratados por su dolor
y expresan el deseo de recibir un tratamiento más
efectivo contra su dolor, pueden ser etiquetados
erróneamente de drogodependientes, un síndrome
que se ha denominado «p s e u d o a d i c c i ó n» ( W e i s s-
man y Haddox, 1989). Para una mayor profundiza-
ción en este tema, se remite al lector al capítulo
11 de este volumen. 

Cuando se tratan pacientes que están recibien-
do analgésicos opiáceos, es vital el reconocimien-
to de la sintomatología producida por la retirada
del fármaco. Los criterios del DSM-IV para el sín-
drome de abstinencia de opiáceos se presenta en la
Tabla 26-7. 

Se dispone de múltiples protocolos para la de-
sintoxicación de los pacientes de los analgésicos
opiáceos. El método más simple es programar una
pauta gradual de reducción del opiáceo que se está
utilizando. Generalmente, esto se consigue apli-
cando al paciente una pauta fija seguida de una re-
ducción de la dosis. Se deben tener en cuenta va-
rios factores al determinar la pauta apropiada: el
período de tiempo que el paciente ha estado utili-
zando la medicación, la dosis, el deso del paciente
de desintoxicarse y su voluntad para cooperar en 

TABLA 26-7. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL DSM-IV
PARA LA ABSTINENCIA DE OPIÁCEOS

A . Cualquiera de los siguientes: 
1 . Interrupción (o disminución) del consumo de

opiáceos que ha sido prolongado (varias semanas
o más) y abundante 

2 . Administración de un antagonista opiáceo poco
después del consumo del opiáceo.

B . Tres (o más) de los siguientes síntomas, que
aparecen desde pocos minutos hasta varios días
posteriores al criterio A: 
1 . Animo disfórico
2 . Náuseas y vómitos 
3 . Dolor muscular 
4 . Lagrimeo o rinorrea
5 . Dilatación pupilar, piloerección o sudoración
6 . D i a r r e a
7 . B o s t e z o s
8 . F i e b r e
9 . I n s o m n i o

C . Los síntomas del criterio B causan un malestar
clínico significativo o deterioro en las áreas social,
profesional y en otras áreas funcionales
i m p o r t a n t e s .

D . Los síntomas no son debidos a una condición
médica general y no se pueden explicar mejor por
otro trastorno mental.
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el proceso, y el nivel de dolor actual. General-
mente, la dosis de opiáceos puede ser reducida en
un 10-20% cada día, con un riesgo mínimo de abs-
tinencia. 

Una pauta alternativa, especialmente útil cuan-
do el paciente está tomando dosis altas de un opiá-
ceo, es la pauta de sustitución/desintoxicación, em-
pleando metadona. En este caso, se determina la
dosis de metadona de un potencial analgésico igual
(ver Figura 26-1). Después se administra la meta-
dona bajo una pauta qid. Para evitar la necesidad de
despertar al paciente durante la noche, se suele uti-
lizar la pauta de administración cóctel de 8h, 12h,
17h y 21 h. Después se reduce la dosis de metado-
na en un 10-20% diariamente. El cumplimiento del
paciente puede mejorarse ofreciendo metadona en
u n «para el dolor» , en el que el paciente no es cons-
ciente de la cantidad de medicación que está to-
mando. Este método se emplea con frecuencia en
los programas hospitalarios de tratamiento del
dolor y, con la cooperación de las farmacias, en los
pacientes ambulatorios. El protocolo de abstinen-
cia de la metadona no debe emplearse en pacientes
que estén tomando opiáceos agonistas-antagonis-
tas. 

Aunque la desintoxicación puede llevarse a
cabo de forma segura y rápida, la mayoría de pa-
cientes con dolor crónico necesitarán de otras for-
mas de tratamiento del dolor para prevenir un re-
lapso. Desintoxicar sin más a estos pacientes, sin
tener en consideración las razones por las que re-
quirieron analgésicos opiáceos en primer lugar,
puede hacer sentir a los médicos que han conse-
guido algo, pero para estos pacientes implica un es-
caso beneficio a largo plazo. 

Fármacos antiinflamatorios no esteroideos 

Los fármacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE) son analgésicos efectivos para una amplia
variedad de problemas de dolor (Tabla 26-8). Son
especialmente efectivos para el dolor asociado a
metástasis óseas, uno de los tipos más frecuentes
de dolor oncológico. 

Los AINE, exceptuando el acetaminofeno, pa-
recen producir sus acciones analgésicas principal-
mente a traves de la inhibición de la ciclooxigena-
sa y, consecuentemente, de la síntesis de
prostagladinas. Como ya ha sido observado, la se-
lección de un AINE parece ser más un arte que una
ciencia (Gottlieb, 1985). La aspirina es uno de los
más ampliamente utilizados, pero parece ser peor
tolerada que otros AINE (Brooks y Day, 1991). El
acetaminofeno no ha sido considerado clásicamen-
te un AINE, pero es un analgésico efectivo, y la evi-
dencia reciente señala que puede tener un efecto
antiinflamatorio mayor del que se pensaba (Brad-
TABLA 26-8. FÁRMACOS ANTIINFLAMATORIOS NO
E S T E R O I D E O S

F á r m a c o Dosis usual adulto (PO)

A c e t a m i n o f e n o 650-975mg c4h 

Oral 
A s p i r i n a 650-975mg c4h
Colina magnesio 

trisalicilato (Trilisato) 1,000-1,500mg bid
Diflunisal (Dolobid) 500mg c12h (dosis 

inicial: 1,000mg)
Diclofenac sódico (Voltarén) 50mg tid
Etodolac (Lodine) 200-400mg c6-8h
Fenoprofen cálcico (Nalfon) 200mg c4-6h
Flurbiprofeno (Ansaid) 50 mg c4-6h
Ibuprofeno (Motrin, Advil) 400mg c4-6h
Indometacina (Indocin) 25-50mg c 8h
Ketoprofen (Orudis) 25-75mg c6-8h
Salicilato de magnesio 650mg c4h
Meclofenamato sódico

( M e c l o m e n ) 50mg c4-6h
Ácido mefenámico (Ponstel) 250mg c12h
Nabumetona (Relafen) 1,000mg c 24h
Naproxen (Naprosín) 250mg c12h
Naproxen sódico (Anaprox) 275mg c6-8h (dosis 

inicial: 550mg)
Oxaprocin (Daypro) 1,200mg c 24h
Piroxicam (Feldene) 20 mg c24h
Salsalato (Disalcid) 500mg c4h
Salicilato sódico 325-650mg c3-4h
Sulindac (Clinoril) 150-200mg c12h 

Parenteral 

Ketorolac (Toradol) 30 o 60 mg im dosis 
inicial seguida 
por 15 o 30 mg c6h 
La dosis oral posterior 
a la im: 10mg c6-8h

F u e n t e: Adaptado del Protocolo de tratamiento del dolor agudo,
1992. 

ley y col., 1991). Debido a su disponibilidad en pre-
paraciones que no precisan de receta, que lo hacen
relativamente barato, a menudo se considera al
ibuprofeno como un AINE de primera línea. Cuan-
do un AINE no produce beneficios después de 1-2
semanas a dosis suficientes, se debe considerar una
medicación alternativa. 

Aunque los AINE son analgésicos muy efecti-
vos, un número significativo de pacientes no pue-
den tolerar los efectos secundarios asociados, prin-
cipalmente el malestar gastrointestinal que está
relacionado con la inhibición de la síntesis de pros-
taglandina. En la actualidad, no parecen existir di-
ferencias sustanciales entre los diferentes AINE,
con respecto a su potencial para causar problemas
gastrointestinales. Ciertamente, los pacientes con
una historia previa de úlceras pépticas o duodena-
les deberán ser evaluados con rigurosidad con res-
pecto a signos de hemorragia gastrointestinal. Para
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estos pacientes, también es aconsejable considerar
l a prescripción de un antagonista de la histamina
por bloqueo de los receptores H2, como la cimeti-
dina, la famotidina o la ranitidina, o de un análogo
de la prostaglandina (misoprostol). Si el AINE se
está utilizando principalmente por su efecto anal-
gésico, se debe considerar un cambio al acetami-
nofeno en pacientes que se quejan de malestar gas-
trointestinal. Como resultado de su inhibición de
la síntesis de prostaglandina, los AINE deben ser
prescritos con cuidado en pacientes con una fun-
ción renal alterada. Aunque ciertos AINE, como el
sulindac, parecen afectar en menor grado la función
renal, no existe una evidencia clara de ello. Debi-
do a que los AINE pueden interferir con la función
renal, el médico que está prescribiendo alguno para
un paciente que esté tomando litio, debe ser cons-
ciente de que puede producirse un aumento en la
concentración plasmática de litio. A pesar de que
el acetaminofeno tiene casi siempre un riesgo
menor de efectos secundarios en comparación con
los AINE, su administración prolongada puede pro-
ducir desarreglos en la función renal. 

Antidepresivos 

Durante los últimos 25 años, la evidencia cientí-
fica que avala las propiedades analgésicas de los
fármacos antidepresivos ha ido en aumento, espe-
cialmente en relación a los tricíclicos, tanto para
el dolor oncológico como para el dolor crónico no
maligno. Aunque en un principio se creyó que este
efecto analgésico se debía a las propiedades anti-
depresivas de estos fármacos, es abundante la in-
vestigación que apoya la tesis de que los antide-
presivos tienen efectos analgésicos específicos,
independientes del estado emocional del paciente. 

Mientras que los antidepresivos parecen ser efi-
caces en varios problemas de dolor, Magni (1991),
en una revisión de 40 estudios controlados con pla-
cebos, halló que estos fármacos parecen ser espe-
cialmente efectivos para el dolor neuropático, el
dolor de cabeza incluyendo las migrañas, el dolor
facial, la fibrositis, la artritis y la artritis reuma-
toide. Los antidepresivos tricíclicos son considera-
dos hoy en día como fármacos de primera línea para
el tratamiento del dolor relacionado con neuropa-
tías, incluyendo la neuralgia postherpética y la neu-
ropatía diabética. Debe señalarse que aunque mu-
chos médicos aún consideran que los opiáceos son
los analgésicos disponibles más potentes, los pro-
blemas de dolor que involucran directamente los
nervios responden mal a estos fármacos. Incluso
cuando los antidepresivos no son suficientes por sí
mismos para controlar el dolor, como ocurre en la
mayoría de casos de dolor canceroso, pueden po-
tenciar la reducción de la dosis de opiáceos nece-
sarios, con la disminución consiguiente de los efec-
tos secundarios causados por estos últimos. 

No está claro cuál es el mecanismo del efecto
analgésico de los antidepresivos. Aunque se ha su-
gerido que se debe a un incremento en la biodis-
ponibilidad de la serotonina, lo que resultaría en
analgesia, se ha demostrado que los antidepresivos
que actúan principalmente sobre el sistema nora-
drenérgico también reducen el dolor. Algunos es-
tudios han indicado los efectos analgésicos que
producen las IMAO y, aunque en menor grado,
otros antidepresivos, incluyendo los inhibidores
selectivos de la serotonina; de todos modos, los tri-
cíclicos son los antidepresivos que se consideran
más eficaces para el control del dolor. 

Un tema muy controvertido es la determina-
ción del tricíclico que tiene más efecto analgésico.
La amitriptilina parece ser el más ampliamente uti-
lizado para el dolor. Sin embargo, no queda claro
si ello se debe a que posee una verdadera ventaja
frente a los otros tricíclicos, o simplemente a que
es uno de los compuestos más ampliamente estu-
diados. Entre los otros tricíclicos que han sido
identificados como analgésicos, están la nortripti-
lina, la imipramina, la desipramina, la clomipra-
mina y la doxepina. Una ventaja importante de la
amitriptilina es su efecto sedante. Cuando, como
ocurre frecuentemente, el dolor crónico va unido
a trastornos de sueño, usualmente tratados con
benzodiacepinas que pueden exacerbar el dolor, el
uso de la amitriptilina puede ser muy beneficioso. 

Mientras que los antidepresivos tricíclicos pa-
recen producir su efecto analgésico a dosis más
bajas que las requeridas para tratar una depresión,
la analgesia parece estar relacionada con la dosis.
El mejor modo de iniciar el tratamiento analgési-
co con antidepresivos tricíclicos es empezar con
una dosis más pequeña que la dosis inicial usual
para la depresión, y posteriormente ir aumentan-
do gradualmente la dosis hasta que aparecen los
efectos secundarios, mayoritariamente la seda-
ción diurna. Por ejemplo, para conseguir un efec-
to analgésico, la dosis inicial de amitriptilina es
de 25 mg 1 ó 2 horas antes de acostarse, o de 10
mg en el caso de un paciente debilitado. Poste-
riormente, se puede aumentar la dosis en 10 ó 25
mg más, cada dos o tres días hasta que aparecen
los efectos secundarios. Debido a que la duración
del efecto analgésico parece ser similar a la del
efecto antidepresivo, normalmente será suficien-
te una sola dosis diaria. Sin embargo, algunos pa-
cientes pueden obtener un efecto analgésico
mayor con dosis fraccionadas. Aunque los pa-
cientes puedan mostrar una mejoría en algunos
días, como al tratar la depresión, los efectos anal-
gésicos de los tricíclicos pueden tardar varias se-
manas en instaurarse. 
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Como en el tratamiento de la depresión, el pe-
ríodo recomendado de la terapia de mantenimiento
de los antidepresivos para el dolor crónico varía de
un paciente a otro. Estas medicaciones comportan
un riesgo de efectos secundarios menor que otros
fármacos comúnmente utilizados para el dolor cró-
nico, especialmente los AINE. Por lo tanto, si el pa-
ciente está funcionando bien, estos antidepresivos
debería ser los últimos fármacos en ser retirados.
Cada cierto tiempo (algunos meses), los médicos de-
berían reevaluar la necesidad continuada del anti-
depresivo y considerar su retirada gradual y final,
después de que la condición del paciente se haya es-
tabilizado. 

Benzodiacepinas 

Como ocurre con los narcóticos, la utilización de
las benzodiacepinas en pacientes con dolor cróni-
co no canceroso es un tema controvertido. Estas
medicaciones parecen ofrecer un beneficio míni-
mo en la mayoría de casos de dolor canceroso. Hay
evidencias que apoyan la eficacia del clonacepam
y del alprazolam en el dolor neuropático, pero la
evidencia es débil con respecto a su ventaja sobre
los antidepresivos tricíclicos para el tratamiento
de estos trastornos. Excluyendo estas dos medica-
ciones, se recomienda generalmente que las ben-
zodiacepinas no se utilicen en el dolor crónico. Se
ha observado que, debido a sus efectos GABAérgi-
cos, las benzodiacepinas pueden, de hecho, exa-
cerbar el dolor, en vez de reducirlo. A pesar de ello,
King y Strain (1990) hallaron que estas medicacio-
nes son frecuentemente empleadas en el trata-
miento del dolor crónico. También observaron que
la razón más frecuente por la que los pacientes to-
maban estos fármacos, era para poder dormir. De-
bido a los efectos analgésicos adicionales de los an-
tidepresivos tricíclicos, se recomienda que sean los
fármacos de elección para el tratamiento del in-
somnio que acompaña, en algunos casos, al dolor. 

Neurolépticos, anticonvulsionantes y litio 

Además de los antidepresivos, existen otras medi-
caciones psicotrópicas que también parecen tener
efectos analgésicos. Muchos neurolépticos, como
el haloperidol y la clorpromacina, han mostrado
efectos analgésicos, especialmente para el dolor
neuropático. Sin embargo, la metotrimepracina,
una fenotiacina, es el único neuroléptico al que se
le ha podido atribuir un efecto analgésico en estu-
dios controlados (Monks, 1990). 

Los anticonvulsionantes, incluyendo la feni-
toina, la carbamacepina y el valproato de sodio,
también aportan un beneficio en el dolor causado
por síndromes de los nervios periféricos, como la
neuralgia postherpética y la neuropatía diabética.
Sin embargo, debido a que los antidepresivos tri-
cíclicos también son eficaces para el tratamiento
de estos síndromes y tienen una probabilidad
menor de desarrollar efectos secundarios signifi-
cativos, se recomienda utilizarlos en primer lugar,
antes de introducir anticonvulsionantes. 

Se ha demostrado que el litio es beneficioso en
casos de dolores de cabeza agudos o en jaquecas.
Las dosis terapeúticas son normalmente similares
a las requeridas cuando se utiliza la medicación
para el tratamiento del trastorno bipolar. 

O t ras modalidades te rapeúticas 

Presentar una revisión integral de todas las terapias
disponibles para el tratamiento del dolor agudo y el
crónico, va más alla del objetivo de este capítulo.
Los lectores interesados en una presentación más
detallada, pueden consultar los manuales de dolor
(Bonica, 1990; Wall y Melzack, 1989). 

Entre las otras terapias que se han mostrado be-
neficiosas están varias intervenciones quirúrgicas,
bloqueos nerviosos, inyecciones en los puntos dolo-
rosos, acupuntura, fisioterapia y estimulación ner-
viosa eléctrica transcutánea (TENS). La aplicación de
cada una de estas terapias requiere clínicos con un
entrenamiento específico y experiencia. Como ocu-
rre con las modalidades de tipo psicológico, el soporte
científico sobre su efectividad es variable. La mejor
recomendación es en ausencia de urgencia médica,
aplicar primero las terapias conservativas antes que
las invasivas, como los bloqueos nerviosos y la ciru-
gía. Las intervenciones terapeúticas como la fisiote-
rapia, la acupuntura y la TENS, ofrecen un riesgo pe-
queño de aparición de efectos secundarios o de una
exacerbación del dolor del paciente. A menudo se ha
señalado la escasez de investigación rigurosa apo-
yando la eficacia de estos tratamientos. Sin embar-
go, se debería recordar que este hecho puede aplicar-
se a la mayoría de las terapias empleadas en el dolor
crónico, incluyendo la cirugía. Cuando se utiliza
cualquier terapia orgánica, se debe emplear adicio-
nalmente, y no como sustitución, las intervenciones
que abordan los aspectos psicológicos del dolor.

Conforme el interés en el dolor aumentó du-
rante el último cuarto de siglo, se han creado va-
rios servicios, clínicas y centros de tratamiento
para el dolor. Estos varían desde establecimientos
verdaderamente multidisciplinarios a otros que
ofrecen modalidades separadas de tratamiento, lle-
vadas por uno o más clínicos. Desafortunadamen-
te, el tipo de terapia ofrecido a menudo se basa
menos en lo que el paciente necesita y más en lo
que el clínico ofrece. Incluso cuando está presen-
te un equipo terapeútico verdaderamente multi-
disciplinar, el equipo puede no reconocer las dife-
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rencias entre los pacientes y tratar de aplicar el
mismo tratamiento a todos (Turk, 1990). A pesar
de ello, los pacientes parecen responder mejor fren-
te a la disponibilidad de formas variadas de moda-
lidades terapeúticas. 

Debido a la importancia de mejorar el funcio-
namiento de los pacientes con dolor crónico, los
mejores programas multidisciplinarios de dolor
ofrecen servicios que se centran en ello. Todos
estos programas ofrecen fisioterapia, terapia ocu-
pacional y terapias de tipo conductual. Aunque los
pacientes pueden preferir programas en los que «s e
les aplica» el tratamiento, los efectos positivos du-
raderos parecen depender del entrenamiento que
los profesionales de la salud dan a sus pacientes
sobre cómo afrontar y manejar su dolor, y en la vo-
luntad de los pacientes en practicarlo. 

C O NC LUSIONES 

Tanto el dolor agudo como el crónico son proble-
mas de salud importantes. Aunque se dispone de los
métodos para tratar eficazmente la mayoría de casos
de dolor, las concepciones erróneas sobre el dolor y
la ignorancia sobre los principios terapeúticos han
provocado sufrimientos innecesarios. Los psiquia-
tras pueden ofrecer mucho en el cuidado de los pa-
cientes con dolor y se espera que irán asumiendo un
papel líder en este campo tan importante. 
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T R ATA M I E N TOS SOMÁTICOS: 

U NA INTRO D U C C I Ó N

Los tratamientos somáticos de las enfermedades
psiquiátricas comprenden el uso de medicación, la
terapia electroconvulsiva (ECTP), la terapia lumí-
nica, las técnicas de modificación del sueño y la
psicocirugía. A pesar de que existe una clara evi-
dencia de que el uso apropiado de cualquiera de
estos tratamientos somáticos es útil en situacio-
nes clínicas individualizadas, este capítulo se cen-
tra predominantemente en la psicofarmacología y
en la terapia electroconvulsiva, que agrupan a las
técnicas biológicas más comunmente utilizadas.
El uso de un tratamiento somático en una enfer-
medad psiquiátrica es una decisión que debe tomar

En este capítulo los autores proporcionan una guía para el uso e
electroconvulsiva (TEC). Algunas de las recomendaciones han s
s o c i a t i o n (APA). Otras han sido elaboradas por los autores, desp
lógica y de la consulta a reconocidos expertos en psicofarmacolo
cesaria la revisión de dichas recomendaciones. Además, a pesa
terapéuticas seguras y racionales, el lector debe considerar los e
su juicio las recomendaciones incluidas en este capítulo de acue
se tras la consideración cuidadosa de muchos fac-
tores individuales. Una medicación, por sí sola,
nunca es el tratamiento de un paciente; sin em-
bargo, la medicación puede ser un componente im-
portante de un plan terapéutico global, que inclu-
ya desde la evaluación médica exhaustiva hasta la
valoración continuada del plan de tratamiento y
evolución. El clínico debe guiarse por sólidos prin-
cipios terapéuticos que aseguren un diagnóstico
adecuado, la elección correcta de un fármaco o de
otro tratamiento somático, la comunicación ade-
cuada de los riesgos y beneficios del tratamiento
propuesto, tanto al paciente como a la familia, e
instrucciones claras sobre la administración, efec-
tos secundarios, evaluación de la respuesta y fina-
lización del tratamiento. 

ficaz y seguro de los agentes psicofarmacológicos y de la terapia
ido corroboradas por un estudio de la American Psychiatric As -
ués de una extensa y profunda revisión de la literatura farmaco-
gía. Los autores esperan que en futuras investigaciones sea ne-
r de que los autores se han esforzado por proporcionar pautas

stados clínicos propios de cada paciente y utilizar o modificar a
rdo con las necesidades especiales de cada paciente.
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Decisión de utilizar un tra ta m i e n to somático 

Todos los pacientes psiquiátricos requieren una
evaluación psiquiátrica, neurológica y física, ex-
perta y completa (MacKinnon y Yudofsky, 1991).
En todos los pacientes debe considerarse la posi-
bilidad de una etiología orgánica de los síntomas
psicológicos. Entre las causas orgánicas más fre-
cuentes que cursan con síntomas psiquiátricos
cabe destacar: 1) los efectos de medicaciones con-
comitantes, 2) el abuso de sustancias, 3) las dis-
funciones del sistema nervioso central (SNC) y 4)
los trastornos endocrinos. 

Por ejemplo, si el trastorno afectivo de un pa-
ciente está relacionado con el abuso del alcohol,
sólo responderá a los antidepresivos si deja el alco-
hol. Por otra parte, no todos los pacientes con sín-
tomas relacionados con causas orgánicas requieren
medicación. Por ejemplo, algunos pacientes esqui-
zofrénicos manifiestan trastornos crónicos del pen-
samiento que no interfieren significativamente con
su funcionamiento social y que pueden precisar tra-
tamiento antipsicótico sólo en las exacerbaciones
específicas y bien definidas de su sintomatología.
En estos pacientes, el riesgo de diskinesia tardía
puede ser de mayor importancia que los modestos
beneficios obtenidos con un tratamiento crónico
con agentes antipsicóticos. 

S í n tomas clave 

Un componente clave de la decisión correcta de uti-
lizar un tratamiento biológico es la descripción de
los síntomas a tratar. El psiquiatra debería deter-
minar y enumerar aquellos síntomas específicos
para los que se ha asignado el tratamiento y con-
trolar las respuestas sintomáticas al mismo. Las en-
trevistas psiquiátricas semiestructuradas estanda-
rizadas como la Schedule for Affective Disorders
and Schizophrenia (SADS; Endicott y Spitzer, 1978)
o la Structured Clinical Interview for DSM-III
(SCID; Spitzer y col., 1990) y las escalas de valora-
ción como la Hamilton Depression Rating Scale
(HDRS; Hamilton, 1960) y la Overt Agression Scale
(OAS; Silver y Yudofsky, 1991; Yudofsky y col.,
1986) proporcionan métodos específicos y la es-
tructura para la evaluación de síntomas y conduc-
tas clave, y también son útiles para controlar los
cambios durante el tratamiento. Un error clínico
frecuente y peligroso es el tratamiento de síntomas
específicos de un trastorno con múltiples fármacos,
en lugar de tratar de forma específica el trastorno
subyacente. Por ejemplo, no es infrecuente que el
psiquiatra se halle con un paciente que está to-
mando un tipo de benzodiacepina para la ansiedad,
un tipo diferente de benzodiacepina para el insom-
nio, un analgésico por unos síntomas s o m á t i c o s
inespecíficos y una dosis subclínica de un anti-
depresivo (p.e., 50 mg/día de imipramina) por sen-
timientos de tristeza. Frecuentemente, los sínto-
mas somáticos, el insomnio y la ansiedad son
componentes de una depresión subyacente, agra-
vada por la múltiple medicación inherente al tra-
tamiento sintomático. En tales circunstancias,
debe explicársele al paciente el síndrome depre-
sivo, insistiendo en la necesidad de un trata-
miento antidepresivo con dosis y duración ade-
cuadas, precediendo esto a la retirada de los
fármacos analgésicos y benzodiacepinas y la ad-
ministración correcta de un agente antidepresi-
vo. Por otra parte, hay muchos pacientes cuyas
condiciones psiquiátricas requieren el uso con-
comitante de varios agentes psicotrópicos. A esta
utilización racional de varias medicaciones psi-
quiátricas considerada cuidadosamente se le llama
«tratamiento combinado», para distinguirla del uso
indiscriminado por parte del paciente de muchas
sustancias farmacológicas. Como ejemplos del tra-
tamiento combinado cabe destacar la «potencia-
ción» de los agentes antidepresivos con litio en pa-
cientes que han experimentado únicamente una
respuesta terapéutica parcial al antidepresivo sólo.
Otro ejemplo es el uso de un antidepresivo para tra-
tar la depresión en pacientes con la enfermedad de
Alzheimer, así como el uso de un beta-inhibidor
para tratar la irritación y la conducta violenta de
causa orgánica asociadas a este paciente. 

Elección del fá rmaco 

Tras la decisión de iniciar un tratamiento psico-
farmacológico, el clínico debe seleccionar el fár-
maco específico. Generalmente, la elección viene
determinada por la historia previa del paciente
sobre la respuesta a la medicación (si es posible),
el perfil de los efectos secundarios del agente ele-
gido, y el estado físico del paciente y las circuns-
tancias de su vida actuales que probablemente se
verán afectadas por los efectos secundarios espe-
cíficos del agente elegido. Por ejemplo, en un varón
anciano con depresión e hipertrofia prostática, debe
elegirse un fármaco antidepresivo con mínimos
efectos anticolinérgicos, como la sertralina, para
evitar una retención urinaria. En un paciente con
manía asociada a un trastorno bipolar, hiperten-
sión tratada con diuréticos e historia de poliuria
severa, si es tratado con carbonato de litio, debe
considerarse el tratamiento con carbamacepina. 

La elección de una medicación también inclu-
ye el conocimiento de la farmacocinética del agen-
te específico, así como la familiaridad con los be-
neficios relativos de las vías de administración del
fármaco. La mayor parte de antidepresivos y an-
tipsicóticos poseen una vida media lo suficiente-
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mente larga para permitir una única dosificación
al día, lo que aumenta el cumplimiento. La elec-
ción de una medicación específica puede depender
de si el fármaco está disponible en forma de admi-
nistración parenteral y solución oral, además de en
cápsulas, grageas o comprimidos. Por ejemplo, en
un hospital general, el tratamiento de un paciente
psicótico agitado puede requerir primero la admi-
nistración del fármaco vía intramuscular. Cuando
el paciente se muestre más calmado, coherente y
colaborador, puede que ya sea capaz de aceptar la
misma medicación en forma de cápsula o compri-
mido. En pacientes psicóticos con problemas cró-
nicos de cumplimiento del tratamiento, un antip-
sicótico inyectable de larga duración puede ser la
mejor elección. Sin embargo, la seguridad y efica-
cia de esta medicación particular debe determi-
narse primero con pruebas preliminares con pre-
paraciones de corta duración del mismo fármaco. 

I n fo rmación al paciente
y comunicación médico-paciente 

Una vez que el médico ha establecido un diag-
nóstico y ha determinado los síntomas clave que
responderán con más probabilidad a la medicación,
debe dedicar tiempo y atención a proporcionar in-
formación y discutir con el paciente y su familia
sobre las indicaciones, los riesgos y beneficios de
los fármacos. Un principio general es que cuanto
más comprendan el paciente y su familia acerca de
su enfermedad y sobre la razón por la cual se ha es-
cogido esa medicación para tratarlo, más colabora-
dor será el sujeto y de más apoyo será la familia. El
hecho de no utilizar suficiente tiempo para infor-
mar e instruir al paciente previamente a la receta
de la medicación, puede dar lugar a una respuesta
terapéutica pobre, a un sujeto poco colaborador,
desconfiado y poco comunicativo y, en último ex-
tremo, puede requerir un mayor tiempo y esfuerzo
profesional. Una comunicación excelente entre el
clínico, el paciente y la familia, previa a la selec-
ción de un fármaco, incrementará la probabilidad
de elegir el agente terapéutico más efectivo y con
menos efectos secundarios. El riesgo de diskinesia
tardía durante el tratamiento con fármacos antip-
sicóticos es lo suficientemente importante como
para informar y educar al paciente y a la familia
sobre este efecto secundario antes de iniciar el tra-
tamiento. Debe incluirse el seguimiento regular del
paciente para controlar las primeras señales o sín-
tomas de los efectos secundarios. En algunos esta-
dos (p.e., California y New Jersey) está regulada por
la Ley la necesidad de obtener un consentimiento
informando previamente al inicio del tratamiento
antipsicótico. Como siempre, en la relación médi-
co-paciente se requiere un juicio clínico para valo-
rar el grado de las explicaciones y la forma en que
la información es presentada. Resulta claro que un
paciente con depresión y trastorno compulsivo de
la personalidad, en vías de ponerse en tratamiento
con un antidepresivo tricíclico, debe ser informado
de los síntomas que puede experimentar, como la
boca seca, hipotensión ortostática, sedación mode-
rada y visión borrosa. Sin embargo, si el psiquiatra
da al paciente explicación detallada de efectos se-
cundarios infrecuentes o improbables (p.e., tume-
facción parotídea o alopecia por imipramina), puede
alarmar innecesariamente al enfermo y reducir su
colaboración en un tratamiento que es necesario. 

El clínico también debe considerar las capacida-
des físicas, intelectuales y psicológicas del pacien-
te y de sus cuidadores, cuando selecciona una nueva
medicación. Por ejemplo, los pacientes impulsivos
con historia de intentos de suicidio y abuso de al-
cohol pueden no ser tratados con seguridad o fiabi-
lidad con inhibidores de la monoamino-oxidasa
puesto que con estos fármacos debe seguirse un es-
tricto régimen dietético. A un paciente anciano con
un trastorno moderado de la memoria, puede serle
difícil seguir las instrucciones de incrementar las
dosis de un tratamiento antidepresivo. A este pa-
ciente le será necesaria una enfermera a domicilio
hasta que esté estabilizado en un régimen de una
sola dosis del antidepresivo específico. En general,
cuanto más complicadas sean las instrucciones o
mayor número de medicaciones sean prescritas,
más difícil será que el paciente cumpla con ellas. 

Por parte del terapeuta son imprescindibles la
habilidad terapéutica y creatividad en conseguir un
tratamiento efectivo con estas medicaciones. Por
ejemplo, un clínico debe esperar que un paciente
con un cuadro depresivo mayor asociado a ansie-
dad importante y quejas somáticas, esté preocupa-
do y asustado ante los efectos secundarios de la
medicación. El modo en que se le expliquen estos
efectos afectará y modificará la confianza y cum-
plimiento del paciente del plan terapéutico. Al pa-
ciente ansioso y suspicaz con depresión mayor al
que se le ha perscrito imipramina, el clínico puede
decirle: 

Es de esperar que en las primeras etapas del trata-
miento usted experimente sequedad de boca y len-
gua. En general, no es un efecto secundario peligro-
so y suele mejorar al paso del tiempo. La molestia
puede reducirse si se humedece la boca con peque-
ños tragos de agua o chupa caramelos dietéticos. Por
otra parte, tenga en cuenta que la aparición de se-
quedad de boca es una indicación de que la medica-
ción actúa y que se acerca el momento de notar los
efectos beneficiosos. Si no experimenta sequedad en
la boca después de una semana, por favor notifíque-
melo, porque he de considerar si estamos o no ad-
ministrándole las dosis de medicación adecuadas.
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De esta manera, el médico ha alertado al pacien-
te de los efectos secundarios, dando importancia a
su implicación positiva, más que contribuyendo a
la perspectiva ansiosa y pesimista del paciente. 

E valuación de la re s p u e sta 

Como ya ha sido comentado, previamente a la se-
lección e iniciación del tratamiento farmacológi-
co deben determinarse y medirse los síntomas
clave. Con estos síntomas clasificados y docu-
mentados, se establece un plan terapéutico sujeto
a revisión y revalorización continua. Uno de los
componentes del plan terapéutico debe ser la eva-
luación de la respuesta y los criterios para el aban-
dono de la medicación. Entre estos criterios caben
destacar la dosis y duración que han sido prede-
terminados para un ensayo adecuado de la medi-
cación. De forma bastante frecuente, se suspende
la medicación bajo el concepto de «falta de res-
puesta» sin un ensayo terapéutico apropiado (p.e.,
dosis o duración del tratamiento inadecuadas). El
plan terapéutico debe revisarse si el paciente pre-
senta una sensibilidad no habitual a la medicación,
si aparecen efectos secundarios peligrosos o inca-
pacitantes, o si el paciente no responde a una prue-
ba adecuada del medicamento. En estos casos, está
indicada una reevaluación diagnóstica, con explo-
raciones complementarias para detectar una en-
fermedad física subyacente que no hubiera apare-
cido en la evaluación inicial, pero que pueda estar
relacionada con la persistencia de los síntomas. Los
diferentes abordajes terapéuticos pueden ir desde
un segundo ensayo con un fármaco relacionado,
hasta la utilización de modalidades terapéuticas
complementarias o diferentes. Por ejemplo, un pa-
ciente con un cuadro depresivo delirante que no
responde a un tratamiento combinado con agentes
antipsicóticos y antidepresivos y cuya evaluación
no revela una etiología física subyacente, puede ser
un candidato para la TEC. 

Finalmente, ante aquellos pacientes cuyos sín-
tomas clave responden a una intervención somáti-
ca, debe plantearse la finalización del tratamiento.
Demasiado frecuentemente, los pacientes siguen
con una medicación más allá del punto en que pue-
dan esperarse beneficios terapéuticos. Un ejemplo
común es el uso de benzodiacepinas para el trata-
miento de la ansiedad en el cual los pacientes se
mantienen años sin la valoración de los beneficios
terapéuticos del fármaco mediante la retirada gra-
dual. Nosotros abogamos por establecer un punto
de finalización del tratamiento previamente al ini-
cio del mismo. Es evidente que, al igual que en cual-
quier plan terapéutico, este punto final puede estar
sometido a revisión en base a múltiples hechos clí-
nicos. Por ejemplo, a un paciente con una depresión
unipolar puede decírsele que se le mantendrá con
antidepresivos tricíclicos a dosis terapéuticas du-
rante 6 meses, tras haber conseguido una mejoría
de los síntomas. Después, se advertirá al paciente
de que la medicación se disminuirá progresiva-
mente hasta la retirada. Pero si durante el curso del
tratamiento el paciente sufre una inversión de la
sintomatología depresiva y aparece un cuadro ma-
níaco, el plan terapéutico debe revisarse. En este
caso, lo indicado sería la retirada inmediata de los
antidepresivos y el inicio del tratamiento de los sín-
tomas maníacos con antipsicóticos y litio. Una vez
que la sintomatología maníaca esté estabilizada,
debe trazarse un nuevo plan terapéutico para con-
trolar de forma efectiva esta primera aparición de
un episodio maníaco. Han de ser consideradas estas
decisiones así como la conveniencia o no de la apli-
cación al paciente de una profilaxis con litio. 

FÁ R M ACOS ANTIPSICÓTICOS 

Desde la introducción de la clorpromacina en los
años cincuenta, la eficacia de los fármacos antip-
sicóticos ha sido clara y espectacular ( N a t i o n a l
Institute of Mental Health Psychopharmacology

Service Center Collaborative Study Group, 1 9 6 4 ) .
La rápida disminución del número de pacientes en
los hospitales psiquiátricos ha sido uno de los
ejemplos más persuasivos de cómo las terapias far-
macológicas en psiquiatría tienen un impacto be-
neficioso no sólo en el paciente como individuo
sino en toda la sociedad. En la etapa anterior a la
introducción de la clorpromacina en la terapia psi-
quiátrica, había aproximadamente 550.000 pa-
cientes en los hospitales mentales estatales (Katz,
1985). Hacia 1975, a pesar del aumento de pobla-
ción, había menos de 150.000 pacientes en estos
hospitales (Katz, 1985). Aunque los antipsicóticos
han sido denominados «tranquilizantes mayores»,
su principal efecto terapéutico es la organización
del pensamiento psicótico. Estos fármacos son úti-
les en el tratamiento de delirios, alucinaciones y
otros trastornos del pensamiento resultantes de
un amplio abanico de etiologías orgánicas y fun-
cionales. Es importante destacar que la sedación
frecuente en el uso de estos fármacos es un efec-
to secundario que puede tener ventajas o desven-
tajas terapéuticas específicas, aparte de la acción
a n t i p s i c ó t i c a .

Los fármacos antipsicóticos disponibles pueden
clasificarse en varias categorías: las fenotiacinas
(incluyendo sus derivados), las tioxantinas, las bu-
tirofenonas y los derivados dibenzodiacepínicos y
otros derivados. Las estructuras químicas de estos
compuestos se muestran en la Tabla 27-1. A pesar
de que existen múltiples agentes terapéuticos dis-
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TABLA 27-1. SELECCIÓN DE FÁRMACOS ANTIPSICÓTICOS: DOSIS Y ESTRUCTURAS

C l a s s e /
Nombre genérico

Nombre 
c o m e r c i a l C o m p a ñ í a

Dosis oral
diaria 

habitual (m g)

D o s i s
e q u i v a l e n t e

(m g) E s t r u c t u r a

D o s i s
p a r e n t e a l

única (m g)

F e n o t i a z i a n a s

Clorhidrato de T h o r a z i n e S K F 1 0 0 2 0 0 - 6 0 0 2 5 - 1 0 0
C l o r p r o m a z i n a

Clorhidrato de V e s p r i n S q u i b b 2 6 - 3 0 5 0 - 1 5 0 6 0 - 1 5 0
T r i f l u p r o m a z i n a

P i p e r i d i n a s

Clorhidrato de M e l l a r i l S a n d o z , 9 0 - 1 0 4 2 0 0 - 6 0 0 N A
T i o r i d a z i n a G e n e r i c

Besilato de S e r e n t i l B o e h r i n g e r , 5 0 - 6 2 1 5 0 2 5 - 1 7 8 5
M e s o r i d a z i n a I n g e l h e i m

P i p e r a c e t a z i n a Q u i d e M e r r e l l - D o w 1 1 2 0 - 4 0 N A

P i m o z i d a O r a p M c N e i l N A 2 - 1 0 N A

P i p e r a c e t a z i n a

P i m o z i d a

S

O

F

N

N

N N N

C H2C H2C H2

C H C H2C H2C H2

C H2C H2O H

C O H3
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TABLA 27-1. SELECCIÓN DE FÁRMACOS ANTIPSICÓTICOS: DOSIS Y ESTRUCTURAS (continuación)

C l a s s e /
Nombre genérico

Nombre 
c o m e r c i a l C o m p a ñ í a

Dosis oral
diaria 

habitual (m g)

D o s i s
e q u i v a l e n t e

(m g) E s t r u c t u r a

D o s i s
p a r e n t e a l

única (m g)

P i p e r a z i n a s

T r i f l u o p e r a z i n a S t e l a z i n e S K F 2 . 4 - 3 . 2 2 - 4 1 - 2

Hidroclorhidrato Prolisin Squibb  1 . 1 - 1 . 3 2 . 5 - 1 0 2 - 5
de Flufenazina P e r m i t i l S c h e r i n g

D e c a n o a t o P r o l i x i n S q u i b b 0 . 6 1 10 mg/día de
e n a n t a t o f l u f e n a z i n a

oral =
12.5-25 mg
cada 2 semanas
de decanoato
de flufenazina

P e r f e n a z i n a T r i l a f o n S h c e r i n g 8 . 4 - 9 . 6 1 6 - 6 4 5 - 1 0

Maleato de Tindal S h e r i n g 2 2 - 2 4 6 0 N A
a c e t o f e n a z i n a

T i o x a n t e n a s

C l o r p r o t i x e n o T a r a c t a n R o c h e 3 6 - 5 2 7 5 - 2 0 0 7 5 -
2 0 0

T i o t i x e n o N a v a n e R o e r i n g 3 . 4 - 5 . 4 6 - 3 0 4

B u t i r o f e n o m a s

Decnoato de H a l d o l M c N e i l 1 . 1 - 2 . 1 2 - 1 2 2 - 5
h a l o p e r i d o l 10 mg/día de

h a l o p e r i d o l
oral = 100-
200 mg cada
4 semanas
de decanoato

H a l o p e r i d o l

( C H2)3

O

F

C N

O H

C l
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TABLA 27-1. SELECCIÓN DE FÁRMACOS ANTIPSICÓTICOS: DOSIS Y ESTRUCTURAS (continuación)

C l a s s e /
Nombre genérico

Nombre 
c o m e r c i a l C o m p a ñ í a

Dosis oral
diaria 

habitual (m g)

D o s i s
e q u i v a l e n t e

(m g) E s t r u c t u r a

D o s i s
p a r e n t e a l
única (m g)

D i b e n z o x a z e p i n a

L o x a p i n a L o x i t a n e L e d e r l e 1 0 2 0 1 2 . 5 - 5 0

D i b e n z o d i a z e p i n a

C l o z a p i n a C l o z a r i l S a n d o z N A 2 0 0 - 9 0 0 N A

Devitados indólicos

Clorhidrato de M o b a n , E n d o , 5 . 1 - 6 . 9 1 5 - 6 0 N A
M o l i n d o n a L i d o n e A b b o t t

B e n z i s o x a s o l a

R i s p e r i d o n a R i s p e r i d a l J a n s s e n 2 - 6

R i s p e r i d o n a

N

N
N

H

N

O O

O

C H3

C H2 C H2

N o t a : NA = no aplicable
Fuente: Dosis equivalentes de Davis, 1976.
ponibles en formas parenterales, orales y de larga
duración, la elección de un fármaco para el trata-
miento de la psicosis suele determinarse en fun-
ción del perfil de efectos secundarios que posea y
capacidad del paciente para tolerarlos o beneficiarse
de ellos. 

Mecanismos de acción 

Durante muchos años, la teoría más aceptada sobre
el mecanismo de acción de los fármacos antipsi-
cóticos se basaba en la observación de que todos
los neurolépticos en uso poseían acciones simila-
res sobre el sistema dopaminérgico: el bloqueo del
acoplamiento de la dopamina al receptor dopami-
nérgico postsináptico cerebral (Carlsson, 1978).
Más específicamente, el receptor dopaminérgico-2
( D2) (que no está acoplado a la adenilciclasa) pare-
cía ser el responsable de la acción de esta clase de
fármacos (Snyder, 1981). Además, se ha observado
repetidas veces que hay acciones retardadas de
estos fármacos sobre la actividad dopaminérgica
presináptica que corren parejas en el transcurso de
su acción terapéutica (Pickar y col., 1984). 

Hasta ahora, la teoría de que la psicosis es el re-
sultado de un exceso de dopamina ha sido creible
debido a que en el cerebro existen varios circuitos
dopaminérgicos. El mejor estudiado de éstos, el sis-
tema negroestriado, está involucrado en la activi-
dad motora. Cuando los antipsicóticos reducen la
actividad dopaminérgica en el negroestriado (debi-
da al bloqueo de los receptores de dopamina) se dan
señales y síntomas extrapiramidales, como los ob-
servados en la enfermedad de Parkinson. Debido a
estos efectos, los fármacos antipsicóticos también
han sido denominados «neurolépticos» puesto que
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sus acciones reproducen enfermedades neurológi-
cas. La segunda localización de los receptores do-
pamínicos se sitúa en la pituitaria e hipotálamo
(sistema tuberoinfundibular) afectando a la libera-
ción de prolactina, al apetito y a la regulación de
la temperatura. Como la dopamina inhibe la se-
creción de prolactina, los antipsicóticos desinhi-
ben y así producen un incremento de sus niveles. 

Los circuitos dopaminérgicos también conectan
el sistema límbico, el tegmento mesencefálico, el
núcleo septal y la corteza frontal. Estas áreas pare-
cen involucradas en los pensamientos y emociones.
La «hipótesis dopaminérgica» revisada se ha cen-
trado en estos circuitos y ha corregido la teoría pre-
dominante para asentar nuevos descubrimientos.
Se han descubierto otros receptores domaminérgi-
cos —D3, D4 y D5— que se encuentran en la corte-
za frontal y límbica, pero no en la zona estriada (Ci-
velli y col., 1991). Además, los antipsicóticos
«atípicos» más recientes (p.e., clozapina) se unen
con mayor eficacia a estos receptores que a sus an-
teriores derivados (Sokoloff y col., 1990; Van Tol y
col., 1991), tienen una menor probabilidad de cau-
sar efectos extrapiramidales, no aumentan los ni-
veles de prolactina y no producen diskinesia tardía
(DT) (Meltzer, 1990). La especificidad de los antip-
sicóticos atípicos con los receptores dopaminérgi-
cos frontales y límbicos puede explicar sus carac-
terísticos efectos secundarios y su eficacia. 

A pesar de que la investigación se haya centra-
do durante algún tiempo en los circuitos meso-
límbicos, las vías dopaminérgicas mesocorticales
también están implicadas en la esquizofrenia. Una
hipótesis dopaminérgica revisada sugiere la exis-
tencia de una hipoactividad de la dopamina en las
vías mesocorticales, específicamente las que pro-
yectan a los lóbulos frontales, lo cual explica los
síntomas negativos de la esquizofrenia (p.e., falta
de energía, apatía, impulsividad, etc.). Al mismo
tiempo, esta hipoactividad en el lóbulo frontal per-
mite desinhibir la actividad de la dopamina meso-
límbica a través de un bucle de realimentación de
la corteza límbica. Se produce una hiperactividad
de la dopamina mesolímbica, manifestada por los
síntomas positivos de la esquizofrenia (p.e., aluci-
naciones, ilusiones, etc.). (Davis y col., 1991.) 

El mecanismo de acción de los antipsicóticos es
mucho más complicado de lo que sugiere la hipó-
tesis dopaminérgica revisada. Los investigadores
han implicado otros neurotransmisores y neuro-
hormonas. Meltzer y col. (1989) han sugerido que,
además de la inhibición del receptor D2, el anta-
gonismo del receptor serotoninérgico2 ( 5 - H T2)
juega un papel crucial en la acción de los neuro-
lépticos atípicos. Este antagonismo doble 5-HT2/ D2

puede explicar el efecto superior de los neurolép-
ticos atípicos en el tratamiento de la sintomatolo-
gía negativa de la esquizofrenia. El receptor opiá-
ceo sigma se ha estudiado en detalle porque varios
agonistas del receptor sigma pueden reproducir la
psicosis esquizofreniforme. El haloperidol se une
fuertemente al receptor sigma, y una clase de dro-
gas potentes del receptor sigma (remoxiprida, rim-
cazola, etc.). Tienen alguna eficacia clínica en el
tratamiento de la psicosis (Snyder, 1989). Otros
investigadores se han interesado por un grupo de
neuropéptidos localizados en las neuronas dopa-
minérgicas y puede haber un déficit de éstas en al-
gunos pacientes psicóticos. La colecistokinina
(Garver y col., 1990), la neurotensina (Bisette y
Nemeroff, 1988; Garver y col., 1991), y la vaso-
presina (Beckman y col., 1985; Sorensen y col.,
1985) están implicadas en el funcionamiento abe-
rrante de estas células. Por último, los efectos an-
tagonistas de los antipsicóticos sobre la calmodu-
lina y en la conductancia calcio-potasio en muchas
neuronas no dopaminérgicas, se han estudiado
como un posible mecanismo de acción de esta
clase de fármacos (Dinan, 1987; Weiss y Green-
berg, 1980). 

Indicaciones y eficacia 

La indicación más común de los antipsicóticos es
el tratamiento de las exacerbaciones de una psico-
sis aguda y el mantenimiento de la remisión de los
síntomas psicóticos en pacientes con esquizofre-
nia. Los síntomas psicóticos incluyen los trastor-
nos del contenido del pensamiento como el deli-
rio, anomalías perceptivas como alucinaciones, y
pensamientos anormales como los reflejados en la
expresión desorganizada. Los primeros estudios
controlados demostraron que la clorpromazina era
claramente superior al placebo (75% ante 23% de
mejoría, respectivamente) en el tratamiento de las
psicosis (National Institute of Mental Health,
1964). Este resultado ha sido replicado con la ma-
yoría de fármacos antipsicóticos con diferencias
significativas ante el placebo y eficacia similar ante
la clorpromazina (Baldessarini, 1985). 

Más recientemente, se han estudiado los dife-
rentes efectos de los antipsicóticos sobre los sínto-
mas positivos y negativos de la esquizofrenia. Se han
investigado varios agentes por su capacidad para me-
jorar los síntomas negativos, incluyendo la anfeta-
mina (Angrist y col., 1982), amantadina (Correa y
col., 1988), L-dopa (Gerlach y Luhdorf, 1975; Kay y
Opler, 1985), bromocriptina (Levi-Minzi y col.,
1991), alprazolam (Csernansky y col., 1984), y cier-
tos inhibidores de la monoamino-oxidasa (Bucci,
1987). Entre el resto de antipsicóticos clásicos, la pi-
mozida es prometedora para el tratamiento de los
síntomas positivos y negativos (Feinberg y col.,
1988). Y por último, la clozapina, además de su efi-
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cacia en el tratamiento de la esquizofrenia refrac-
taria (Kane y col., 1988; Marder y Van Putten,
1988), también mejora los síntomas negativos
(Meltzer 1990). 

Valiosos datos sobre la eficacia de estos fárma-
cos como tratamiento de mantenimiento en la es-
quizofrenia han sido revisados ampliamente por
Davis y Andriukaitis (1986). Si no se continúa el
tratamiento con medicación antipsicótica tras la
remisión de los síntomas psicóticos agudos, apare-
ce una tasa de recaídas aproximadamente de un 8
a un 15% por mes para pacientes con esquizofrenia
(Davis y Andriukaitis, 1986). Los pacientes mante-
nidos farmacológicamente presentan una tasa de
recaídas de un 1,5 a un 3 % al mes (Davis, 1985).
Una revisión de 35 estudios controlados con pla-
cebo, sobre el pronóstico a largo plazo de la esqui-
zofrenia revela que hay una tasa de recaídas de un
57,6% en los pacientes tratados con placebo, com-
parada con una tasa del 16,2% en pacientes trata-
dos con antipsicóticos (Davis y Andriukaitis, 1986). 

Los fármacos antipsicóticos son eficaces en la
mejoría de los síntomas psicóticos provocados por
diferentes etiologías: los trastornos afectivos con
sintomatología psicótica, la toxicidad farmacoló-
gica como en las psicosis esteroideas y los trastor-
nos cerebrales como la enfermedad de Huntington
o el traumatismo craneal. Las alucinaciones, in-
cluyendo la paranoia, el delirio celotípico, la ero-
tomanía y la psicosis hipocondríaca monosinto-
mática, responden mejor a la pimozida (Munro,
1988; Opler y Feinberg, 1991). Los síntomas ma-
níacos agudos también responden al tratamiento
con fármacos antipsicóticos, consiguiendo una me-
joría más rápida que la conseguida con el carbona-
to de litio (Prien y col., 1972). También han sido
tratados con antipsicóticos los pacientes con tras-
tornos límites o esquizotípicos de la personalidad.
El tratamiento breve puede ser eficaz, aliviando los
síntomas de somatización, ansiedad e ideación psi-
cótica de estos pacientes (Gunderson, 1986). En el
tratamiento del trastorno obsesivo-compulsivo
grave (TOC), los neurolépticos son eficaces para
aumentar los agentes antiobsesivos (McDougle y
col., 1990). Los pacientes con depresiones deliran-
tes o psicóticas también pueden beneficiarse de la
combinación de fármacos antipsicóticos y antide-
presivos, pero no sólo con antipsicóticos (Spiker y
col., 1985). Una posible excepción es el antipsicó-
tico atípico sulpirida, el cual a dosis reducidas es
efectivo administrado sólo (Kaiyu y Takeda, 1990). 

Las fenotiacinas (p.e., proclorperacina) y otros
fármacos con acción de bloqueo del receptor do-
paminérgico (p.e., metoclopramida) también se uti-
lizan por sus efectos antimiméticos. El síndrome
neurológico denominado Gilles de la Tourette tam-
bién puede ser controlado con antipsicóticos, sien-
do el haloperidol el fármaco más utilizado. Sin em-
bargo, la pimozida puede ser más efectiva que el
haloperidol en el tratamiento del síndrome de la
Tourette y producir menos efectos secundarios
(Shapiro y col., 1983). 

El efecto colateral sedativo de los antipsicóticos
puede dar lugar a una mala utilización en algunas
situaciones clínicas. Estos fármacos frecuente-
mente son prescritos de forma incorrecta como hip-
nóticos o ansiolíticos. Además, son administrados
a pacientes crónicamente agitados o violentos. A
causa de los riesgos potenciales a largo plazo de
estos fármacos (ver sección de diskinesia tardía),
los antipsicóticos no se recomiendan para el trata-
miento del insomnio o de la ansiedad. Debe insis-
tirse en que, a pesar de que estos fármacos son úti-
les en el control de episodios agudos de agitación y
agresión, no deben utilizarse en el tratamiento de
la agresión y agitación crónicas. 

Utilización de los fá rmacos antipsicóticos 

Principios generales 

La elección de la medicación en el tratamiento
de una psicosis viene determinada, en gran parte,
por los efectos secundarios que puedan ser desea-
bles o que deban evitarse en el tratamiento del pa-
ciente. Los fármacos más potentes (como el halo-
peridol y la flufenazina) se asocian a reacciones
extrapiramidales, pero provocan menos efectos au-
tonómicos y menos sedación que los agentes
menos potentes (como la clorpromazina y la tiori-
dazina). 

La potencia farmacológica se refiere a la equi-
valencia en milígramos de los fármacos, no a la efi-
cacia relativa. Por ejemplo, aunque el haloperidol
es más potente que la clorpromazina (2 mg de ha-
loperidol = 100 mg de clorpromazina), a dosis equi-
valentes terapéuticas son igualmente efectivos (12
mg de haloperidol = 600 mg de clorpromazina). La
potencia de los neurolépticos se ha determinado de
dos formas: 1) la dosis que se muestra eficaz en en-
sayos clínicos y en la práctica clínica y 2) la afini-
dad del fármaco por los receptores D2. (Las pruebas
de las afinidades de los receptores D3, D4 y D5 n o
se han llevado a cabo tan extensamente). Davis
(1976) revisó los estudios controlados a doble ciego
con antipsicóticos para determinar las dosis com-
parables efectivas (Tabla 27-1). Por convención, la
potencia farmacológica se compara con una dosis
patrón de 100 mg de clorpromazina. Como norma,
los antipsicóticos de alta potencia, con una dosis
equivalente de menos de 5 mg provocan un alto
grado de síntomas extrapiramidales (SEP) y un bajo
nivel de sedación y efectos autonómicos. Los an-
tipsicóticos de baja potencia actúan a una dosis
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equivalente de más de 40 mg. Estos últimos pro-
vocan un alto nivel de sedación y efectos autonó-
micos y un bajo grado de SEP. Los antipsicóticos
de potencia intermedia (con dosis equivalentes
entre 5 y 40 mg) poseen un perfil de efectos se-
cundarios entre los otros dos grupos. La afinidad
de estos fármacos por los receptores D2 en el cere-
bro humano ha sido estudiada mediante técnicas
de radioligandos (Richelson, 1984). Las afinidades
relativas de los antipsicóticos típicos para los re-
ceptores D2 correlacionan con la dosis requerida
para el tratamiento de la sintomatología psicótica.
La eficacia de los neurolépticos atípicos puede
estar correlacionada con la afinidad de receptores
D3, D4 y/o D5 (Sokoloff y col., 1990; Van Tol y col.,
1991), así como inhibidores de receptores seroto-
nínicos (específicamente, 5-HT2), en combinación
con la inhibición de la dopamina, también han sido
implicadas (Meltzer y col., 1989). 

A pesar de que la correlación entre la afinidad
del neuroléptico para el receptor D2 y la dosis
media clínicamente recomendable para tratar la es-
quizofrenia es altamente significativa, Baldessari-
ni y col. (1984) informaron de que los neurolépti-
cos de alta potencia eran utilizados a dosis que
podrían ser unas 3,54 veces mayores que las de un
neuroléptico de baja potencia, como la clorproma-
zina. Esto conduciría a pensar que muchos pa-
cientes están expuestos a dosis innecesariamente
altas de antipsicóticos de alta potencia, lo cual in-
crementa el riesgo de efectos secundarios, tanto re-
versibles como irreversibles. 

Cuando las pautas de dosis habitualmente reco-
mendables se revisan de forma crítica, algunos fac-
tores apuntan a situaciones clínicas específicas en
las cuales se utilizan dosis mayores de neurolépti-
cos. Por ejemplo, se han recomendado dosis mayo-
res para pacientes hospitalizados, en comparación
con pacientes ambulatorios. Además pacientes con
psicosis graves son usualmente tratados con dosis
mayores que aquellos con grados psicóticos medios.
Sin embargo, en la mayoría de los casos, parece que
la diferenciación entre estos grupos se hace en fun-
ción del grado de agitación, no tanto en función del
grado de gravedad de la psicosis. También se han
utilizado dosis altas para conseguir la sedación.
Además, se ha observado que la eficacia a corto
plazo en las psicosis agudas es la misma cuando se
han comparado los agentes no neurolépticos (p.e.,
las benzodiacepinas) con el tratamiento neurolép-
tico (Keck y col., 1989a), lo cual sugiere la existen-
cia de alternativas útiles a la terapia con dosis altas
de neurolépticos. Los estudios controlados confir-
man que dosis menores tienen la misma eficacia
clínica en el tratamiento de la psicosis en compa-
ración con tratamientos con dosis altas. Por ejem-
plo, el tratamiento de un paciente psicótico agudo
con haloperidol parenteral es tan efectivo a dosis
de 2 mg/hora como a dosis de 10 mg/hora (Ne-
borsky y col., 1981). El decanoato de flufenazina es
efectivo a dosis de 5 mg cada 2 semanas (Kane y
col., 1983; Marder y col., 1984). McEvoy y col.
(1986) informaron que el haloperidol en «dosis um-
b r a l» (esto es, el punto en el que aparece por pri-
mera vez de forma ligera hipocinesia-rigidez) puede
ocasionar una mejoría significativa en las dos ter-
ceras partes de pacientes del estudio. La dosis
media administrada en este estudio fue de 4,2 ± 2,4
mg/día. Esta dosis podría ser equivalente a 210-420
mg/día de clorpromazina. 

Cada psiquiatra clínico debería familiarizarse
con el uso de al menos 3 antipsicóticos orales, 2
preparados parenterales y una preparación de larga
duración. Por ejemplo, el médico debería sentirse
cómodo y ganar experiencia con la administración
de: 1) un antipsicótico sedativo con bajo riesgo de
efectos extrapiramidales agudos, 2) un neurolépti-
co de alta potencia con baja actividad anticolinér-
gica, cardiovascular y sedante y 3) un fármaco de
perfil intermedio. Algunas circunstancias especia-
les pueden requerir un fármaco con baja inciden-
cia de un efecto secundario concreto, como el au-
mento de peso (p.e., la molindona), o con poco
efecto sobre el umbral convulsivante (molindona,
flufenazina). Si un paciente requiere una medica-
ción intramuscular en las exacerbaciones agudas
de la psicosis, pero en general puede tratarse efi-
cazmente con medicación oral, sería correcto es-
coger un fármaco que poseyera ambas formas de
presentación (clorpromazina, haloperidol). Para el
paciente psicótico crónico que no cumple con un
régimen de administración diario, deben conside-
rarse los neurolépticos de larga duración (decano-
ato de flufenazina o decanoato de haloperidol). 

En ensayos clínicos controlados con grupos nu-
merosos de pacientes, todos los fármacos antipsi-
cóticos típicos parecen tener una eficacia equiva-
lente. Sin embargo, los pacientes individualmente
pueden diferir en la respuesta a un fármaco parti-
cular. Por ejemplo, un paciente puede no tolerar o
no responder al haloperidol, pero ser tratado efi-
cazmente con perfenazina. El argumento más só-
lido para prescribir un fármaco determinado es la
historia de la respuesta del paciente al fármaco en
alguna ocasión anterior. Por tanto, un paciente que
se ha beneficiado claramente del tratamiento pre-
vio con mesoridazina hace años, debería ser trata-
do con ese fármaco en una exacerbación aguda de
los síntomas psicóticos. Esta norma general tam-
bién se aplica a otros fármacos, como los ansiolí-
ticos o los antidepresivos. 

En los estadios iniciales del tratamiento con an-
tipsicóticos, la sedación que causa el fármaco
puede predominar sobre los efectos antipsicóticos
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específicos. Aunque es de sobras sabido que los an-
tidepresivos precisan de 2 a 3 semanas para que se
inicie la mejoría clínica, muchos psiquiatras creen
incorrectamente que si la psicosis no responde rá-
pidamente, son necesarias dosis mayores de an-
tipsicóticos. De hecho, la mejoría suele ser gradual
y ocurre en varias semanas o meses. Si este factor
se desconoce, un paciente puede ser expuesto a
dosis mayores de las requeridas. 

El tratamiento con fármacos antipsicóticos debe
adaptarse a cada paciente individual. Deben se-
guirse líneas generales flexibles, que se apoyen en
principios científicos y de investigación. Estas nor-
mas generales, reseñadas en la Tabla 27-2, son las
siguientes: 

1 . Antes de iniciar el tratamiento, debe realizarse
una historia clínica médica y un completo exa-
men físico y neurológico. La historia y el exa-
men médico no sólo son útiles para asegurar un
diagnóstico correcto de la etiología de la psico-
sis, sino también para garantizar la administra-
ción segura de la medicación antipsicótica. Entre
los elementos de mayor importancia destacan la
frecuencia cardíaca y la tensión arterial, el exa-
men oftalmológico y el examen neurológico in-
sistiendo en trastornos extrapiramidales y en la
diskinesia tardía. Las pruebas de laboratorio in-
cluyen un estudio hematológico completo, fun-
ción renal y hepática, y en pacientes de 40 años
o más, un electrocardiograma (ECG). Como cada
fármaco tiene un perfil de efectos secundarios li-
geramente diferente, la exploración debe estar
encaminada de forma individual.

2 . Seleccionar el agente antipsicótico apropiado
tras comentar con el paciente y/o familia los
riesgos y beneficios, basados en el estado físico
del paciente, en el perfil de efectos secundarios
y en la historia de la respuesta a la medicación
previa, si está disponible.

3 . Informar y educar al paciente y a su familia
sobre los riesgos de desarrollar una diskinesia
tardía. Hacerlos constar en el historial del pa-
c i e n t e .

4 . Iniciar la medicación antipsicótica a dosis bajas
(p.e., 50 mg de clorpromazina  [o equivalente] o
1 mg de haloperidol  [o equivalente], 3 o 4 veces
al día en un adulto sano).

5 . Iniciar la medicación anticolinérgica para la pro-
filaxis de síntomas extrapiramidales, especial-
mente al prescribir neurolépticos de alta po-
tencia, o si el paciente es menor de 40 años.

6 . Aumentar la dosis hasta que los síntomas me-
joren o hasta un máximo diario equivalente a
600 mg de clorpromazina (12 mg de haloperi-
dol). Una revisión de Davis (1985) revela que la
superioridad de los antipsicóticos ante el place-
TABLA 27-2. DIRECTRICES PARA LA TERAPIA CON
FÁRMACOS ANTIPSICÓTICOS

1 .Evaluación médica completa, incluyendo valoración
de diskinesia tardía.

2 .Selección del fármaco en función del perfil de
efectos secundarios, cociente riesgo/beneficio, e
historia de uso previo y respuesta del paciente.

3 .Información al paciente y a la familia del riesgo de
diskinesia tardía.

4 .Inicio del tratamiento a dosis bajas (equivalentes a
50 mg de clorpromazina oral tres veces al día).

5 .Uso profiláctico de medicación anticolinérgica con
los neurolépticos de alta potencia o en pacientes de
menos de 40 años.

6 .Incremento gradual de la dosis (equivalente a 50-100
mg de clorpromazina cada dos días) hasta la mejoría
o hasta alcanzar la dosis máxima, equivalente a 600
mg de clorpromazina.

7 .Mantenimiento de la dosis máxima de 2 a 4
s e m a n a s .

8 .Para la agitación, utilizar fármacos sedantes o beta-
b l o q u e a n t e s .

9 .Si la respuesta no es adecuada, deben obtenerse los
niveles plasmáticos del fármaco.

1 0 .Si los niveles son bajos, incrementar la dosis hasta
el equivalente a 1.000 mg de clorpromazina.

1 1 .Mantener la dosis de 2 a 4 semanas. Si la mejoría no
es adecuada, disminuir gradualmente la dosis y
sustituir por otro fármaco antipsicótico de diferente
c l a s e .

1 2 .Controlar atentamente al paciente, tanto los efectos
terapéuticos como los efectos secundarios.

1 3 .Disminuir la dosis lo antes posible tras el control
inicial de los síntomas psicóticos.

bo es significativa a dosis equivalentes a 300
mg de clorpromazina, pero que no hay incre-
mentos más allá de los 600 mg.

7 . Mantener la dosis terapéutica de dos a cuatro
semanas, ya que la respuesta a los neurolépti-
cos es progresiva.

8 . La práctica común de añadir «P R N» (según las
necesidades) a la dosis diaria, suele dar lugar a
incrementos de dosis más allá del nivel bene-
ficioso para el paciente. Cuando se requiera
medicación para controlar la agitación aguda,
puede ser efectivo el empleo de fármacos se-
dantes, como 250 mg intramusculares de amo-
barbital sódico o 2-4 mg intramusculares de
loracepam (Bick y Hannah, 1986).

9 . Ante una respuesta terapéutica inadecuada,
deben obtenerse los niveles sanguíneos del fár-
maco. Con ello conseguiremos confirmar el
cumplimiento y/o una alteración en el meta-
bolismo del producto. Más adelante se discu-
tirá el uso de los niveles plasmáticos y los ni-
veles equivalentes de neuroléptico.

1 0 . Si el nivel de neuroléptico es bajo y no es debi-
do al incumplimiento, la dosis debe incre-
mentarse gradualmente hasta que se observen-
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efectos secundarios moderados (como seda-
ción, hipotensión, efectos extrapiramidales).
Se aconseja una dosis máxima de 1 g de clor-
promazina o 20 mg de haloperidol.

1 1 . Si no se observa mejoría tras 2-4 semanas adi-
cionales a esta dosis, disminuir gradualmente
y sustituir por otro fármaco antipsicótico per-
teneciente a otra familia.

1 2 . Reevaluar semanalmente la dosis administra-
d a .

1 3 . La dosis requerida para el control de una crisis
aguda es, en general, superior a la dosis nece-
saria para el tratamiento de mantenimiento.
La eficacia de estos fármacos en la prevención
de recaídas en la esquizofrenia se ha confir-
mado en múltiples estudios (Davis y Andriu-
kaitis, 1986; Schooler, 1986). Sin embargo, los
fármacos antipsicóticos suelen administrarse
a dosis mucho menores, con incrementos li-
geros cuando existe riesgo de recaída y una dis-
minución cuando existe riesgo de desarrollar
una diskinesia tardía (Kane y col., 1983). Por
lo tanto, tan pronto como sea clínicamente po-
sible, tras la resolución del episodio agudo, la
dosis del fármaco debe reducirse gradualmen-
te hasta el nivel mínimo necesario para man-
tener un estado clínico estable. 

Algunos puntos requieren un énfasis especial.
Existe la evidencia de que la evolución a largo
plazo de un paciente con esquizofrenia es mejor
cuanto más rápidamente se inicie el tratamiento
de los episodios agudos. Davis y Andriukaitis
(1986) revisaron el trabajo de May y col. (1976a,
1976b) y observaron que los pacientes dados de
alta y tratados posteriormente con placebo y psi-
coterapia permanecieron hospitalizados durante
períodos más largos que los pacientes que fueron
tratados sólo con farmacoterapia a partir del alta
hospitalaria. Sin embargo, también se ha demos-
trado eficaz el abordaje psicosocial en el trata-
miento de mantenimiento de estos pacientes
(Schooler, 1986). Este abordaje consiste en la edu-
cación del paciente acerca de su enfermedad, los
tratamientos familiares y el aprendizaje de habi-
lidades sociales por parte del enfermo (Hogarty y
col., 1986). En un paciente esquizofrénico, des-
pués de un primer episodio psicótico, la medica-
ción antipsicótica debería mantenerse aproxi-
madamente durante un año tras la remisión
completa de la sintomatología (Johnson, 1985).
En ese momento, la medicación puede dismi-
nuirse gradualmente hasta ser retirada. Tanto el
paciente como la familia deberían conocer los sig-
nos y síntomas precoces de la recaída, como la
suspicacia, trastornos del sueño y aumento de la
agresividad verbal. 
Un paciente con una esquizofrenia crónica y con
r e caídas, debería mantenerse en tratamiento antip-
sicótico durante más de 5 años antes de su retirada
(Johnson, 1985). Kane y col. (1983) han llevado a
cabo cuidadosos estudios sobre pacientes manteni-
dos a dosis altas (de 12,5 a 50,0 mg cada 2 semanas)
y a dosis bajas (1,25 a 5,0 mg cada 2 semanas) con
decanoato de flufenazina. A pesar de que las dosis
altas previnieron de forma más efectiva las recaídas
que las dosis bajas, los pacientes con dosis bajas pre-
sentaron menos efectos extrapiramidales. Además,
las exacerbaciones moderadas de la sintomatología
se trataron con éxito mediante incrementos perió-
dicos de la medicación sin tener que ser hospitali-
zados. Marder y col. (1984) compararon el curso clí-
nico de pacientes esquizofrénicos tratados con 5 o
25 mg de decanoato de flufenazina administrado
cada dos semanas. No se observaron diferencias en
el número de recaídas entre ambos grupos, aunque
en el grupo de dosis más altas aparecieron más efec-
tos secundarios. A la luz de estos importantes es-
tudios, se puede recomendar que el paciente sea
mantenido en la dosis menor posible de antipsicó-
ticos. Además, los pacientes deberían controlarse
cuidadosamente para observar los síntomas de re-
caída. Si el paciente cumple con el tratamiento, la
medicación oral suele ser suficiente. Sin embargo,
si se plantean dudas sobre la capacidad del pacien-
te para cumplir el tratamiento diario oral (lo cual
puede observarse por la historia previa), pueden estar
indicadas las preparaciones de larga duración. 

El cambio a una preparación de decanoato es
complicada por la alta variabilidad farmacocinéti-
ca individual de los agentes de larga duración ora-
les y de largo plazo. Nosotros recomendamos que
inicialmente se administre una dosis baja de prue-
ba (0,25 cc de flufenacina o haloperidol) para ex-
cluir las reacciones idiosincráticas o alérgicas a los
ingredientes farmacológicamente inactivos de la
preparación de larga duración. A partir de ese mo-
mento la medicación oral debe ajustarse lenta-
mente y la dosis inyectada de decanoato aumenta-
da moderadamente cada 2 semanas. A un paciente
que esté tomando 10 mg/día de flufenacina, una
vez que se le haya retirado completamente la pre-
paración oral, puede, por ejemplo, dársele 0,5 cc
(12,5 mg) cada 2 semanas. Para el paciente que ma-
nifiesta una recaída parcial de los síntomas agudos,
debe añadirse temporalmente la preparación oral y
la próxima dosis prevista incrementada de acuerdo
con esto (Yadalam y Simpson, 1988). La mayoría de
los pacientes responderán mejor a una dosis de de-
canoato de flufenacina de 10 a 30 mg cada 2 sema-
nas (Baldessarini y col. 1988). Estas directrices están
resumidas en la Tabla 27-3. Cabe destacar que los
fármacos de larga duración siguen siendo activos
durante semanas o meses después de su admi-
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TABLA 27-3. UTILIZACIÓN DE LOS NEUROLÉPTICOS 
DE LARGA DURACIÓN

D o s i f i c a c i ó n

1 . Estabilización del paciente con la menor dosis
efectiva de la preparación oral.

2 . Administración de una dosis de prueba de 0,25 cc
para comprobar la hipersensibilidad.

3 . Disminución gradual de la medicación oral.
4 . Cada 2 semanas aumentar lentamente la dosis de

larga duración con el objetivo de una dosis final
basada en la siguiente conversión: 

10 mg/día flufenazina oral = 12,5 mg 
de flufenazina decanoato cada 2 semanas. 

10 mg/día haloperidol oral = 100 mg de decanoato
de haloperidol cada 4 semanas.

5 . Suplementos de medicación oral en cualquier
recaída de los síntomas y, de acuerdo con esto,
aumento de la próxima dosis de larga duración
prevista. 

Técnicas de inyeccióna

1 . Utilizar una aguja de 1,5 a 2 pulgadas calibre 20 o
21, inyectar como máximo 2 cc de medicación en el
cuadrante superior de la nalga. (Para administrar
más de 2 cc, utilizar ambas nalgas y variar los
lugares de inyección.

2 . Tras la aspiración de la medicación, aspirar una
pequeña burbuja de aire de 0,1 cc en la jeringa y
cambiar la aguja para inyectar.

3 . Humedecer el punto de inyección con alcohol y
dejar secar antes de inyectar, así el alcohol no podrá
infiltrar el tejido subcutáneo y producir irritación
l o c a l .

4 . Estirar la piel del punto de inyección hacia un lado y
mantener firmemente.

5 . Inyectar lentamente la medicación, incluyendo la
burbuja de aire, que obliga a la última gota de la
aguja a llegar al músculo y previene que la
medicación se deposite en el tejido subcutáneo al
retirar la aguja.

6 . Esperar unos 10 segundos antes de retirar la aguja,
después hacerlo rápidamente y soltar la piel.

7 . No hacer masaje en el punto de administración
porque puede forzar al fármaco a salir del músculo e
infiltrar el tejido subcutáneo.

8 . Debe tenerse precaución con las ampollas de vidrio
para evitar la inyección de partículas de cristal.

a Adaptado de Belanger y Chouinard, 1982; Glazer y col., 1987. 

nistración, y los efectos secundarios que aparecen
pueden tardar meses en disminuir. Además, los
síntomas de la discinesia pueden no aparecer du-
rante meses después de la retirada del compuesto
de decanoato. 

Control de los niveles plasmáticos 

Cuando un paciente no responde a un régimen te-
rapéutico como se había previsto, son posibles va-
rias explicaciones. La cantidad de fármaco presen-
te en el paciente puede estar por debajo o por
encima del nivel terapéutico. Los niveles bajos
pueden sugerir que, o bien el paciente no cumple
adecuadamente con el régimen terapéutico, o bien
posee una farmacocinética individual inusual, de-
bido a un aumento del metabolismo, a interaccio-
nes farmacológicas o a otras causas. Los niveles
altos pueden significar que el paciente ha excedi-
do el margen terapéutico y puede estar expuesto
innecesariamente a efectos tóxicos. Otra función
de la medida de niveles plasmáticos es el control
de una potencial toxicidad. Mientras que algunos
fármacos tienen índices terapéuticos amplios con
respecto a la relación niveles terapéuticos v e r s u s
niveles tóxicos, este índice es pequeño en algunos
fármacos con efectos potencialmente graves. Por
ejemplo, la tioridazina se asocia a retinopatía pig-
mentaria que es potencialmente irreversible a dosis
superiores a la dosis máxima recomendada (esto
es, 800 mg/día). En caso de interacciones farmaco-
lógicas, niveles extraordinariamente elevados de
tioridazina pueden alcanzarse a dosis dentro de los
márgenes recomendados (p.e., en tratamientos con
propranolol) (Silver y col., 1986). 

Los niveles plasmáticos de neurolépticos no han
sido, en general, valiosos como guía clínica prác-
tica (Simpson y Yadalam, 1985). La guía más útil
para dosificar estos fármacos sigue siendo la ob-
servación clínica cuidadosa del paciente. Los pa-
cientes deberían ser tratados con la dosis mínima
eficaz. En los pacientes tratados con altas dosis de
neurolépticos (esto es, superiores al equivalente a
1.000 mg de clorpromazina), debería considerarse
la reducción de la dosis. 

Riesgos, efectos secundarios 
y su tratamiento clínico 

Reacciones extrapiramidales. Muchos de los efec-
tos secundarios de los antipsicóticos proceden del
bloqueo postsináptico de los receptores dopami-
nérgicos. Puede surgir una gran variedad de sínto-
mas extrapiramidales, incluyendo reacciones dis-
tónicas agudas, síndrome parkinsoniano, acatisia,
acinesia, síndrome de rabbit, discinesia tardía y el
síndrome neuroléptico maligno. 

Reacciones distónicas agudas. Entre los efectos
secundarios más molestos producidos por los an-
tipsicóticos están las reacciones distónicas agudas.
Suele aparecer con mayor frecuencia horas o días
después del inicio del tratamiento. Se ha observa-
do un incremento de la susceptibilidad a éste y
otros efectos extrapiramidales cuando el litio se
administra junto con neurolépticos (Addonizio y
col., 1988). El patrón más común de este síndrome
incluye la contracción incontrolable de la cara y
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cuello, y los espasmos y distorsiones de la cabeza
y / o del torso (o sea, opistótonos). Si están involu-
crados los músculos extraoculares, puede aparecer
una crisis oculógira en la cual los ojos se elevan y
p e r m a n e c e n «f i j o s» en esa posición. Si hay afecta-
ción laríngea pueden aparecer dificultades respira-
torias y ventilatorias. A menudo estas reacciones
son terroríficas para el enfermo que no ha tenido
una experiencia previa con estos problemas ni co-
nocimiento de la existencia de este efecto secunda-
rio. Cuando esto ocurre, la frágil confianza desarro-
llada entre el paciente y el psiquiatra puede dañarse
irreversiblemente. Esto suele conducir al deterioro
del cumplimiento de este tipo de medicación (Van
Putten y col., 1974), así como de otros agentes. 

La administración endovenosa o intramuscular
de fármacos anticolinérgicos es el tratamiento de
elección de la distonía aguda, siendo su efecto muy
rápido. Tan rápido y efectivo que incluso puede de-
saparecer la distonía antes de acabar la inyección.
En la Tabla 27-4 aparecen los fármacos y dosis que
se deben usar en el tratamiento de las reacciones
distónicas. Se destaca que los fármacos anticoli-
nérgicos usados para disminuir la distonía se me-
tabolizan en varias horas. Como muchos antipsi-
cóticos suelen tener una vida media larga y acción
prolongada, deben prescribirse anticolinérgicos ora-
les adicionales durante algunos días posteriores a
la reacción distónica. 

Síndrome parkinsoniano (o pseudoparkinsonismo).
El síndrome parkinsoniano presenta una gran si-
militud con los síntomas de la enfermedad de Par-
kinson idiopática clásica: disminución de la expre-
sión facial (cara de máscara), rigidez articular,
enlentecimiento de los movimientos (bradicinesia),
salivación, escritura pequeña (micrografía) y tem-
blor de «contar monedas» . El inicio es gradual y no
suele aparecer hasta que los neurolépticos llevan
semanas instaurados. Los síntomas son tratados
con anticolinérgicos, que incluyen el trihexifeni-
dilo, el mesilato de benzotropina y la difenhidra-
mina. También es efectiva la amantadina, que es
un agonista dopaminérgico. Los fármacos utiliza-
dos para el tratamiento de los efectos segundarios
de agentes antipsicóticos parkinsonianos están in-
cluidos en la Tabla 27-4. 

A c a t i s i a . Es un trastorno extrapiramidal consis-
tente en la sensación desagradable de inquietud y
la incapacidad de permanecer quieto. Stahl (1985)
sugiere que la acatisia es tanto un trastorno del
movimiento como un trastorno mental. Es una re-
acción común y generalmente aparece en un corto
espacio de tiempo tras iniciar el tratamiento con
fármacos antipsicóticos. Tras una dosis oral única
de 5 mg de haloperidol, el 40% de pacientes de una
investigación experimentan acatisia; tras una se-
mana de recibir 10 mg en dosis nocturna, se in-
crementó al 75% (Van Putten y col., 1984). Des-
graciadamente, la acatisia es frecuentemente
confundida con una exacerbación de los síntomas
psicóticos, con ansiedad y/o depresión. El pacien-
te puede deambular o puede agitarse o enojarse por
la incapacidad de controlar su sentimiento de in-
tranquilidad. Por lo tanto, la acatisia es una causa
importante del incumplimiento de los neurolépti-
cos. Si la dosis de antipsicóticos se incrementa, la
inquietud permanece o se agudiza. La disminución
de las dosis puede mejorar los síntomas. 

Desgraciadamente, la acatisia es uno de los sín-
tomas extrapiramidales más refractarios al trata-
miento. Antes, los fármacos anticolinérgicos eran
los de elección terapéutica, pero muchas veces son
ineficaces, excepto cuando la acatisia aparece com-
binada con otros síntomas extrapiramidales, como
la rigidez. En algunos casos pueden ser efectivas
las benzodiacepinas, como el diacepam o el lora-
cepam. El tratamiento de elección para la acatisia
es el uso de fármacos bloqueantes beta-adrenérgi-
cos, particularmente el propranolol. Varios estu-
dios controlados han documentado la capacidad del
propranolol a dosis de hasta 120 mg/día para tra-
tar la acatisia de forma eficaz (Adler y col., 1985,
1989; Lipinski y col., 1984). En general, los beta-
bloqueantes lipofílicos son más eficaces para tra-
tar la acatisia que los hidrofílicos (Dupuis y col.,
1987; Reiter y col., 1987; Zubenko y col., 1984).
Los beta-bloqueantes inespecíficos, como el pro-
pranolol, y los agentes selectivos de beta2 son igual
de eficaces (Adler y col., 1989). Actualmente, exis-
te la controversia acerca de si los fármacos selec-
tivos de beta1 son eficaces para tratar la acatisia,
con algunos resultados negativos (Zubenko y col.,
1984) y otros positivos (Dumon y col., 1992; Du-
puis y col., 1987). Los fármacos específicos de beta1

evitan el riesgo de espasmos bronquiales en pa-
cientes susceptibles y, por lo tanto, podría ser un
tratamiento alternativo. 

A c i n e s i a . La acinesia se define como un «e s t a d o
conductual de disminución de la espontaneidad, ca-
racterizado por gesticulación escasa, discurso no es-
pontáneo y, particularmente, apatía y dificultad para
iniciar las actividades habituales» (Rifkin y col.,
1975, p. 672). Al igual que el síndrome parkinso-
niano, sólo puede aparecer tras varias semanas de
tratamiento. Este síndrome puede confundirse con
una depresión en pacientes tratados con antipsicó-
ticos. Los fármacos anticolinérgicos son efectivos
en el rango de dosis sugerido en la Tabla 27-4. Sin
embargo, la acinesia también puede ser una mani-
festación de la sintomatología negativa en un pa-
ciente esquizofrénico. En este caso, será necesario 
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TABLA 27-4. FÁRMACOS UTILIZADOS EN LOS TRATAMIENTOS DE LOS TRASTORNOS EXTRAPIRAMIDALES

Nombre genérico
(nombre comercial) Dosis de inicio Uso terapéutico

Fármacos anticolinérgicos 

Benzotropina (Cogentin) vo 0,5 mg TVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof
im/ev 1 mg D i s t .

Biperideno (Akineton) vo 2 mg TVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof.
im/ev 2 mg D i s t .

Difenhidramina (Benedryl) vo 25 mg CVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof.
im/ev 25 mg D i s t .

Etopropazida (Parsidol) vo 50 mg DVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof.

Orfenadrina (Norflex, Disipal) vo 100 mg DVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof.
ev 60 mg D i s t .

Prociclidina (Kemadrin) vo 2,5 mg TVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof.

Trihexifenidilo (Artane) vo 1 mg TVD Dist, Acin, Park, Rabb, Prof. 

Agonistas dopaminérgicos

Amantadina (Symmetrel) vo 100 mg DVD Acin, Park, Rabb, Prof.
Bromocriptina (Parlodel) vo 1,25 mg DVD SNM. 

B e t a - b l o q u e a n t e s

Propanolol (Inderal) vo 20 mg TVD Acat. 

Relajantes musculares

Dantrolene (Dantrium) vo 4 mg/kg/día en SNM; no debe utilizarse en 
4 dosis divididas pacientes con alteración hepática.
ev 1 mg/kg máximo 10mg/kg. 

Fármacos antidopaminérgicos

Reserpina (Serpasil) vo 1 mg D T .

N o t a: Todas las dosis son dosis iniciales. Deben ser modificadas según la respuesta o los efectos secundarios, a no ser que se indique lo
contrario. Dist = reacción distónica; Acin = Acinesia; Park = Síndrome parkinsoniano; Acat = Acatisia; Rabb = Síndrome de Rabbit; Prof =
Tratamiento profiláctico; SNM = Síndrome neuroléptico maligno; DT = Discinesia tardía; vo = vía oral; im = intramuscular; ev = 
endovenosa; TVD = tres veces al día; CVD = cuatro veces al día; DVC = dos veces al día.
un tratamiento dirigido a mejorar los síntomas ne-
gativos. 

Síndrome de rabbit. Consiste en movimientos ági-
les y rápidos de los labios que imitan los movi-
mientos de masticación de un conejo. Este efecto
secundario ocurre tardíamente en el curso del tra-
tamiento con neurolépticos y puede confundirse
con la diskinesia tardía de la boca y lengua, con la
que puede coexistir (Baldessarini, 1988; Deshmukh
y col., 1990). Se ha hallado en un 4% de los pa-
cientes tratados con neurolépticos (sin anticoli-
nérgicos concomitantes) (Yassa y Lal, 1986). Afor-
tunadamente, el síndrome de rabbit se trata
eficazmente con fármacos anticolinérgicos. 

Tratamiento profiláctico de las reacciones distónicas
agudas, síndrome parkinsoniano, acatisia, acinesia y
síndrome de rabbit. Estos síntomas extrapirami-
dales pueden tratarse profilácticamente con medi-
cación anticolinérgica. El trihexifenidilo, en dosis
de 2 mg DVD, puede iniciarse al mismo tiempo
que el antipsicótico haloperidol en el tratamiento
de un paciente con esquizofrenia. A pesar de que
el tratamiento profiláctico expondrá a algunos pa-
cientes a efectos secundarios (descritos con deta-
lle posteriormente), el desarrollo de reacciones ex-
trapiramidales puede reducir el cumplimiento del
tratamiento. Algunos pacientes, como por ejemplo
los varones jóvenes tratados con antipsicóticos de
alta potencia, son sujetos de alto riesgo para la apa-
rición de efectos secundarios extrapiramidales. Los
estudios han mostrado que el tratamiento profi-
láctico es efectivo en la prevención de parkinso-
nismo, distonía o acatisia (Keepers y col., 1983;
Winslow y col., 1986). El tratamiento profiláctico
es indicado para pacientes con alto riesgo de desa-
rrollar reacciones extrapiramidales (p.e., en el uso
prolongado de neurolépticos de alta potencia en pa-
cientes menores de 40 años), o en pacientes en los
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cuales la aparición de estos efectos probablemen-
te disminuya el cumplimiento (p.e., el paciente pa-
ranoide). En pacientes con contraindicaciones para
los anticolinérgicos, el tratamiento con fármacos
antipsicóticos requerirá un análisis exhaustivo de
riesgo-beneficio antes de iniciar la medicación.
Para dichos pacientes, la amantadina podría con-
siderarse si apareciesen efectos extrapiramidales
secundarios. 

Diskinesia tardía. Características diagnósticas.
La diskinesia tardía (DT) es un trastorno caracte-
rizado por movimientos involuntarios de la cara,
tronco o extremidades. Normalmente el síndrome
está asociado a la prolongada exposición a agentes
bloqueantes de receptores dopaminérgicos, con
mayor frecuencia fármacos antipsicóticos. En todo
caso, el uso de fármacos como el antidepresivo
amoxapina, los agentes antieméticos metoclopra-
mida y proclorperazina, y otros fármacos con pro-
piedades bloqueadoras de receptores dopaminérgi-
cos darán como resultado una diskinesia tardía. A
pesar de que ciertos agentes antipsicóticos como
la tioridazina y la molindona tendrían que poseer,
teóricamente, menos capacidad de producir DT, la
experiencia clínica no mantiene estas diferencias.
Sin embargo, las nuevas drogas antipsicóticas atí-
picas, como la sulpirida y especialmente la cloza-
pina (que ha sido controlada con mayor rigurosi-
dad en este sentido) parecen tener un riesgo
prácticamente nulo de inducir DT. 

Los informes referentes a la prevalencia e inci-
dencia de la DT han variado ampliamente depen-
diendo de la población estudiada. Sin embargo, los
trabajos de la APA en cuanto a la DT (A m e r i c a n

Psychiatric Association, 1992) estiman que entre
los pacientes que reciben un tratamiento crónico
neuroléptico, del 15 al 20% evidenciarán esta con-
dición. El grado de incidencia parece correlacio-
narse con el tiempo de exposición al agente cau-
sante. Kane y Smith (1982) hallaron un 12% de
incidencia después de 4 años de tratamiento, y las
investigaciones de la APA estiman una incidencia
del 5% por año de exposición para adultos jóvenes,
y un 30% después de un año de tratamiento para
pacientes mayores. 

Las características diagnósticas de la DT están
enumeradas en la Tabla 27-5. Han sido adaptadas
a partir de las escalas específicas desarrolladas para
la documentación de la DT: Abnormal Involun -

tary Movement Scale (AIMS). Aunque es una es-
cala principalmente para uso en investigación, el
psiquiatra debe estar familiarizado con su conte-
nido para ser capaz de realizar un examen exhaus-
tivo en presencia del trastorno. En la Tabla 27-6 se
describe un procedimiento para examinar al pa-
ciente con DT. 
TABLA 27-5. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA
DISKINESIA TARDÍA

En la diskinesia tardía pueden observarse los siguientes
movimientos anormales: 

Movimientos faciales y orales

a . Músculos de la expresión facial: movimientos
involuntarios de la frente, cejas, área periorbital,
mejillas; sonrisas, náuseas, parpadeo y fruncimiento
del ceño involuntarios.

b . Labios y área peribucal: buches, pucheros,
chasquidos involuntarios.

c . M a n d í b u l a: movimientos involuntarios de
mordedura, masticación y cierre de la boca, abertura
bucal, movimientos laterales.

d . L e n g u a: protusión involuntaria, temblor,
movimientos coreatetósicos (enrollamiento,
movimientos serpeantes sin desplazamiento de la
boca). 

Movimientos de las extremidades

a . Movimientos involuntarios de los antebrazos,
muñecas, manos y dedos: movimientos coreicos
(p.e., rápidos, sin objeto, irregulares, espontáneos),
atetósicos (p.e., lentos, irregulares, complejos y
serpenteantes). Temblor (p.e., repetitivo, regular y
r í t m i c o ) .

b . Movimientos involuntarios de la parte inferior de
las piernas, rodillas, tobillos y dedos del pie:
movimientos laterales de la rodilla, golpes con los
pies, retorcerlos, invertirlos y evertirlos. 

Movimientos del tronco

Movimientos involuntarios del cuello, hombros y
c a d e r a s: balanceo, torsión, contorsión, giros pélvicos.

F u e n t e: Adaptado de Abnormal Involuntary Movement Scales
(AIMS) del National Institute of Mental Health.

El tratamiento de un paciente con medicación
antipsicótica requiere una valoración de los movi-
mientos anormales antes de empezar el trata-
miento, y posteriormente debe reevaluarse cada 6
meses. En la mayor parte de estadios benignos o
leves, el paciente no observa el trastorno. A medi-
da que los movimientos son más graves, el pa-
ciente puede llegar a estar muy incapacitado, con
dificultades para comer y estar en calma. A pesar
de que la forma más común de trastorno tardío es
la diskinesia, también se han observados otros
tipos. Entre ellos se incluyen la acatisia tardía, la
distonía tardía y los tics tardíos (Fahn, 1985). La
distonía tardía se caracteriza por contracciones
musculares frecuentes de los músculos del cuello
y de los hombros, como se ve en la tortícolis, que
aparecen tras el tratamiento con agentes antipsi-
cóticos. El paciente con acatisia tardía puede ex-
perimentar una sensación continua de inquietud. 

Mecanismo de desarrollo. La hipótesis más
común para explicar el mecanismo de producción de 
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TABLA 27-6. PROCEDIMIENTO DE EXAMEN PARA 
LA DISKINESIA TARDÍA

Antes o después de completar el examen, el paciente
debe ser observado en reposo (p.e., en la sala de
espera). La silla utilizada para dicho examen debe ser
firme, pesada y sin apoyabrazos. 

Procedimiento de examen

1 . Preguntar al paciente si tiene algo en la boca
(chicle, caramelo, etc.); si lo hay, pedirle que lo
r e t i r e .

2 . Preguntar al paciente sobre las condiciones
h a b i t u a l e s de su dentadura. Preguntar si la lleva
postiza La dentadura natural o postiza le molesta
a c t u a l m e n t e?

3 . Preguntarle si nota algún movimiento en la boca,
cara, manos o pies. Si los nota, pedir la descripción
y valorar en qué medida le molestan h a b i t u a l m e n t e
o interfieren con sus actividades.

4 . Sentar al paciente con las manos en las rodillas, las
piernas levemente separadas y los pies planos en el
suelo. (Observar todo el cuerpo para ver los
movimientos en esta posición).

5 . Pedir al paciente que se siente con las manos
colgando. Si es varón, entre las piernas; si es mujer
y lleva vestido, colgando sobre las rodillas.
(Observar las manos y otras áreas corporales).

6 . Pedir al paciente que abra la boca. (Observar la
lengua en reposo dentro de la boca). Hacerlo 2
v e c e s .

7 . Pedir al paciente que saque la lengua. (Observar
anomalías en sus movimientos). Realizarlo 2 veces.

8 . Pedir al paciente que golpee su pulgar, con cada
dedo, lo más rápidamente posible durante 10 o 15
segundos; primero con la mano derecha, después
con la izquierda. (Observar los movimientos
faciales y de las piernas).

9 . Flexionar y estirar los dos brazos del paciente.
(Separadamente cada uno). (Atención a cualquier
r i g i d e z ) .

1 0 . Poner al paciente de pie. (Observar de perfil.
Observar todo el cuerpo otra vez, incluidas las
c a d e r a s ) .

1 1 . Pedir al paciente que extienda los brazos rectos
hacia delante con las palmas hacia el suelo.
(Observar el tronco, piernas y boca).

1 2 . Hacer andar al paciente unos pocos pasos, volverse
y caminar de vuelta a la silla. (Observar las manos
y la postura). Realizarlo 2 veces.

F u e n t e: Adaptado del Abnormal Involuntary Movement Scales
(AIMS) del National Institute of Mental Health. 

la DT es la del desarrollo de una hipersensibilidad
del receptor dopaminérgico postsináptico tras el
uso de fármacos bloqueadores de dicho receptor.
Han sido propuestas otras hipótesis. La hiperacti-
vidad noradrenérgica podría ser un factor necesa-
rio para el desarrollo de la DT (Jeste y col., 1982) y
el tratamiento neuroléptico puede producir radi-
cales libres que dañarían las terminales de los sis-
temas catecolaminérgicos (Cadet y col., 1986) o del
sistema implicado con el ácido gamma-aminobu-
tírico (GABA) (Fibinger y Lloyd, 1986) o que puede
promover deterioro cerebral global (Waddington,
1986). 

Factores de riesgo. El factor de riesgo más sig-
nificativo y documentado para que parezca una DT
es el incremento de la edad del sujeto (Branchey y
Branchey, 1984; Jeste y Wyatt, 1985; Kane y Smith,
1982). Se ha detectado que en mujeres hay un
mayor riesgo de DT grave, aunque la evidencia su-
giere que esto se restringe a la población geriátrica
(Kennedy y col., 1971; Seide y Muller, 1967). Otros
factores de riesgo incluirían la dosis de medicación,
el tiempo total en tratamiento, tempranas mani-
festaciones de SEP en el curso del tratamiento, los
antecedentes de «vacaciones terapéuticas» (un gran
número de periodos sin fármaco se asocia con un
aumento del riesgo), el tiempo total desde la pri-
mera exposición al fármaco (incluyendo los perio-
dos libres), la presencia de lesión cerebral y el diag-
nóstico (especialmente la presencia de un trastorno
afectivo). 

Consentimiento informado. El tema del con-
sentimiento formal con respecto a la medicación
antipsicótica y del riesgo de DT ha sido amplia-
mente revisado (Munetz y Roth, 1985; Roth, 1983).
Generalmente es difícil, si no imposible, obtener-
lo de un paciente psicótico agudo. Un consejo ge-
neral sería el informar e instruir a la familia sobre
los riesgos de DT antes de iniciar el tratamiento y
educar al paciente gradualmente lo antes posible
cuando remita la agitación y la psicosis. En mu-
chas circunstancias, puede ser imposible obtener
el consentimiento real de un paciente agudo hasta
pasadas algunas semanas. El psiquiatra debe cono-
cer que en algunos estados de los EUA las leyes
obligan a obtener el «consentimiento formal» d e l
paciente antes del inicio del tratamiento (p.e., Ca-
lifornia, New Jersey). Todas las discusiones con el
paciente y la familia deben aparecer recogidas en
la historia clínica del enfermo. Se ha demostrado
que el consentimiento formal obtenido exclusiva-
mente en forma escrita es menos efectivo en la co-
municación de la información al paciente que la
comunicación verbal combinada con la informa-
ción escrita (Munetz y Roth, 1985). El psiquiatra
decidirá el momento y el tiempo adecuado para ob-
tener el consentimiento formal, en función del es-
tado confusional y capacidad cognitiva del pacien-
te. En el capítulo 38 se comentará esta área con
mayor profundidad. 

Manejo y tratamiento. La prevención es el as-
pecto más importante del manejo de la DT. Han de
realizarse evaluaciones periódicas para determinar
si el paciente debe o no seguir en tratamiento an-
tipsicótico. Además, cada varios meses debe pro-
barse la disminución de la dosis de neuroléptico.
Incluso si el paciente aún está sintomático, se re-
querirá una reevaluación para conseguir m a n t e n e r
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la dosis mínima posible de fármaco que sea efecti-
va en el tratamiento de su sintomatología psicótica. 

Debido a que los neurolépticos siguen siendo el
mejor tratamiento para muchos pacientes con es-
quizofrenia, el problema surge normalmente cuan-
do el paciente desarrolla la DT requiriendo aún el
tratamiento neuroléptico. Si la retirada del trata-
miento antipsicótico es clínicamente posible, la
mejora de la DT puede ser gradual. Al principio de
la retirada de los neurolépticos aparece un empeo-
ramiento de los movimientos involuntarios. Estos
movimientos también pueden enmascararse tem-
poralmente con el incremento de la dosis de neu-
rolépticos, pero a la larga suelen volver a aparecer
y en general en una forma más grave. En otras si-
tuaciones clínicas la DT puede no observarse hasta
transcurridos meses tras la retirada de los neuro-
lépticos de larga duración. Sin embargo, se ha in-
formado de una reducción del 50% de los movi-
mientos diskinéticos en la mayoría de los pacientes
a los 18 meses de la retirada de los agentes antip-
sicóticos (Glazer y col., 1984). 

Cuando los fármacos neurolépticos son retira-
dos (especialmente si es de forma brusca) en pa-
cientes tratados durante un año o más, puede apa-
recer una psicosis por hipersensibilidad ante la
abstinencia (Chouinard y col., 1978). Esto puede
ser debido a la acción anticolinérgica de los antip-
sicóticos, más que a la actividad bloqueadora do-
paminérgica (Luchins y col., 1980). Si no es trata-
da, la sintomatología suele desaparecer en unas
semanas. Sin embargo, frecuentemente, el clínico
ve esta condición como la reaparición de la psico-
sis subyacente y la trata con medicación antipsi-
cótica adicional. A diferencia de una recaída psi-
cótica que ocurre semanas o meses después de la
retirada farmacológica, la psicosis de abstinencia
aparece y se resuelve en unos días. La restauración
de la medicación a los pacientes con psicosis de hi-
persensibilidad representa la prolongación innece-
saria del uso de agentes antipsicóticos y un incre-
mento del riesgo de DT. 

Para los pacientes que desarrollan la DT a los
que aún no se les pueden retirar los neurolépticos,
el tratamiento más prometedor es la clozapina. En
una amplia prueba, Lieberman y col. (1991) halla-
ron al menos un 50% de mejoría en la DT aproxi-
madamente en el 43% de los pacientes cambiados
de algún otro neuroléptico a la clozapina. La DT
aguda, y especialmente la diskinesia tardía, pare-
ce responder mejor. En cuanto al riesgo de agranu-
locitosis con el tratamiento de clozapina (ver a con-
tinuación), la estrategia tiene que ser investigada
más profundamente. 

Se ha demostrado que los fármacos anticolinér-
gicos, normalmente utilizados para el control de
los efectos secundarios extrapiramidales en pa-
cientes con neurolépticos, han empeorado algunas
formas de DT. Reunanen y col. (1982) y Yassa (1985)
informaron que la diskinesia tardía mejoró en 9 de
15 pacientes cuyas medicaciones anticolinérgicas
habían sido interrumpidas. Paradógicamente, se ha
demostrado que altas dosis de anticolinérgicos tie-
nen un efecto importante en el tratamiento de la
distonía tardía (Burke y col., 1982; Fahn, 1985). 

Se han propuesto varios tratamientos farmaco-
lógicos para la DT. Una aproximación prometedora
utiliza los agentes deplectores de catecolaminas
como la reserpina (Duvoisin, 1972; Fahn, 1985; Sato
y col., 1971), tetrabenzina y oxipertina (Kazamat-
suri, 1980; Soni y col., 1984). La oxipertina es pre-
dominantemente un deplector de noradrenalina,
mientras que la reserpina y la tetrabenzina también
potencian la eliminación de los depósitos de dopa-
mina. (Los efectos de la reserpina como deplector de
la dopamina fueron descubiertos en los años 50
cuando se investigaba en la era preneuroléptica
como un fármaco potencialmente antipsicótico).
Entre estos tres, la tetrabenzina ha sido la más pro-
bada y ha demostrado ser una gran promesa (Fahn,
1985; Lang y Marsden, 1982). Debido a que la te-
trabenazina tiene una actividad agonista dopami-
nérgica suave, habitualmente no produce los efectos
secundarios extrapiramidales que están asociados
con la reserpina. Además, en comparación con la re-
serpina, la tetrabenazina tiene menos efectos se-
cundarios periféricos, como la hipotensión postural.
La capacidad para reducir la transmisión dopami-
nérgica hace que la reserpina (en dosis de 1 a 6
mg/día) y la tetrabenazina (de 50 a 200 mg/ día) sean
alternativas potencialmente útiles a los neurolépti-
cos para el tratamiento de pacientes con psicosis cró-
nicas y DT graves. De cualquier modo, todas las dro-
gas depresoras de catecolaminas tienen la posibilidad
de causar o empeorar la depresión, por lo cual no
serán indicadas en pacientes con depresión o con sín-
tomas negativos graves. 

Otros agentes farmacológicos que pueden ser
utilizados para el tratamiento de la DT incluyen
los antagonistas noradrenérgicos como el propra-
nolol y la clonidina; drogas GABAérgicas como las
benzodiacepinas, baclofén, valproato de sodio y
gamma-vinilo GABA; bajas dosis de agonistas do-
paminérgicos como la bromocriptina, levodopa y
amantadina; y los bloqueadores de canales de cal-
cio como el verapamil y diltiazem. El alfatocofe-
rol (vitamina E) también ha demostrado ser útil (El-
kashef y col., 1990; Lohr y col., 1987) en el
tratamiento de la DT, especialmente en los casos
de diskinesia bucolingual. La vitamina E es un an-
tioxidante relativamente no tóxico, que puede pro-
teger a las neuronas de los efectos de los radicales
libres que han sido implicados en la etiología de la
DT. Las dosis típicas de vitamina E son de 400 mg
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tres veces al día. Además del tratamiento de la DT,
ha sido recomendada la profilaxis con vitamina E
para pacientes que toman neurolépticos por pri-
mera vez. 

Síndrome neuroléptico maligno. En casos muy es-
porádicos, un paciente en tratamiento antipsicóti-
co puede desarrollar un trastorno potencialmente
fatal conocido como síndrome neuroléptico ma -

l i g n o (SNM). Aunque es más frecuente su apari-
ción por el uso de neurolépticos de alta potencia,
puede aparecer tras la administración de cualquier
antipsicótico. El paciente con SNM desarrolla una
rigidez grave y frecuentemente manifiesta cambios
de estado mental, incluyendo delirios, fuerte an-
siedad, hipofonía o mutismo, y ocasionalmente ca-
tatonia. El paciente con SNM presenta fiebre, leu-
cocitosis, taquicardia, fluctuaciones anómalas de
presión arterial, taquipnea y diaforesis (Levenson,
1985). Los niveles de creatinfosfoquinasa (CPK) se
elevan debido a la rotura muscular (se ha evalua-
do un paciente con valores de CPK de 75.000) y ello
puede derivarse en una mioglobinuria (se detecta
en urinálisis como positivo para sangre, pero no se
observan hematíes) y en fallo renal agudo. Pope y
col. (1986) han propuesto unos criterios operacio-
nales específicos para el síndrome neuroléptico
maligno, las características principales de los cua-
les están descritas en la Tabla 27-7. 

En un amplio estudio prospectivo, Rosebush y
Stewart (1989) descubrieron que el SNM estaba
asociado con el inicio o incremento de medicación
antipsicótica y, en cada caso, ocurrió al mes del in-
t e r n amiento en una unidad psiquiátrica. Los epi-
sodios ocurridos en pacientes con dosis estables de
neurolépticos estaban siempre asociados a una des-
hidratación previa. El uso de litio aumenta el ries-
go apreciablemente, así como la presencia de alte-
raciones del estado de ánimo. Altas dosis, un
incremento rápido de las dosis e inyecciones intra-
musculares de neurolépticos están todos asociados
con el desarrollo del SNM (Keck y col., 1989b). Le-
vinson y Simpson (1986) han sugerido el término
d e «síntomas extrapiramidales (SEP) con fiebre»
para el SNM y que el énfasis sea puesto en los SEP
y en las causas tratables de la fiebre. Los pasos prin-
cipales en el tratamiento tras el diagnóstico del sín-
drome consisten en la discontinuación de toda la
medicación, evaluación médica exhaustiva, fluidos
intravenosos, agentes antipiréticos y sábanas frías.
Se han sugerido diversos tratamientos para contro-
lar el SNM. Entre ellos se incluyen la amantadina,
la terapia electroconvulsiva, las benzodiacepinas y
los fármacos anticolinérgicos (Levenson, 1985). Los
agentes de mayor eficacia parecen ser el dantrole-
ne sódico y la bromocriptina, pero su eficacia en
el tratamiento paliativo no ha sido probada (Guze 
TABLA 27-7. CARACTERÍSTICAS DEL SÍNDROME
EUROLÉPTICO MALIGNO

1 . H i p e r t e r m i a: temperatura oral superior a 37,5 °C en
ausencia de otra etiología conocida.

2 . Efectos extrapiramidales severos, caracterizados por
lo siguiente: rigidez muscular «en tubo de plomo» ,
signo de la rueda dentada intenso, sialorrea, crisis
oculógiras, retrocolis, opistótonos, trismus, disfagia,
movimientos coreiformes, movimientos diskinéticos,
marcha festinante y postura en flexo-extensión.

3 . Disfunción autonómica caracterizada por lo
s i g u i e n t e: hipertensión (aumento de la presión
diastólica como mínimo 20 mm por encima de la
línea basal), taquicardia (como mínimo 30
latidos/minuto por encima de la línea basal),
taquipnea (como mínimo 25 respiraciones/minuto),
diaforesis severa e incontinencia.

4 . Signos característicos: disminución del nivel de
conciencia evidenciado por delirio, mutismo, estupor
o coma; leucocitosis (más de 15.000 leuco./mm3); y
nivel de creatinina kinasa sérica mayor de 300 U/ml.

F u e n t e: Adaptado de Pope y col. 1986.

y Baxter, 1985; Levenson, 1985). Como estos dos
agentes pueden tratar síntomas diferentes del SNM
y actuar mediante mecanismos separados, también
pueden ser útiles en combinación. 

Desafortunadamente, aún no se han llevado a
cabo estudios clínicos prospectivos controlados
sobre los tratamientos somáticos del SNM. Re-
cientemente, Rosebush y col. (1991) hallaron, en
un estudio retrospectivo controlado, en el que se
comparaba un tratamiento de apoyo sólo con un
tratamiento de apoyo más dantrolene y/o bromo-
criptina, que los dos agentes pueden prolongar la
recuperación. Actualmente, la aproximación más
racional es comenzar con un tratamiento de so-
porte e iniciar los ensayos con dantrolene o bro-
mocriptina solamente si el tratamiento de sopor-
te resulta inadecuado. 

La bromocriptina es un agonista dopaminérgi-
co central que ha demostrado ser útil en algunos
casos de SNM (Guze y Baxter, 1985). La rigidez
puede responder rápidamente, aunque la tempera-
tura, la inestabilidad de la presión arterial y el nivel
de CPK sólo se normalizan con el paso de unos
días. La administración debe iniciarse a dosis de
1,25-2,5 mg/dos veces al día y puede incrementar-
se hasta alcanzar 10 mg/tres veces al día (Guze y
Baxter, 1985). 

El dantrolene sódico también es utilizado en el
tratamiento de la hipertermia maligna, una reac-
ción rara a los fármacos anestésicos. El dantrole-
ne, un relajante muscular de acción directa, puede
reducir la termogénesis del SNM debida a la con-
tracción tónica de la musculatura esquelética
(Guze y Baxter 1985). La administración recomen-
dada por el fabricante de dantrolene en la hiper-
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termia maligna aguda es de 1 mg/kg en rápida em-
bolada endovenosa. El fármaco debe mantenerse
hasta que reviertan los síntomas o hasta una dosis
máxima de 10 mg/kg. La dosis oral tras la crisis de
hipertermia es de 4 a 8 mg/kg/día dividida en cua-
tro tomas. Esta pauta se mantendrá hasta que la
sintomatología desaparezca. El clínico debe tener
en cuenta la potencial toxicidad hepática del dan-
trolene, por lo que no debe administrarse a pa-
cientes con patología hepática previa. Para los pa-
cientes que se han recuperado de un SNM pero aún
requieren tratamiento con medicación antipsicó-
tica, la continuación de la medicación con neuro-
lépticos generalmente da buenos resultados, aun-
que deberán usarse neurolépticos de baja potencia
a bajas dosis. 

Efectos secundarios anticolinérgicos. En un pa-
ciente en tratamiento con fármacos antipsicóticos,
los efectos secundarios anticolinérgicos pueden ser
debidos tanto al agente neuroléptico como a los an-
ticolinérgicos administrados para mejorar los efec-
tos secundarios extrapiramidales, o al efecto aditi-
vo de los dos. En líneas generales, la potencia
anticolinérgica de los antipsicóticos es menor que
la de los fármacos anticolinérgicos. Sin embargo, al-
gunos antipsicóticos (especialmente la clorproma-
zina y la tioridazina) a dosis altas, pueden ocasio-
nar marcados efectos secundarios anticolinérgicos. 

Estos efectos anticolinérgicos se clasifican en
periféricos y centrales. Entre los periféricos, los
más comunes son la sequedad de boca, la dismi-
nución de la sudoración y de las secreciones bron-
quiales, la visión borrosa (por inhibición de la aco-
modación), las dificultades miccionales y la
constipación. Estos efectos secundarios, junto con
las contraindicaciones médicas importantes, están
resumidos en la Tabla 27-8. 

Antes de iniciar un tratamiento con fármacos de
propiedades anticolinérgicas, deben ser considera-
dos varios aspectos de la historia y examen físico
del paciente. La presencia de un glaucoma de án-
gulo cerrado es una contraindicación absoluta para
el tratamiento hasta que el glaucoma sea tratado
correctamente. Una historia clínica de crisis de vi-
sión borrosa, dolor ocular o facial, o de halos alre-
dedor de puntos luminosos puede sugerir la pre-
sencia de glaucoma (Hoffman y Bresler 1982). El
clínico puede evaluar esta situación iluminando
con una linterna la cámara anterior del ojo. Si el iris
no se ilumina completamente, debe sospecharse un
glaucoma de ángulo cerrado. Los antecedentes o la
presencia de hipertrofia prostática son una con-
traindicación relativa para el uso de agentes anti-
colinérgicos. Esta causa incrementa la posibilidad
de retención urinaria. El betanecol, un fármaco 
colinérgico que no atraviesa la barrera hematoenc e -
TABLA 27-8. EFECTOS SECUNDARIOS ANTICOLINÉRGICOS
PERIFÉRICOS DE LOS AGENTES
A N T I P S I C Ó T I C O S

Efectos periféricos Complicaciones médicas 
p o t e n c i a l e s

F u e n t e: Adaptado de McEvoy, 1983.

fálica, es el fármaco de elección para tratar esta re-
acción a dosis entre 25 y 50 mg tres veces al día.
Este tratamiento puede ser necesario durante todo
el tiempo que se prolongue la terapia antipsicótica. 

Los efectos secundarios centrales de los fárma-
cos anticolinérgicos incluyen trastornos de la con-
centración, atención y memoria. Algunos pacien-
tes notan estos problemas a dosis relativamente
bajas. El psiquiatra debe intentar diferenciar estos
síntomas de los causados por la psicosis del pa-
ciente. En casos de toxicidad, puede aparecer un de-
lirium por anticolinérgicos, que presente piel ca-
liente y seca, membranas mucosas secas, pupilas
dilatadas, ausencia de ruidos abdominales y taqui-
cardia. El delirium anticolinérgico constituye una
urgencia médica y requiere terapia de apoyo com-
pleta. Puede utilizarse la fisostigmina, un anticoli-
nesterásico reversible central y periférico, como
agente diagnóstico ante la sospecha de toxicidad an-
ticolinérgica. Este agente se administra a dosis
entre 1,0 y 2,0 mg intramuscular, o intravenoso de
forma lenta, a no más de 1 mg por minuto. Sin em-
bargo, la fisostigmina no puede usarse para mante-
ner la remisión de la toxicidad, ya que puede de-
sencadenar una crisis colinérgica. Las crisis
colinérgicas se caracterizan por náuseas, vómitos,
bradicardia y convulsiones. Pueden tratarse con la
administración de fármacos anticolinérgicos po-
tentes como la atropina. 

Disminución de 
la salivación

Disminución de 
las secreciones
b r o n q u i a l e s

Disminución del sudor

Incremento del tamaño
de la pupila

Inhibición de 
la acomodación

Aumento de la
frecuencia cardíaca

Dificultad miccional

Disminución de
la motilidad

g a s t r o i n t e s t i n a l

Caries dentales; ulceraciones en
las encías y mucosa bucal.

Tapones de moco en las vías
aéreas menores en pacientes
con asma o bronquitis.

H i p e r t e r m i a .

Fotofobia; precipitación de un
glaucoma agudo de ángulo
c e r r a d o .

Visión borrosa, especialmente
en la lectura de caracteres
de pequeño tamaño.

Angina de pecho; infarto de
m i o c a r d i o .

Distensión vesical; retención
u r i n a r i a .

Constipación. 
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Efectos secundarios adrenérgicos. Los neurolépti-
cos también pueden bloquear los receptores alfa-
adrenérgicos dando lugar a la aparición de hipo-
tensión ortostática y mareos. La mesoridazina, la
clorpromazina y la tioridazina son los bloqueado-
res alfa-1 más potentes entre los agentes antipsi-
cóticos (Richelson, 1984). La administración de
adrenalina, que estimula tanto a los receptores alfa
como beta-adrenérgicos, conducirá a la caída para-
dójica de la tensión arterial. Esta caída de la tensión
se explica por la estimulación de los beta-recepto-
res en presencia de un bloqueo alfa-adrenérgico. En
el paciente asmático que requiera tratamiento con
antipsicóticos, así como tratamientos esporádicos
con drogas alfa-adrenérgicas, es necesario prestar
atención especial al peligro inherente al uso de
adrenalina en ataques agudos de asma. En estos
casos es esencial tener canales de comunicación
con el paciente, familia, internista y médico. 

Efectos secundarios endocrinos y sexuales. En tra-
tamientos con neurolépticos se dan cambios en la
función hormonal. Algunos de estos efectos se-
cundarios están relacionados con el efecto de blo-
queo dopaminérgico de los antipsicóticos, que au-
mentan los niveles de prolactina, y que a su vez
pueden dar lugar a ginecomastia, tanto en varones
como en mujeres. También puede aparecer galac-
torrea, aunque es raro. Las gonadotropinas pitui-
tarias (la hormona folículo estimulante y la lutei-
nizante) y la testosterona disminuyen por la
administración de neurolépticos (Siris y col., 1980).
Correa y col. (1987) han propuesto que aparte de la
ginecomastia y de la galactorrea, los neurolépticos
provocan otros efectos neuroendocrinos mediados
por la hiperprolactinemia, tales como amenorrea,
aumento de peso, flaccidez de mamas y descenso
de la líbido. La amantadina puede ser un trata-
miento efectivo en estos casos. 

Muchos pacientes aumentan de peso durante el
tratamiento neuroléptico. Según se ha constata-
do, es raro el aumento de peso con la molindona,
por lo cual este fármaco diferiría de otros fárma-
cos antipsicóticos (Gardos y Cole, 1977). La mo-
lindona debe considerarse en pacientes que no
pueden tolerar un aumento de peso y en aquellos
en que el aumento de peso comprometa el cum-
plimiento. 

La terapia neuroléptica puede causar también
trastornos sexuales. La combinación de los efectos
anticolinérgicos, el bloqueo alfa-adrenérgico y los
efectos hormonales pueden dar lugar a diferentes
tipos de trastornos sexuales. En varones, se han de-
tectado incapacidad en lograr o mantener la erec-
ción, disminución de la capacidad de alcanzar el
orgasmo y cambios en la calidad de la satisfacción
de éste (Ghadirian y col., 1982). La tioridazina
puede causar eyaculación retrógrada dolorosa en la
que el semen se expulsa dentro de la vejiga (Sha-
der, 1964). En una revisión retrospectiva de 87 va-
rones que recibían distintas medicaciones antipsi-
cóticas, los tratados con tioridazina tenían el doble
de posibilidades de experimentar una disfunción
sexual (Kotin y col., 1986). También se han notifi-
cado casos de priapismo, que requiere consulta uro-
lógica inmediata, sobre todo con tioridazina y clor-
promazina (Mitchell y Popkin, 1982). Con el uso
de antipsicóticos las mujeres pueden experimen-
tar cambios en la calidad del orgasmo y descenso
de la capacidad de alcanzarlo. También pueden
darse irregularidades en la menstruación. 

Muchos pacientes, e incluso algunos psiquia-
tras, se muestran reacios a hablar de los efectos se-
cundarios sexuales. En el contexto de una sinto-
matología psicótica grave, algunos psiquiatras
pueden llegar a trivializar los efectos secundarios
sexuales. Sin embargo, estos efectos secundarios
sexuales son normalmente muy problemáticos
para el paciente y a menudo interfieren en el cum-
plimiento del tratamiento. Por ello es obligado que
el clínico evalúe regularmente los efectos secun-
darios sexuales. La reducción de la dosis, o el cam-
bio a otro tipo de agente antipsicótico, suele dis-
minuir los síntomas. (Para otras estrategias de
tratamiento, consultar la subsección de efectos se-
cundarios sexuales con fármacos antidepresivos,
más adelante en este capítulo). 

Efectos oculares y cutáneos. Pueden aparecer cam-
bios pigmentarios en la piel y ojos, especialmente
en tratamiento a largo plazo. Los depósitos pig-
mentarios en las lentes oculares no afectan a la vi-
sión. La retinopatía pigmentaria, que puede condu-
cir a una ceguera irreversible, ha sido asociada
específicamente al uso de tioridazina. A causa de
estos efectos es aconsejable el examen oftalmoló-
gico regular de los pacientes tratados con neuro-
lépticos. A pesar de que la mayor parte de casos de
retinopatía pigmentaria se han dado con dosis su-
periores a las máximas recomendables e trididazi-
na (o sea, 800 mg/día), hay casos en que ha apareci-
do con dosis clínicas usuales (Ball y Caroff, 1986;
Hamilton, 1985). El médico debe saber que algunas
interacciones farmacológicas aumentan los niveles
plasmáticos de tioridazina y esto a su vez aumenta
el riesgo de desarrollar este peligroso efecto secun-
dario (Silver y col., 1986). Casi todos los pacientes
en tratamiento con neurolépticos, especialmente
con fenotiazinas alifáticas (p.e., clorpromazina), de-
sarrollan una mayor sensibilidad a la luz solar, que
puede conducir a quemaduras solares graves. Espe-
cialmente en los meses de verano, los pacientes
deben evitar un exceso de exposición solar y utili-
zar agentes bloqueadores de los rayos ultravioletas,
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como las cremas solares que contienen ácido pa-
raaminobenzoico (PABA). Por nuestra experiencia,
los clínicos normalmente se olvidan de advertir a
los pacientes de este doloroso y potencialmente pe-
ligroso efecto secundario. 

Igual que con otras muchas medicaciones, pue-
den aparecer erupciones cutáneas alérgicas macu-
lopapulosas. El mejor tratamiento es la interrupción
del fármaco y terapia sintomática con antihistamí-
nicos, como la difenhidramina. Para la continua-
ción del tratamiento de la psicosis, debe adminis-
trarse un fármaco procedente de otra familia de
a n t i p s i c ó t i c o s .

Efectos en el electrocardiograma. Varios fármacos
antipsicóticos poseen efectos cardíacos que pueden
ser detectados tanto clínicamente como en el ECG.
Por ejemplo, la tioridazina se asocia con intervalos
QT prolongados y estos cambios se relacionan con
las concentraciones plasmáticas (Axelsson y As-
penstrom, 1982). El significado fisiopatológico de
este cambio no está claro (Alvarez-Mena y Frank,
1973). No obstante, existen informes de aparición
de arritmias y de muerte súbita en pacientes en tra-
tamiento con antipsicóticos. La experiencia clínica
de los autores indica que los riesgos cardiovascula-
res más significativos están asociados al uso de estos
fármacos a dosis altas o tóxicas. Por ejemplo, el uso
de 50 mg de clorpromazina intramuscular para el
tratamiento de un cuadro psicótico agudo en un pa-
ciente sin historia de tratamiento previo, puede cau-
sar una depresión central del sistema respiratorio
que conduzca a la parada cardíaca. Por eso reco-
mendamos iniciar el tratamiento con dosis bajas y
frecuentes de fármacos antipsicóticos (p.e., 10 mg
intramusculares cada hora) en pacientes de los que
no se posean antecedentes de tolerancia a dosis
altas, con evaluación cuidadosa de la presión arte-
rial y de otros signos vitales. La dosis puede incre-
mentarse gradualmente según la tolerancia hasta
que los síntomas psicóticos agudos estén controla-
dos. 

Efectos sobre la función hepática. A los tratamien-
tos antipsicóticos se les han asociado incrementos
del funcionalismo hepático. Muchos de estos casos
están relacionados con impurezas en la formulación
original de la clorpromazina y la incidencia ha dis-
minuido con los años. Cuando aparecen estas alte-
raciones, generalmente es indicativo de un trastor-
no obstructivo hepático, con aumento de la
bilirrubina y de las fosfatasas alcalinas. En estas cir-
cunstancias el fármaco debe retirarse inmediata-
mente y utilizarse otro agente antipsicótico.

Efectos hematológicos. A los tratamientos neu-
rolépticos se les han asociado leucopenias transi-
torias y en raros casos, agranulocitosis (Balon y Ber-
chou, 1986). Aunque la agranulocitosis se define
de forma estricta como una ausencia completa de
todos los granulocitos en sangre, también puede
referirse a la neutropenia grave, con un recuento
de neutrófilos inferior a 500/ml. Esta reacción idio-
sincrática suele aparecer en las 3 o 4 primeras se-
manas de tratamiento antipsicótico. Sin embargo,
el período de riesgo para la agranulocitosis y la neu-
tropenia continua durante los 2 o 3 meses de tra-
tamiento. El mayor riesgo de agranulocitosis está
asociado a los siguientes supuestos: edad media,
raza caucásica, mujer, y tratamiento con fármacos
antipsicóticos de baja potencia, incluyendo la clor-
promazina y clozapina (Balon y Berchou, 1986). El
riesgo de agranulocitosis es particularmente alto
en el tratamiento con clozapina. (Para comentarios
sobre este aspecto, ver la subsección de los efectos
secundarios de la clozapina). Los signos y síntomas
de esta reacción incluyen: fiebre alta, estomatitis,
faringitis grave, linfadenopatías y malestar. Esta
reacción requiere el cese inmediato de toda medi-
cación y atención y tratamiento médico urgente.
Generalmente, la agranulocitosis desaparece tras
la retirada del agente causal. Se ha de tratar con
vigor cualquier infección que se desarrolle. El tra-
tamiento posterior de la psicosis debe hacerse con
un agente de clase química diferente dentro de los
fármacos antipsicóticos (p.e., haloperidol en vez de
clorpromazina). 

Efectos sobre el umbral convulsivante. Los fárma-
cos antipsicóticos disminuyen el umbral convulsi-
vante, un fenómeno confirmado en modelos ani-
males. De todos los agentes antipsicóticos, la
molindona y la flufenazina son los que han mos-
trado con mayor consistencia poseer el menor po-
tencial para este efecto (Itil y Soldatos, 1980; Oliver
y col., 1982). Deben tomarse especiales precaucio-
nes con el uso de agentes neurolépticos en los pa-
cientes con antecedentes de convulsiones que no
estén en tratamiento anticonvulsivante y en los pa-
cientes con lesiones cerebrales asociadas a hallaz-
gos anormales en el EEG. 

Efectos sobre la regulación térmica. Los fármacos
antipsicóticos afectan directamente al hipotálamo
y suprimen la regulación de la temperatura. En
combinación con los efectos bloqueadores de los
receptores alfa-adrenérgicos y los receptores coli-
nérgicos de los antipsicóticos, este efecto se con-
vierte en particularmente serio en los climas cáli-
dos y húmedos. Pueden aparecer hipertermia grave,
rabdomiolisis e insuficiencia renal aguda, circuns-
tancias potencialmente amenazadoras que reque-
rirán una intervención médica urgente y la instau-
ración de terapia de apoyo (Mann y Roger, 1978).
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Por tanto, es obligado procurar a los pacientes en
tratamiento neuroléptico un entorno fresco y un
aporte adecuado de líquidos. También debe procu-
rarse que los pacientes no se esfuercen de forma ex-
cesiva en entornos fríos o en ambientes cálidos. Se
requiere un especial seguimiento en pacientes agi-
tados o maníacos agudos y pacientes moderados, ya
que tienen tendencia a esta peligrosa condición. 

Uso en el embarazo 

Como la mayoría de los fármacos, los agentes an-
tipsicóticos deben evitarse, en lo posible, durante
el embarazo y la lactancia materna. Parece que po-
dría existir un aumento de defectos congénitos en
niños nacidos de madres expuestas a neurolépticos
desde la 6a a la 10a semana de gestación (Edlund y
Craig, 1984). Edlund y Craig (1984) señalan que, al
existir un aumento del riesgo de muerte fetal en
madres psicóticas, el pequeño riesgo de teratogé-
nesis inducida por los neurolépticos debe ser con-
siderado cuidadosamente sopesándolo con el ries-
go de suspender el tratamiento. Estos casos han
sido revisados en detalle (Cohen y col., 1989; Nurn-
berg y Prudic 1984; Robinson y col. 1986). Además
de los riesgos del uso en el primer trimestre, los
agentes antipsicóticos han de ser prescritos con
gran precaución en el período del puerperio. Se han
detectado síntomas extrapiramidales (Hill y col.,
1966; Levy y Wisniewski, 1974; Tamer y col., 1969)
e ictericia neonatal (Scokel y Jones, 1962) en niños
después de una exposición in utero a estos fárma-
cos. También los recién nacidos pueden estar ex-
puestos a pequeñas dosis de neurolépticos por la
leche materna (Stewart y col., 1980). Por esta razón
es necesario reevaluar los riesgos potenciales y be-
neficios de un tratamiento antipsicótico cuando el
embarazo finaliza. En líneas generales, los neuro-
lépticos sólo deberían utilizarse en embarazadas
en caso de absoluta necesidad, a la dosis mínima
requerida y durante el menor tiempo posible. Es
necesario documentar el consentimiento formal de
la madre y del padre. También debe considerarse
el uso de la TEC en mujeres embarazadas con una
crisis psicótica. 

Interacciones farmacológicas 

Cuando junto a los agentes antipsicóticos se utili-
zan otros fármacos, el médico debe considerar la
posibilidad de aparición de interacciones entre
ellos. Cuando un antipsicótico se usa con un anti-
depresivo o un anticonvulsivante, los niveles
plasmáticos de estos fármacos pueden cambiar al
añadirse, aumentar o disminuir la dosis del agen-
te antipsicótico. Como se mencionó previamente,
los fármacos con efectos adversos potencialmente
graves (como la retinopatía por tioridazina) deben
evaluarse mediante determinación de los niveles
plasmáticos, al añadirse otras medicaciones. 

Los efectos de los fármacos antipsicóticos sobre
múltiples receptores del SNC deben detectarse y
observarse cuando se añaden otros fármacos. Por
ejemplo, el efecto de bloqueo alfa-adrenérgico de
los antipsicóticos puede interferir con la eficacia
de un fármaco antihipertensivo como es la guane-
tidina. Los efectos sedantes y anticolinérgicos de
los antipsicóticos pueden incrementarse con la adi-
ción de otros agentes sedantes y anticolinérgicos. 

Clozapina y el tra ta m i e n to 
de la psicosis re f ra c ta ria 

El tratamiento de la psicosis refractaria ha estado
influido durante muchos años por el hecho de que
todas las medicaciones antipsicóticas disponibles,
si se administraban adecuadamente, eran igual-
mente efectivas. Un paciente que no respondía a
una medicación antipsicótica, tampoco iba a res-
ponder a otra. La introducción del neuroléptico atí-
pico clozapina para el uso en la esquizofrenia re-
sistente al tratamiento ha cambiado esta situación.
La clozapina es atípica porque produce significati-
vamente menos efectos secundarios extrapirami-
dales, no eleva la prolactina en suero, y hasta ahora
no induce diskinesia tardía. Desafortunadamente,
la clozapina tiene entre un 1% y un 2% de riesgo
de producir una agranulocitosis potencialmente
fatal (aparentemente, el riesgo es mayor entre los
judíos asquenazis), lo cual retrasó su uso en los Es-
tados Unidos durante muchos años (Lieberman y
col., 1988). 

Un estudio amplio, multicéntrico, a doble ciego
de pacientes con esquizofrenia refractarios a los neu-
rolépticos, confirmó que la clozapina es superior a
la clorpromacina en este grupo: se demostró una me-
joría significativa en un 30% de los pacientes invo-
lucrados (Kane y col., 1988). Las mejorías fueron sig-
nificativas tanto para los síntomas positivos como
negativos. Además, la instauración de un control se-
manal de glóbulos blancos dio tiempo suficiente
para retirar todo el fármaco antes de desarrollar el
riesgo de por vida de una neutropenia. 

La clozapina ahora está disponible para su uso
en los EUA, y su fabricante, Sandoz, requiere se-
manalmente un recuento sanguíneo total (CBC) a
todo paciente con prescripción de clozapina. Basa-
do en el recuento total neutrófilos del paciente, se
han establecido medidas estrictas para interrum-
pir la administración de clozapina si la cantidad
queda por debajo de ciertos niveles (Tabla 27-9). A
pesar de estas precauciones, se han registrado siete
muertes con clozapina en los Estados Unidos, 
ocurriendo cada una entre las 5 y 10 semanas des-
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TABLA 27-9. PAUTAS PARA EL CONTROL DE PACIENTES TRATADOS CON CLOZAPINA

1 . Los pacientes han de someterse a un completo
historial médico y un examen físico antes del
comienzo del tratamiento

2 . Se han de realizar las pruebas de la tuberculosis y
las pruebas del VIH ofrecidas a cualquier paciente
con riesgo de esta enfermedad. Entre los factores de
riesgo cabe destacar la residencia prolongada en
albergues municipales, hogares comunes, casas de
recogida, etc. El tratamiento con clozapina puede
comenzar antes de los resultados de las analíticas si
el paciente padece signos físicos o síntomas de
enfermedad. Si cualquier enfermedad fuera
diagnosticada, se tendría que hacer una consulta
apropiada considerando los riesgos y beneficios de
continuar con la clozapina.

3 . Es aconsejable comenzar la terapia de clozapina con
pequeñas dosis (p.e., 25 mg) y aumentarla
gradualmente en un período de 30 días hasta un
nivel terapéutico de 500 mg o más al día.

4 . El médico ha de cumplimentar por triplicado el
Formulario del Registro Nacional de recuentos
leucocitarios (RL) (suministrado por Sandoz). El
médico guarda una copia y envía las restantes a la
farmacia del paciente.

5 . La farmacia puede suministrar medicación para un
máximo de 7 días. El suministro ha de seguir 3
criterios: 

a . Se analiza el recuento leucocitario actual del
p a c i e n t e .

b . El RL inicial es al menos de 3.500 por mm3.
c . Los siguientes RL, obtenidos semanalmente, son

como mínimo de 3.000 por mm3.

6 . La neutropenia benigna no es típica de la clozapina.
Se han de contemplar los siguientes umbrales en el
examen de los niveles de RL: 

a . El tratamiento no puede comenzar si el RL es
menor de 3.500 por mm3.

b . Si los siguientes RL están entre 3.000 y 3.500,
se efectuarán dos RL por semana.

c . Si el RL total cae por debajo de 3.000 por mm3,
la terapia ha de ser interrumpida y el paciente
vigilado cuidadosamente.

d . Si el RL total cae por debajo de 2.000 por mm3,
la terapia ha de interrumpirse y el paciente no
ha de volver a tratarse con clozapina.

e . Si semanalmente el RL cae un 30% con
respecto al anterior nivel, el RL ha de ser
repetido. Si el RL repetido continúa siendo
significativamente inferior, será necesaria una
consulta apropiada con Sandoz y/u otro experto
(p.e., psiquiatra, hematólogo o especialista en
enfermedades infecciosas).

f . Un descenso gradual y progresivo en el RL
desde el comienzo de la terapia con clozapina
ha de ser vigilado cuidadosamente y considerar
la posibilidad de consultar a un experto, como
en el punto anterior.

Nota: Estas pautas están basadas en los requerimientos del grupo Sandoz (ítems 6a, b y c) y los procedimientos del Departamento de Psiquiatría
del Centro Médico Presbiteriano de Columbia (ítems 6d y e).
pués de haber comenzado el tratamiento con clo-
zapina. El primer caso registrado fue inusual, ya
que el paciente desarrolló una pancitopenia, mien-
tras que previamente no se habían registrado anor-
malidades de los glóbulos rojos o plaquetas en pa-
cientes tratados con clozapina. A este paciente se
le había prescrito carbamacepina (que conlleva su
propio riesgo de agranulocitosis) concomitante-
mente, y se le retiró el litio (que incrementa la can-
tidad de glóbulos blancos) precisamente antes de
que sus índices de sangre disminuyesen. Estas dos
confusiones fueron las causantes del desarrollo de
la sepsia fatal (Gerson y col., 1991). Sin embargo,
las seis muertes siguientes ocurrieron en pacien-
tes a los que no se les había prescrito ningún me-
dicamento asociado con anomalías de la sangre
(Alvir y col., 1993). Cada uno sucumbió a la sep-
sia, a pesar de haber interrumpido la clozapina
según las indicaciones de Sandoz. Estos informes
indican claramente que todavía existe un índice de
mortalidad muy bajo en pacientes tratados con clo-
zapina, a pesar del control semanal de niveles de
sangre. Sin embargo, el riesgo de agranulocitosis
disminuye significativamente después de 6 meses
de tratamiento continuo (Alvir y col., 1993), y por
tanto el requerimiento semanal de un control san-
guíneo total más allá de los 6 meses puede ser
eventualmente revisado. Los pacientes considera-
dos para ser tratados con clozapina han de ser re-
conocidos en busca de enfermedades asociadas con
el sistema inmunitario, entre ellos la tuberculosis
y la infección por VIH. Actualmente, a pesar de los
riesgos, la eficacia probada de la clozapina en la es-
quizofrenia refractaria hace de este fármaco el tra-
tamiento alternativo en caso de enfermedad con
severas incapacidades psicóticas que no han res-
pondido a los medicamentos antipsicóticos «e s-
t á n d a r» .

Además de su valor para el paciente con esqui-
zofrenia refractaria crónica, la clozapina ha demos-
trado ser de utilidad en casos refractarios de tras-
tornos esquizoafectivos y trastornos psicóticos del
estado de ánimo (McElroy y col., 1991). Además, de-
bido a que la clozapina parece carente de efectos se-
cundarios parkinsonianos, su utilidad en bajas dosis
para pacientes parkinsonianos con psicosis drogo-
inducidas (p.e., agonista dopaminérgico) está sien-
do reconocida (Ostergaard y Dupont, 1988). 

A pesar de la ausencia de síntomas extrapira-
midales en pacientes tratados con clozapina, se ha
detectado el síndrome neuroléptico maligno en pa-
cientes medicados solamente con clozapina (An-
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derson y Powers, 1991; Das Gupta y Young, 1991;
Miller y col., 1991). 

El tratamiento con clozapina también está aso-
ciado con riesgos significativos de convulsiones.
El riesgo acumulado global se ha estimado en el
10% después de 3,8 años de tratamiento. Sin em-
bargo, el riesgo parece estar relacionado con la
dosis: la terapia con altas dosis (> 600 mg/día) está
asociada con un riesgo del 4,4%; las dosis medias
(de 300 a 600 mg/día) conllevan un riesgo del 2,7%;
y las dosis bajas (< 300 mg/día) tienen un 1% de
riesgo. Las crisis también pueden estar relaciona-
das con la rapidez con que se incrementa la dosi-
ficación (Devinsky y col., 1991). En base a cuatro
casos, Haller y Binder (1990) recomendaron evitar
dosis superiores a 600 mg/día a menos que el pa-
ciente no haya respondido en dosis más pequeñas.
Muchos clínicos evitan utilizar clozapina en pa-
cientes con EEG anormal. Nuestra impresión clí-
nica (no publicada) es que las anormalidades del
EEG asociadas con el uso de la clozapina son
mucho más comunes que los ataques inducidos por
la clozapina. Una vez el ataque ha ocurrido, la de-
cisión de continuar o no el tratamiento requiere
un juicio clínico, incluyendo la valoración del aná-
lisis de riesgo-beneficio. Si se decide continuar con
la clozapina, se tendrá que comenzar sólo después
de asegurar el consentimiento del paciente y la fa-
milia. El cotratamiento con anticonvulsivantes
puede estar garantizado, pero la carbamacepina

debe ser evitada debido al riesgo de pérdida de mé-

dula ósea. Existen informes sobre tratamientos con
éxito de la combinación de clozapina y fenitoina,
pero Miller (1991) advirtió que estos anticonvulsi-
vantes pueden bajar los niveles de clozapina en
suero. Aún peor, la fenitoina conlleva su propio
riesgo de pérdida de médula ósea. Por esta razón,
actualmente el fenobarbital y el valproato apare-
cen como los anticonvulsivos más seguros para pa-
cientes que están tomando clozapina. 

Otros fá rmacos antipsicóticos 

El risperidone, un nuevo derivado del benzisoxazo-
le, es otro neuroléptico atípico aprobado reciente-
mente para su uso en los Estados Unidos. Además
de su antagonismo al receptor D2, el risperidone es
un potente antagonista del receptor serotoninérgi-
co 5-HT2, un efecto que para algunos investigado-
res responde a la acción terapéutica superior de la
clozapina, en especial tratando la sintomatología
negativa de la esquizofrenia (Chouinard y col.,
1993; Meltzer, 1991). En un estudio, a doble ciego,
placebo versus control con 135 pacientes con es-
quizofrenia crónica, se halló que el risperidone, 6
mg/día, era globalmente superior a 20 mg/día de ha-
loperidol (Chouinard y col., 1993). Los síntomas ne-
gativos de la esquizofrenia también respondían al
risperidone, mientras que el haloperidol era ine-
fectivo para el tratamiento de esos síntomas. 

La reserpina, que actúa eliminando las concen-
traciones de dopamina en el cerebro (y otras cate-
colaminas), fue probada en 1950 como agente an-
tipsicótico. Eventualmente, la eficacia de la
clorpromacina demostró ser superior y sus efectos
secundarios más benignos. Sin embargo, ha habi-
do múltiples informes sugiriendo que la reserpina
tiene propiedades antipsicóticas verdaderamente
modestas (Elkes, 1960; Pearl y col., 1956). Bacher
y Lewis (1978) informaron de resultados positivos
con dosis de reserpina de entre 0,75 y 5 mg/día,
cuando fue utilizada como un auxiliar al trata-
miento neuroléptico en pacientes con esquizofre-
nia psicótica crónica. La reserpina está asociada a
síntomas extrapiramidales y puede causar más sa-
livación y congestión nasal que los neurolépticos. 

La depresión es un efecto secundario crítico de
la reserpina. Ocurre más frecuentemente en pa-
cientes con historia familiar de depresión, pero tam-
bién puede afectar a pacientes sin esta historia. En
el lado positivo, la reserpina ha demostrado ser algo
prometedora en el tratamiento de la diskinesia tar-
día y puede usarse en pacientes psicóticos crónicos
con este efecto secundario inducido por neurolép-
ticos. 

Numerosos estudios y revisiones extensas
(Cole y col., 1984; Delva y Letemednia, 1982) eva-
luaron el uso del litio en el tratamiento de pa-
cientes con esquizofrenia. La evidencia sugiere
que el litio no es efectivo utilizado solo en la far-
macoterapia de este trastorno. Sin embargo, como
auxiliar puede ser utilizado en algunos pacientes
con esquizofrenia para controlar los trastornos
afectivos cíclicos, pequeños ataques de excitación
y agresiones impulsivas. Los médicos general-
mente esperan mejores respuestas en pacientes
con trastornos esquizoafectivos, aunque esta im-
presión no ha sido confirmada por investigaciones
válidas hasta la fecha. En casos de psicosis maní-
aca el valor del litio está bastante bien estableci-
do (ver comentarios a la manía más adelante en
este capítulo). 

La carbamacepina y el valproato de sodio pue-
den tener un cierto valor como auxiliares en el tra-
tamiento con neurolépticos, aunque ninguno es
efectivo por sí solo para la esquizofrenia. En un
grupo mixto de pacientes con esquizofrenia y
manía, e historia de respuesta inadecuada a los neu-
rolépticos, Klein y col. (1984) hallaron que la car-
bamacepina era superior al placebo cuando era aña-
dida al tratamiento neuroléptico. En otros estudios,
en los que se incluyeron pacientes con esquizofre-
nia y sin EEG anormales, los pacientes agresivos,
en particular, respondieron bien a la inclusión de
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carbamacepina en su tratamiento neur o l é p t i c o
(Hakola y Loulumaa, 1984; Luchins, 1984; Neppe,
1982). La evidencia de la eficacia del valproato de
sodio en el tratamiento de pacientes con esquizo-
frenia es más bien escasa, pero el estudio de Lin-
noila y col. (1976) sugiere un posible efecto de este
fármaco como auxiliar. La carbamacepina y el val-
proato de sodio han tenido más apoyo en el trata-
miento de la psicosis maníaca, por sí solos y en
combinación con litio (ver comentarios a la manía
más adelante en este capítulo). 

Unos cuantos estudios han sugerido que la ben-
zodiacepina, especialmente en altas dosis, puede
ser de utilidad en el tratamiento de pacientes con
esquizofrenia. En un estudio de pacientes con es-
quizofrenia paranoide aguda, Nestoros (1982) des-
cubrió un fuerte efecto, superior al placebo, cuan-
do el diacepam, en dosis de entre 70 y 400 mg/día,
era añadido 30 mg/día de haloperidol. Investiga-
ciones más recientes se han centrado en las dos
benzodiacepinas de alta potencia, alprazolam y clo-
nacepam, las cuales se han mostrado efectivas
como auxiliares para algunos pacientes en la tera-
pia neuroléptica (ver revisión de Bodkin, 1990). El
alprazolam puede tener una función especial en el
tratamiento de los síntomas negativos en pacien-
tes con esquizofrenia crónica (Csernansky y col.,
1988; Douyon y col., 1989). 

El loracepam puede ser de utilidad en el trata-
miento de la catatonia. Casey (1987) administró
2mg de loracepam intravenoso a una paciente que
no había respondido al tratamiento neuroléptico,
y halló que había mejorado «s o r p r e n d e n t e m e n t e» .
Ripley y Millson (1988) informaron de una expe-
riencia similar cuando administraron 2 mg de lo-
racepam intramuscular a un paciente con esqui-
zofrenia cuya catatonia no había respondido a los
neurolépticos, antidepresivos, litio y TEC. Una se-
dación excesiva puede ser un efecto secundario
problemático en el tratamiento con dosis altas de
benzodiacepina, y también se ha de considerar el
riesgo de dependencia al fármaco. 

FÁ R M ACOS ANTIDEPRESIVOS 

Revisión histó rica 

La era moderna en el tratamiento farmacológico de
la depresión se inició en los años cincuenta cuan-
do se utilizó la iproniazida, un inhibidor de la mo-
noamino-oxidasa (IMAO) en el tratamiento de la
tuberculosis y se observó la mejoría del estado de
ánimo que aparecía en estos pacientes (Selikoff y
col., 1952). Su eficacia en el tratamiento de pa-
cientes deprimidos fue demostrada posteriormen-
te por los estudios de Crane (1957) y Kline (1958).
Desafortunadamente, fueron descritos episodios de
necrosis hepática grave con la iproniazida y esto
condujo a su desaparición total en su uso clínico.
Además, las graves reacciones hipertensivas aso-
ciadas con los IMAO inicialmente fueron mal com-
prendidas y muchos psiquiatras eran reacios a su
utilización. La imipramina, el primero de los an-
tidepresivos tricíclicos (ADT), fue desarrollada a
partir de la clorpromazina bajo la idea de que el fár-
maco pudiera ser más efectivo como agente antip-
sicótico. Aunque la imipramina no mostró ningu-
na eficacia como antipsicótico, resultó eficaz en el
tratamiento de la depresión (Kuhn, 1958). 

Desde entonces han sido aprobados en los Es-
tados Unidos muchos otros fármacos antidepresi-
vos para su uso clínico. En este grupo existen las
aminas secundarias de los ADT, fármacos de la fa-
milia de IMAO, inhibidores selectivos de la re-
captación de serotonina (ISRS) y los llamados an-
tidepresivos atípicos, tales como la trazodona (una
triazolopiridina) y el bupropión (una aminoketo-
na). Los antidepresivos actualmente disponibles y
aquellos que pueden ser aprobados pronto para su
uso en Estados Unidos están descritos en la Tabla
27-10. 

Mecanismos de acción 

Los fármacos antidepresivos afectan los sistemas
serotoninérgico y catecolaminérgico del SNC (Go-
odman y Charney, 1985). Los ADT y los ISRS blo-
quean la recaptación presináptica de serotonina (5-
HT) y/o noradrenalina (NA) y, por tanto, aumentan
la cantidad de estos neurotransmisores a nivel si-
náptico. El modo de acción principal del bupropión
también puede incluir una inhibición de la recap-
tación, pero, en este caso, afecta a la recaptación
de la dopamina. Los IMAO intensifican la trans-
misión monoaminérgica mediante el bloqueo del
catabolismo de algunas aminas biógenas, entre
ellas la noradrenalina, serotonina, tiramina, feni-
lefrina y dopamina. La trazodona tiene efectos
combinados en el sistema serotonérgico, pero apa-
rentemente consigue un efecto antidepresivo a tra-
vés de su antagonismo del receptor 5-HT2. Final-
mente, además de la inhibición de la recaptación,
los psicoestimulantes pueden mejorar la transmi-
sión monoaminérgica estimulando directamente
la liberación de neurotransmisores de vesículas
neuronales presinápticas en el SNC. 

Las observaciones iniciales de los efectos agu-
dos de los antidepresivos condujeron a la hipótesis
catecolaminérgica de la depresión (Schildkraut,
1965), que postuló que la depresión era causada por
un déficit relativo de neurotransmisores catecola-
minérgicos que se «c o r r e g i r í a» por los fármacos 
antidepresivos. Debido a que, en ese momento, los 
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TABLA 27-10. FÁRMACOS ANTIDEPRESIVOS SELECCIONADOS: DOSIS Y ESTRUCTURAS

Classe/Nombre genérico
N o m b r e
c o m e r c i a l C o m p a ñ í a E s t r u c t u r a

Dosis oral
diaria habitual
máxima (mg)

T r i c í c l i c o s
Aminas terciarias tricíclicas

I m i p r a m i n a T o f r a n i l G e i g y , 3 0 0
Tofranil PM,
S K - P r a m i n e , S K F ,
J a n i m i n e A b b o t t

A m i t r i p t i l i n a E l a v i l , M S D , 3 0 0
E n d e p R o c h e

D o x e p i n a A d a p i n , P e n n w a l t , 3 0 0
S i n e q u a n R o e r i g

T r i m i p r a m i n a S u r m o n t i l W y e t h 3 0 0

C l o m i p r a m i n a A n a f r a n i l G e i g y 2 5 0

Aminas secundarias

t r i c í c l i c a s

D e s i p r a m i n a N o r p r a m i n , Merrell Dow, 3 0 0
P e r t o f r a n e U S V

N o r t r i p t i l i n a A v e n t y l , L i l l y , 1 5 0
P a m e l o r S a n d o z

P r o t r i p t i l i n a V i v a c t i l M S D 6 0

T e t r a c í c l i c o s

M a p r o t i l i n a L u d i o m i l C I B A 2 2 5
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TABLA 27-10. FÁRMACOS ANTIDEPRESIVOS SELECCIONADOS: DOSIS Y ESTRUCTURAS (continuación)

Classe/Nombre genérico
N o m b r e
c o m e r c i a l C o m p a ñ í a E s t r u c t u r a

Dosis oral
diaria habitual
máxima (mg)

B i c í c l i c o s

V e n l a f a x i n a E f f e x o r W y e t h 3 7 5

D i b e n z o x a c e p i n a s

A m o x a p i n a A s e n d i n L e d e r l e 6 0 0

A m i n o k e t o n a

B u p r o p i ó n W e l l b u t r i n G l a x o 4 5 0

T r i a z o l o p i r i d i n a

T r a z o d o n a D e s y r e l Mead Johnson 4 0 0

F e n i l p i p e r a z i n a

N e f a z o d o n a S e r z o n e Bristol Myers-Squibb 5 0 0

Inhibidores de la 

recaptación de serotonina

F l u o x e t i n a P r o z a c L i l l y 8 0

S e r t r a l i n a Z o l o f t R o e r i n g 1 5 0

P a r o x e t i n a P a x i l Smith Kline

B e e c h a m 6 0
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TABLA 27-10. FÁRMACOS ANTIDEPRESIVOS SELECCIONADOS: DOSIS Y ESTRUCTURAS (continuación)

P a r g i l i n a

Classe/Nombre genérico
N o m b r e
c o m e r c i a l C o m p a ñ í a E s t r u c t u r a

Dosis oral
diaria habitual
máxima (mg)

Inhibidores de la Monoamino-Oxidasa
H i d r a z i n a s
I s o c a r b o x a c i d a M a r p l a n R o c h e 5 0

F e n e l z i n a N a r d i l P a r k e - D a v i s 9 0

No hidrazinas
T r a n i l c i p r o m i n a P a r n a t e S K F 5 0

P a r g i l i n a E u t o n y l A b b o t 1 5 0
antidepresivos existentes afectaban la función de
la serotonina y/o la noradrenalina en diferentes
grados (ver Tabla 27-11), se anticipó que se halla-
rían distintos subtipos de depresiones, dependien-
do de si el paciente era principalmente deficitario
de serotonina o de noradrenalina. Pero hasta la
fecha no se ha descubierto tal diagnóstico diferen-
cial de la depresión. Más recientemente se ha hi-
potetizado que estos dos sistemas neurotransmi-
sores, la serotonina ascendiendo del núcleo del rafe
y la noradrenalina del locus coeruleus interconec-
tan en un sistema de realimentación, de manera
que la inducción de uno sirve para inducir al otro
(Meltzer y Lowy, 1987). A través de nuevas inves-
tigaciones, se ha descubierto que mientras que los
efectos sobre la inhibición de la recaptación son
inmediatos, es el efecto de los antidepresivos sobre
la sensibilidad del receptor después de una admi-
nistración crónica, lo que mejor describe la bien
conocida respuesta clínica retardada de dichos
agentes (Goodman y Charney, 1985). Los autore-
ceptores presinápticos, el alfa2 (noradrenérgico) y
los receptores 5-HT1 (serotoninérgico), poco a poco
desarrollan una regulación funcional a la baja que
mejora la liberación neuronal. Por ejemplo, con
imipramina la reducción de la sensibilidad del re-
ceptor beta-adrenérgico ocurre secundariamente a
medida que estos receptores son expuestos a nive-
les sinápticos más altos de NA. Otros antidepresi-
vos pueden mejorar la transmisión de serotonina
sensibilizando directamente los receptores seroto-
ninérgicos postsinápticos (Heninger y Charney,
1987). 

La enzima monoamino-oxidasa (MAO), inacti-
va las aminas biógenas como la noradrenalina, se-
rotonina, dopamina y tiramina a través de su de-
saminación oxidativa. Los IMAO bloquean esta
inactivación y, por tanto, incrementan la cantidad
de transmisor disponible para la liberación sináp-
tica (ver Tollefson, 1983, para una revisión). Hay
2 tipos de MAO: el tipo A y el B. El tipo A (MAO-
A) actúa selectivamente sobre los substratos de no-
radrenalina y serotonina, mientras que el tipo B
(MAO-B) tiene efectos preferenciales sobre la fe-
niletilamina. Ambos tipos oxidan la dopamina y la
tiramina. Como la noradrenalina y la serotonina
parecen estar altamente involucradas en la fisio-
patología de la depresión, la inhibición de la MAO-
A es, al menos en teoría, la fuente del efecto tera-
péutico encontrado con los IMAO. 
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TABLA 27-11. POTENCIAS RELATIVAS EN LOS RECEPTORES DE UNA SELECCIÓN DE FÁRMACOS ANTIDEPRESIVOS

Inhibición de Afinidad de fijación al receptor
la recaptación H i s t a m í n i c o A d r e n é r g i c o

F á r m a c o N A 5 - H T C o l i n é r g i c o ( H1) ( 2)

I m i p r a m i n a 5 5 7 5 3 7
A m i t r i p t i l i n a 7 6 1 2 2
D o x e p i n a 8 1 2 4 1 1
T r i m i p r a m i n a 1 0 1 3 3 2 3
D e s i p r a m i n a 1 1 1 1 0 7 1 1
N o r t r i p t i l i n a 4 1 0 7 5 4
P r o t r i p t i l i n a 2 1 0 2 6 9
M a p r o t i l i n a 3 1 4 8 — 1 0
A m o x a p i n a 3 8 9 — 6
C l o m i p r a m i n a 6 5 6 4 8
F l u o x e t i n a 9 3 1 3 8 1 0
S e r t r a l i n a 8 2 1 2 — —
P a r o x e t i n a 8 1 1 1 8 1 0
F l u v o x a m i n a 8 4 1 4 8 1 0
T r a z o d o n a 1 1 9 1 4 8 5
N o t a : Los números representan una clasificación relativa desde el de más potencia hasta el de menos (1 indica la mayor potencia). NA =
noradrenalina; 5-HT = serotonina (5-hidroxitriptamina). 
F u e n t e : Adaptado de Baldessarini, 1985; Johnson, 1991.
Los IMAO disponibles normalmente pertenecen
a derivados hidrazínicos y no-hidrazínicos. Los de-
rivados hidrazínicos, como la isocarboxazida y la
fenelzina, están relacionados químicamente con la
iproniazida. Los derivados de la nonhidrazina in-
cluyen la tranilcipromina, el antiparkinsoniano de-
prenilo, y el antihipertensivo pargilina. La tranilci-
promina fue elaborada para tener propiedades
similares a las de la anfetamina y más tarde se des-
cubrió que era un IMAO (Quitkin y col., 1979). Por
lo tanto, no es sorprendente que posea efectos más
estimulantes que los otros IMAO. Todos los IMAO
del mercado, a excepción de la pargilina y el depre-
nilo, son no selectivos, puesto que inhiben ambas
formas (MAO-A y MAO-B). La pargilina es relati-
vamente selectiva para la MAO-B y el deprenilo es
selectivo para MAO-B en dosis de hasta 20mg/día.
Ambos fármacos no son selectivos a dosis altas.

Una característica adicional de los IMAO ac-
tuales es que la inhibición que causan sobre la
MAO es irreversible. Por lo tanto, la MAO debe re-
sintetizarse para que su actividad se vuelva a es-
tablecer. En términos prácticos, esto significa que
los efectos de los IMAO (incluyendo los riesgos de
interacciones adversas con fármacos y con ali-
mentos) durarán hasta que se haya regenerado su-
ficiente MAO nueva. Por esta razón, el clínico debe
esperar entre 10 y 14 días tras la retirada de estos
fármacos antes de instaurar una pauta con otros
antidepresivos, incluyendo otros IMAO, o antes de
permitir el uso de ciertos fármacos o alimentos de
los que se sabe que son contraindicados. (Ver sub-
sección del uso clínico de los IMAO más adelante
en este capítulo). Actualmente está siendo proba-
da una clase de IMAO reversibles, tales como la
moclobemida y la brofaramina. La moclobemida,
un inhibidor de la MAO-A, está siendo utilizado
actualmente en Europa. Debido a que su inhibición
de la MAO puede ser inmediatamente revertida,
estos nuevos IMAO no necesitan de las restriccio-
nes de dieta necesarias para los IMAO actuales, y
por esta razón simplificarán mucho la utilización
de esta clase de antidepresivos. 

Indicaciones y eficacia 

A pesar de que los fármacos antidepresivos poseen
multitud de usos terapéuticos potenciales, la indi-
cación de primera elección aprobada para estos fár-
macos es la del tratamiento de la depresión que co-
rrespondería al diagnóstico de trastorno depresivo
mayor (DSM-III-R; [American Psychiatric Associa -

t i o n, 1987]). Además, los antidepresivos están in-
dicados para pacientes con distimia y pacientes con
trastorno bipolar que sufren episodios de depresión
mayor. Aproximadamente, un 70% de pacientes de-
presivos responde a un tratamiento adecuado con
un antidepresivo. Se ha demostrado que los pa-
cientes con una depresión delirante responden mal
al tratamiento únicamente con antidepresivos
(Glassman y Roose, 1981; Spiker y col., 1985). Entre
los trastornos que pueden responder a los antide-
presivos pero cuyo tratamiento no ha sido aproba-
do por la Food and Drug Administration (FDA) ha-
llamos el trastorno por angustia, la fobia social
(IMAO y ISRS), el trastorno por estrés post-trau-
mático, el trastorno obsesivo-compulsivo (ISRS), la
úlcera péptica (ADT), el síndrome del colon irrita-
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ble, la enuresis (ADT), el dolor crónico (ADT), las
cefaleas migrañosas (ADT y IMAO), la bulimia
(ISRS) y el trastorno por déficit de atención/hipe-
ractividad (Goodman y Charney, 1985). 

Los pacientes que presentan un síndrome de-
presivo caraterizado por un humor reactivo (esto es,
estado de ánimo que responde críticamente a las
experiencias favorables y desfavorables), somno-
lencia, aumento del apetito, letargo extremo, y sen-
sibilidad extrema al rechazo, así como las nombra-
das depresiones atípicas, pueden mostrar una
respuesta preferente ante los IMAO (Liebowitz y
col., 1984; Quitkin y col., 1979; Ravaris y col., 1980;
Zisook, 1985). Estos síntomas atípicos, en realidad,
pueden proporcionar un marcador para los pacien-
tes que es probable que respondan a los IMAO. Mc-
Grath y col. (1992) informaron que los pacientes
con humor reactivo y sólo uno de los otros cuatro
síntomas atípicos era menos probable que respon-
dieran a los ADT que a los IMAO. Thase y col.
(1991) discutieron la importancia del humor reac-
tivo y de la sensibilidad al rechazo para identificar
al paciente que responde al IMAO, pero entendie-
ron que el grupo de síntomas neurovegetativos
«c o n t r a r i o s» (esto es hiperfagia, hipersomnia, aner-
gia, y retraso psicomotor) son un marcador para la
respuesta selectiva a los IMAO. Como resultado,
se han propuesto los IMAO como el tratamiento de
elección para la depresión atípica, pero esta reco-
mendación debe ser considerada en relación al in-
cremento de los riesgos inherentes a la terapia con
IMAO (Liebowitz y col., 1988, Pare, 1985).

El papel del carbonato de litio en la prevención y
tratamiento de los episodios del trastorno bipolar se
comentará ampliamente en la sección correspon-
diente al litio. En los pacientes con depresiones uni-
polares recurrentes, los ADT son efectivos en la pre-
vención de futuros episodios (Prien y col., 1984;
Consensus Development, 1985). Kupfer y Frank
(1987) sugirieron que la combinación del trata-
miento farmacológico con el psicoterapéutico po-
dría dar lugar a una menor tasa de recaídas. Debe re-
saltarse que los antidepresivos pueden incrementar
la ciclicidad de los trastornos afectivos recurrentes
(especialmente en el trastorno bipolar) y dar como
resultado episodios más frecuentes (Wehr y Good-
win, 1979). 

Utilización clínica de los antidepre s i vos 

Elección de los pacientes 

Los factores de mayor importancia para la elección
de la modalidad terapéutica más apropiada inclu-
yen la historia psiquiátrica, los síntomas actuales,
el examen físico y el estado mental de los pacien-
tes con estado de ánimo depresivo. El clínico debe
valorar al paciente en el contexto de su estado so-
cial, psicológico y biológico, para elegir el trata-
miento óptimo (véase MacKinnon y Yudofsky,
1991). En algunos pacientes, el tratamiento puede
consistir únicamente en una psicoterapia, mien-
tras que en otros será preciso recurrir a terapia in-
dividual y familiar, asesoramiento ocupacional y
tratamiento con más de un fármaco o terapia elec-
troconvulsiva. Entre los factores diagnósticos que
pueden influir en la elección de un fármaco anti-
depresivo hallamos los antecedentes de episodios
maníacos o hipomaníacos, la presencia de sínto-
mas psicóticos, el curso previo de otros episodios
depresivos y la presencia de síntomas «a t í p i c o s» .
Los antecedentes de episodios previos maníacos o
hipomaníacos deben alertar al clínico sobre la po-
sibilidad de desencadenar estos episodios con los
antidepresivos. A pesar de que hay informes de que
tanto los ADT como los IMAO pueden desenca-
denar episodios hipomaníacos, parece más proba-
ble que ocurra en el curso de un tratamiento con
IMAO (Rabkin y col., 1985). Un 35% de pacientes
bipolares desarrolla cuadros maníacos o hipoma-
níacos al serles administrado un agente IMAO (Pic-
kar y col., 1982) y por tanto, los IMAO no deberí-
an utilizarse como tratamiento inicial en pacientes
depresivos con episodios maníacos previos. Entre
los antidepresivos, el bupropión puede ser el que
induzca con menor probabilidad hipomanía o
manía, en pacientes susceptibles al trastorno bi-
polar (Prien y Gelenberg, 1989; Haykol y Akiskal,
1991). Si aparece un cuadro hipomaníaco durante
el tratamiento antidepresivo, debe intentarse la re-
ducción de la dosis como primer paso para contro-
lar los síntomas. 

Debe considerarse la posibilidad de un pretrata-
miento con estabilizadores del humor (p.e., litio,
carbamacepina, valproato) antes del inicio de los
antidepresivos, en pacientes depresivos con ante-
cedentes de episodios maníacos. Se ha demostrado
que los antidepresivos disminuyen el intervalo
entre episodios afectivos e incrementan la «c i c l i c i-
d a d» en pacientes bipolares (Wehr y Goodwin,
1979). Además, algunos pacientes sin historia pre-
via de ciclos del estado de ánimo, después de reci-
bir antidepresivos, pueden empezar a manifestar un
curso de ciclos rápidos. Una subclase de pacientes
con ciclos rápidos inducidos por antidepresivos no
responde bien a la adición de un estabilizador del
humor, y necesita que el antidepresivo sea retira-
do (Hurowitz y Liebowitz, 1992; Wehr y col., 1988).
Si, desde entonces, y a pesar de un adecuado régi-
men estabilizante del humor la depresión se repi-
te, las aproximaciones que con menor probabilidad
inducirán ciclos rápidos pueden ser: la administra-
ción cuidadosa de bupropión (Haykol y Akiskal,
1991) o la terapia de dosis bajas de IMAO (Wehr y
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col., 1988). En la sección acerca de la manía se des-
criben con mayor detalle otras estrategias para la
estabilización del estado de ánimo en pacientes
con ciclos rápidos. 

Los pacientes con una depresión delirante res-
ponden mal al tratamiento cuando únicamente se
utiliza un fármaco antidepresivo (Glassman y
Roose, 1981). Los antidepresivos pueden exacerbar
la psicosis en dichos pacientes (Nelson y col.,
1979). Spiker y col. (1985) han hallado que menos
de un tercio de pacientes depresivos delirantes res-
ponden al tratamiento con amitriptilina. Estos pa-
cientes presentan, además, un alto riesgo de suici-
dio (Roose y col., 1983) y, por tanto, necesitan
hospitalización a menudo. Los pacientes con este
tipo de depresión parece que responden bien al tra-
tamiento combinado con antidepresivos y antipsi-
cóticos (Nelson y Bowers, 1978) y también res-
ponden de manera espectacular a la terapia
electroconvulsiva, que en muchos casos es el tra-
tamiento de elección (Yudofsky, 1981). La adición
de carbonato de litio a la terapia farmacológica de
la depresión psicótica refractaria al tratamiento
combinado de un antipsicótico y un antidepresivo
puede ser efectiva en los pacientes bipolares, pero
no en los unipolares (Nelson y Mazure, 1986). 

La psicoterapia es de vital importancia en el tra-
tamiento de los pacientes deprimidos. Los estudios
han demostrado que la respuesta a la combinación
de psicoterapia y medicación es superior a la res-
puesta a uno solo de los tratamientos (Conte y col.,
1986; Weissman, 1979). La psicoterapia y la medi-
cación pueden afectar a diferentes síntomas de la
depresión. DiMascio y col. (1979) demostraron que
el tratamiento farmacológico ejerce su mayor efec-
to sobre síntomas somáticos como el sueño y el
apetito, y que la psicoterapia (interpersonal a corto
plazo) demostró su efecto sobre el estado de ánimo,
la ideación suicida y el funcionamiento social, ge-
neralmente tras uno o dos meses de tratamiento. 

Niveles plasmáticos y monitorización terapéutica 

Existen tres indicaciones principales para la ob-
tención de los niveles plasmáticos de un fármaco:
1) confirmar los niveles terapéuticos adecuados o
2) excluir la toxicidad debida a niveles excesivos
del fármaco, y 3) verificar el cumplimiento del pa-
ciente. Muchos estudios han llevado a cabo inves-
tigaciones para evaluar la utilidad de la monitori-
zación de niveles plasmáticos para el uso
terapéutico de estos fármacos (Kelly y col., 1989;
MacKinnon y Yudofsky, 1991; Preskorn y Fast,
1991; Preskorn y col., 1991). Los hallazgos más úti-
les hasta la fecha se derivan de los estudios sobre
tres ADT: la imipramina, la nortriptilina y la de-
sipramina. La Task Force on the Use of Laboratory
Tests in Psychiatry (1985) de la APA, ha desarro-
llado una guía para el uso de la monitorización de
niveles plasmáticos. Para un ensayo terapéutico
adecuado, los niveles plasmáticos de imipramina
y su metabolito desmetilado (desipramina) deben
ser superiores a 200-250 ng/ml, y los niveles de de-
sipramina deben ser superiores a 125 ng/ml. Se ha
observado una «v e n t a n a» terapéutica para la nor-
triptilina, con respuestas óptimas entre los 50 y los
150 ng/ml. La Task Force subraya algunos aspec-
tos de la monitorización que requieren una aten-
ción especial. Los niveles deben evaluarse tras al-
canzarse el estado de meseta o equilibrio dinámico
del fármaco (de 5 a 7 días para la mayor parte de
ADT) y aproximadamente de 10 a 14 horas tras la
última administración. Las muestras deben colo-
carse en un tubo libre del contaminante tris-buto-
xietil. Deben utilizarse viales para la extracción
sanguínea especialmente marcados Becton-Dic-
kinson. El clínico debe utilizar un laboratorio con
experiencia en el análisis de estas muestras, pues-
to que puede haber un coeficiente de variación de
hasta un 30% entre laboratorios diferentes. 

La mayor parte de pacientes responden a las
dosis habituales de antidepresivos y no requieren
monitorización de los niveles plasmáticos. Por
ejemplo, en dos tercios de pacientes adultos físi-
camente sanos con depresión, una dosis de 75
mg/dia de nortriptilina proporcionará un nivel
plasmático terapéutico óptimo de este fármaco (As-
berg, 1974). Además, esta dosis se utiliza como una
indicación general para el inicio del tratamiento y,
en muchos casos, conducirá a una respuesta satis-
factoria del tratamiento. Sin embargo, hay veces
en que la determinación de un nivel plasmático
puede ser útil. Las indicaciones específicas para el
uso apropiado de los niveles plasmáticos se pre-
sentan en la Tabla 27-12. 

Los niveles plasmáticos de IMAO no se moni-
torizan. En su lugar, se puede evaluar la extensión
de la inhibición monoamino-oxidasa durante el tra-
tamiento. Teóricamente es la inhibición de la
MAO-A la que juega un mayor papel en la eficacia
terapéutica de los IMAO, ya que esta forma de la
enzima actúa sobre la serotonina y la noradrenali-
na. De hecho, parece que los IMAO selectivos para
la MAO-B no son eficaces cuando se usan a dosis
en las que se mantiene la selectividad (Quitkin y
col., 1984a). A pesar de que se ha hallado una co-
rrelación entre la extensión de MAO inhibida y la
eficacia terapéutica, esto ha sido realizado en pla-
quetas, que sólo contienen MAO-B. Robinson y col.
(1978) han hallado que, aproximadamente, es ne-
cesaria una inhibición de la MAO plaquetaria del
80% para que se obtenga eficacia terapéutica. Este
grado de inhibición se alcanza en general con una
dosis equivalente a 60 mg. de fenelcina. Esta prue-
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TABLA 27-12. INDICACIONES DEL USO DE NIVELES 
DE ANTIDEPRESIVOS

1 . El paciente no ha mostrado respuesta a un ensayo
adecuado con nortriptilina, desipramina o
i m i p r a m i n a .

2 . El paciente es un sujeto de alto riesgo por la edad o
por una enfermedad física concominante y requiere
tratamiento con la menor dosis efectiva posible.

3 . El paciente requiere un rápido incremento de dosis a
causa de un alto riesgo de suicidio.

4 . Preocupación acerca del cumplimiento del régimen
terapéutico por parte del paciente.

5 . Información del nivel plasmático al que ha
respondido el paciente, para uso en futuros
t r a t a m i e n t o s .

6 . Interacciones farmacológicas potenciales que
puedan conducir a un aumento o descenso de
niveles plasmáticos.

F u e n t e: Adaptado de la American Psychiaytric Association, 1985. 

ba debe considerarse en pacientes que no respon-
dan a dosis óptimas de estos fármacos, dado que
hay evidencia de que algunos casos refractarios res-
ponden a la terapia de altas dosis de IMAO (Guze
y Baxter, 1987; Pearlman, 1987). Desafortunada-
mente, la actividad de la MAO-B plaquetaria no se
correlaciona con la actividad de la MAO-A ni de la
MAO-B en el córtex cerebral en pacientes con epi-
lepsia (Young y col., 1986). El significado clínico
de este hallazgo con relación al uso de la actividad
MAO plaquetaria como monitor de una adecuada
terapia IMAO, no queda claro. 

Inicio del tratamiento antidepresivo 

Los ADT y los ISRS constituyen el tratamiento an-
tidepresivo de «primera línea» . Como en el caso de
los fármacos antipsicóticos, la elección de un ADT
o de un ISRS específico generalmente depende del
perfil de efectos secundarios del fármaco. Otros fac-
tores implicados en esta decisión son: la historia
del paciente en respuesta a tratamientos previos,
la anticipación de la necesidad de usar niveles plas-
máticos, el estado médico del paciente y el riesgo
de suicidio por sobredosis. Finalmente, la consi-
deración de la estrategia global del tratamiento, in-
cluyendo la posibilidad de una futura prueba con
un IMAO, y las interacciones con otro fármaco jue-
gan un papel importante en la iniciación del tra-
tamiento. 

Los efectos secundarios que influyen en la elec-
ción del antidepresivo son los anticolinérgicos, los
cardiovasculares, la sedación y la estimulación.
(Estos son comentados en detalle en la subsección
sobre efectos secundarios). En general, los ADT con
efectos más potentes sobre la inhibición de la re-
captación de noradrenalina son más estimulant e s .
Por lo tanto, la desipramina puede ser mal tolerada
en pacientes depresivos agitados o ansiosos. En estos
pacientes, si se administra desipramina, las dosis
iniciales deberían ser menores y su incremento gra-
dual más lento de lo habitual. Los ADT con efectos
antihistamínicos marcados y con efecto predomi-
nante serotoninérgico (amitriptilina, doxepina) son
sedantes. Este efecto puede ser ventajoso en pa-
cientes con insomnio inicial marcado, pero indese-
able en aquellos con inhibición o retardo psicomo-
tor. (Las indicaciones generales para el uso de ADT
figuran en la Tabla 27-13). Los ISRS son más esti-
muladores que los ADT, pero están desprovistos de
efectos antihistamínicos y anticolinérgicos. Por eso,
al igual que con los ADT más estimulantes, el uso
de ISRS a menudo debe ser evitado en pacientes con
ansiedad marcada o agitación, pero debe ser espe-
cialmente utilizado en pacientes anérgicos. En la Fi-
gura 27-1 se presenta una estrategia global de trata-
miento para pacientes deprimidos. 

A pesar de que la obtención de niveles plasmá-
ticos no suele ser necesaria en el tratamiento de la
mayor parte de pacientes, el clínico puede preferir
el uso de un antidepresivo con niveles terapéutica-
mente significativos. Esto puede ser de un valor
inestimable si el paciente no responde a un ensayo 

TABLA 27-13. INDICACIONES PARA EL USO DE FÁRMACOS
ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS

1 . Evaluación médica completa, especialmente
cuidadosa para el estado cardiovascular y tiroideo.

2 . Selección del fármaco en base a su perfil de efectos
secundarios (efectos desinhibidores, sedantes,
anticolinérgicos, y cardiovasculares), disponibilidad
de niveles terapéuticos relevantes y antecedentes de
respuesta previa.

3 . Información al paciente y a la familia de los riesgos
y beneficios. Insistir en el esperable «r e t r a s o» de la
respuesta terapéutica, los efectos secundarios
anticipados, etc.

4 . Iniciación e incremento de la dosis de ADT
lentamente. (Por ejemplo, para la imipramina,
iniciar a 25 mg 3 veces al día e incrementar 25 mg
cada dia).

5 . Aumento de la dosis hasta el equivalente a 200 mg
de imipramina. Estabilización a esta dosis durante
una semana.

6 . Si no aparece un efecto terapéutico significativo tras
una semana, puede incrementarse la dosis hasta el
máximo recomendado (p. ej., 300 mg de
i m i p r a m i n a ) .

7 . Si no hay mejoría significativa, tras una semana,
obtención de niveles plasmáticos (si es apropiado),
realización de un electrocardiograma y ajuste de la
dosis (p. ej., aumento de 50 mg cada semana).
Obtención de niveles y electrocardiograma
previamente a cada aumento de dosis.

8 . Recordar que un ensayo terapéutico se define como
un tratamiento de 6 semanas con un antidepresivo,
de las cuales al menos 4 semanas con la dosis mayor
tolerada y segura.
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Figura 27-1. Algoritmo para el tratamiento de trastor-
no de depresión mayor. F u e n t e: Reproducido de Preskorn
SH, Burke M: «Somatic Therapy for Major Depressive
Disorder: Selection of an Antidepressant» . Journal of Cli -
nical Psychiatry, 53 (Suplem. n.° 9): 5-18,, 1992. Copy-
right, 1992, Physicians Postgraduate Press. Usado con
permiso. 

con dosis estándares de un antidepresivo. Los ADT
tienen una ventaja en este caso ya que se ha esta-
blecido una relación entre niveles plasmáticos y
respuesta terapéutica para varios de estos agentes. 

Con respecto a las dosis recomendadas por el fa-
bricante, éstas se dividen en general en dosis ne-
cesarias para el tratamiento hospitalario y las re-
comendadas para pacientes ambulatorios. No
existe una base científica para esta distinción. La
necesidad de ingreso no siempre viene determina-
da por la gravedad de los síntomas, sino, a menu-
do por la presencia de un sistema de apoyo social,
la gravedad del trastorno de personalidad y/o el
riesgo de suicidio. Hasta la fecha, la eficacia de los
ISRS se ha establecido sólo para el tratamiento de
pacientes ambulatorios, que ha sido equivalente a
la de los ADT. Esto deja abierta la pregunta de si
los ISRS son una primera línea de tratamiento
apropiada para la depresión severa, los pacientes
melancólicos, quienes estadísticamente es proba-
ble que respondan bien a los ADT. 
Los fármacos antidepresivos se inician a dosis
bajas y se incrementan gradualmente hasta la dosis
máxima durante un período de 2 a 3 semanas, de-
pendiendo de los efectos secundarios y de la res-
puesta clínica. El clínico debe contactar con el pa-
ciente durante los primeros dos días de inicio del
tratamiento para poder observar las reacciones
idiosincráticas y los efectos secundarios. Por ejem-
plo, la imipramina podría iniciarse en un adulto
sano a dosis de 25 mg tres veces al día, e incre-
mentarse 25 mg/día hasta alcanzar una dosis total
de 200 mg/día, punto en el cual se recomienda una
única dosis diaria. El paciente debería permanecer
en esta dosis aproximadamente una semana antes
de que fuera incrementada más. Si no se ha obser-
vado efecto terapéutico, el clínico podría incre-
mentar la dosis hasta 250 o 300 mg/día durante la
semana siguiente. Si no aparece mejoría a lo largo
de la siguiente semana (cuarta semana de trata-
miento), el clínico debe obtener niveles plasmáti-
cos y un electrocardiograma. Si los niveles plas-
máticos están por debajo de los eficaces, la dosis
podría incrementarse aproximadamente 50 mg
cada 1-2 semanas, con controles electrocardiográ-
ficos y de niveles plasmáticos entre los aumentos.
Podrían aparecer sujetos, que por varias razones,
no toleraran estos incrementos a este ritmo pro-
puesto. Para estos pacientes, la dosis inicial puede
ser menor e incrementarse a un ritmo menor, por
ejemplo, inicio con 25 mg/día de imipramina, e in-
crementos de 25 mg cada dos o tres días. 

El fabricante de la fluoxitina (Dista, una división
de Eli and Lilly Company) recomienda que el fár-
maco se inicie con una dosis de 10-20 mg/día y que
esta dosis se mantenga de seis a ocho semanas antes
de considerar un aumento de ésta. A causa de sus
efectos estimulantes, muchos pacientes no pueden
tolerar estos niveles del fármaco al inicio del tra-
tamiento. Por esta razón, a menudo empezamos el
tratamiento con dosis tan bajas como 2,5 mg/día y
lentamente aumentamos la dosis durante varias se-
manas. A veces se observa un efecto antidepresivo
con dosis de 5-10 mg/día. Por otro lado, puede ser
necesario incrementar el fármaco a 40 mg/día y más
cuando las dosis más bajas no son efectivas. Hay al-
guna prueba de que dosis por encima de 40 mg/día
raramente son efectivas para el tratamiento de la
depresíón que ha sido refractaria a dosis más bajas.
La sertralina se inicia a 50 mg/día (a pesar de que
ocasionalmente se necesitan dosis más bajas, como
en el caso de la fluoxetina) y se mantiene durante
4-6 semanas. Se pueden recetar secuencialmente
dosis de 100 mg o 150 mg a pacientes que no han
respondido a dosis más bajas. 

El tratamiento con paroxetina se inicia con una
dosis de 10 a 20 mg/día, manteniéndola entre 20 y
30 mg hasta obtener una respuersta o, hasta des-
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pués de 4-6 semanas, incrementando secuencial-
mente a 60 mg/día. 

Si se inicia tratamiento con IMAO, puede co-
menzarse con 15 mg dos veces al día de fenelcina,
e incrementarse 15 mg a días alternos hasta que se
alcance la dosis total diaria de 60 mg. Si no se ob-
serva respuesta a las dos semanas, la dosis puede
incrementarse a 75 mg/día, y posteriormente a 90
mg/día. Una vez que el paciente ha alcanzado el
estadio de «m e s e t a» del tratamiento antidepresivo
(una dosis terapéutica durante una semana apro-
ximadamente), éste puede tomar la medicación en
dosis única. De hecho, una sola dosis al día de esta
medicación puede ser terapéuticamente superior a
un régimen de dosis múltiple (Weise y col., 1980). 

La nefazodona se inicia con 100 mg dos veces al
día, y después de una semana la dosis se aumenta
a 150 mg dos veces al día. La dosis terapéutica
usual se halla entre 300 y 500 mg/día. La variación
terapéutica para los pacientes de edad avanzada es
ligeramente menor (esto es entre 200 y 400 mg/día
en dos dosis divididas igualmente). 

El bupropión se inicia con una dosis de 75 mg
dos veces al día y se aumenta 25 mg a días alter-
nos hasta que se alcance una dosis de 100 mg dos
veces al día. Se recomienda una dosis diaria máxi-
ma de 450 mg debido a un riesgo aumentado de ata-
ques convulsivos en pacientes que toman cantida-
des mayores. Este riesgo de ataques también limita
la cantidad de fármaco que puede ser administra-
da por dosis a 150 mg. Por eso, se recomienda un
máximo de 150 mg dos veces al día. La estimula-
ción excesiva es el efecto secundario más común-
mente observado con el bupropión. La trazodona
se receta en muchos casos de la misma manera que
los ADT, a pesar de que hay menos peligro de to-
xicidad con dosis más altas. La dosis terapéutica
recomendada varía de 200 a 400 mg/día. Con la tra-
zodona el efecto secundario que más comunmen-
te se da es una sedación excesiva. 

La respuesta terapéutica inicial del paciente de-
presivo a la medicación puede observarse ya du-
rante la primera semana, mostrando el sujeto una
mejoría en el insomnio y en la energía. En pacien-
tes con ansiedad grave o insomnio, debe conside-
rarse el uso concominante de una benzodiacepina.
Sin embargo, restringimos el uso de esta pauta sólo
para el tratamiento de pacientes depresivos con
marcada ansiedad y discontinuamos su tratamien-
to reduciendo la benzodiacepina cuando el antide-
presivo empieza a ejercer su efecto terapéutico, nor-
malmente entre la tercera y la quinta semana de
tratamiento. El humor del paciente puede no me-
jorar al mismo tiempo que lo hacen los síntomas
neurovegetativos, la mejoría tarda de dos a cuatro
semanas en hacerse aparente, una vez que la dosis
efectiva se ha alcanzado. El clínico debe informar
al paciente de que puede haber un retraso en la res-
puesta terapéutica, ya que muchos pacientes es-
peran que los antidepresivos sean efectivos a la pri-
mera dosis. El paciente puede recobrar las energías
y la motivación, experimentando aún los síntomas
subjetivos de desesperanza y culpabilidad excesi-
va. Entre los pacientes que se hallan en este mo-
mento clave del tratamiento, puede aumentar el
riesgo de suicidio, ya que la recuperación de ener-
gía en un individuo todavía muy disfórico puede
proporcionar el ímpetu y los medios para llevar a
cabo un acto de autodestrucción. 

Un ensayo completo con fármacos antidepresi-
vos consiste en un tratamiento con dosis terapéu-
ticas de dicho fármaco durante un total de seis a
ocho semanas. Al finalizar el ensayo el paciente
puede asignarse a uno de estos tres grupos, depen-
diendo de si ha habido 1) una respuesta completa,
2) una respuesta parcial, o 3) no respondió en ab-
soluto. Por esto los pacientes afortunados que con-
siguen una remisión completa, deberán continuar
el tratamiento durante un mínimo de seis meses,
o más si hay una historia de curso recurrente (véase
subsección de terapia de mantenimiento). Los que
no responden se pueden cambiar a otro fármaco an-
tidepresivo de primera línea —esto es, de un ADT
a un ISRS, o viceversa—. Hay una amplia eviden-
cia, derivada de los estudios de doble ciego, de que
entre un 60 y un 65% de los pacientes que no han
respondido con éxito a un ADT responderán a un
ISRS. Se han hallado resultados similares con el
cambio de un ISRS a un ADT (Preskorn y Burke,
1992). 

Cuando el paciente severamente deprimido ya
ha conseguido una respuesta moderada, a menudo
la mejor aproximación consiste en ir aumentando
la dosis (véase la subsección del tratamiento de de-
presión refractaria). En otros casos puede ser pre-
ferible un cambio a otros antidepresivos de prime-
ra línea. 

El tratamiento con antidepresivos de segunda
línea está garantizado en pacientes que no han res-
pondido con éxito a los ensayos secuenciales con
un ADT y un ISRS, y cuando tampoco hayan sido
efectivas las estrategias de incremento de dosis. El
bupropión se ha recomendado como el antidepre-
sivo de segunda línea que más promete, basándose
en el mecanismo de acción único y en la evidencia
empírica de que puede ser especialmente efectivo
para los que no responden a los ADT (Preskorn y
Burke, 1992; Stern y col., 1983). Los IMAO también
se han recomendado como una segunda línea de tra-
tamiento. Thase y col. (1992) administraron fenel-
cina o tranilcipromina a pacientes con depresión
mayor resistente a los ADT e informaron acerca de
una proporción de respuesta del 58%. Sin embargo,
el estado clínico de los pacientes es el mejor pre-
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dictor de la respuesta a la terapia con los IMAO.
Como se ha dicho antes, las características depre-
sivas atípicas —el humor reactivo, la hipersomnia,
la hiperfagia, la anergia severa, y la incrementada
sensibilidad al rechazo— son indicativas de una
respuesta preferencial a los IMAO (Liebowitz y
col., 1988; McGarth y col., 1992). Sin embargo, lo
contrario no es cierto: se ha visto que pacientes con
melancolía clásica han respondido a los IMAO en
una proporción global igual a los ADT (McGrath y
col., 1984). En estudios sistemáticos, la trazodona
ha demostrado claramente ser superior al placebo
y aproximadamente igual a los ADT; sin embargo,
algunos clínicos creen que la trazodona tiene efec-
tos antidepresivos menos potentes que los ADT y
los ISRS (Preskorn y Burke, 1992). 

Terapia de mantenimiento 

Una vez que los síntomas depresivos del paciente
han desaparecido, debe determinarse la dosis de an-
tidepresivo y la duración apropiada del tratamien-
to con medicación. Si la dosis necesaria para el tra-
tamiento del episodio agudo inicial se asocia a
efectos secundarios, la dosis de mantenimiento
puede disminuirse de forma gradual hasta una
dosis mejor tolerada, con una monitorización mi-
nuciosa de la repetición de síntomas depresivos.
Sin embargo, en ausencia de efectos secundarios,
la rutina de utilizar dosis bajas de mantenimiento
no es justificable, ya que existe evidencia de la pro-
babilidad de recaídas cuando la dosis de antide-
presivo se disminuye por debajo de los niveles de
tratamiento agudo (Frank y col., 1990). 

Los resultados de un estudio del National Ins -

titute of Mental Health (NIMH) indican que la te-
rapia antidepresiva no debe retirarse antes de que
transcurran de cuatro a cinco meses libres de sin-
tomatología (Prien y Kupfer, 1986). La mayor parte
de los clínicos tratarán en la fase de manteni-
miento episodios únicos de depresión durante un
mínimo de seis meses. Sin embargo, muchos pa-
cientes tienen historias de depresión crónica re-
currente. Para dichos pacientes, se recomiendan
tratamientos más largos con antidepresivos para
protegerlos de las recaídas (Frank y col., 1990;
Montgomery y col., 1988). 

El antidepresivo debe ser gradualmente dismi-
nuido cuando se decide que su suspensión es se-
gura. Recomendamos que las dosis de antidepresi-
vos sean disminuidas lentamente (p.e., reducir la
imipramina 25 mg/semanales) durante varios
meses, con evaluación cuidadosa del sueño, la
energía y el estado de ánimo del paciente. Si se de-
tecta un incremento de los síntomas depresivos, la
medicación debe aumentarse hasta que se alcance
respuesta terapéutica. 
Debe evitarse la retirada rápida de la medicación
antidepresiva (esto es en varios días) puesto que pue-
den aparecer síntomas de abstinencia. (Con la fluo-
xetina este problema es menor debido a que tiene
una vida media muy larga, disminuyendo ella
misma los síntomas de abstinencia). En el caso de
los ADT y de los IMAO estos síntomas son debidos
posiblemente al rebote por «sobreactivación coli-
n é r g i c a» (Dilsaver y col., 1983). Los síntomas de abs-
tinencia pueden aparecer hasta en un 50% de los
pacientes a los que se esté retirando los antidepre-
sivos, e incluyen una gama de dificultades somáti-
cas, gastrointestinales y conductuales. Los sínto-
mas de abstinencia más comunes son el insomnio,
el aumento de la ansiedad, el malestar similar a la
gripe, la diarrea y la reaparición del estado de ánimo
depresivo. El clínico puede diferenciar la depresión
reactiva a la abstinencia, de la recaída del episodio
inicial, por la rapidez de aparición de los síntomas
tras la retirada de la medicación. El manejo de los
síntomas de abstinencia graves consiste en la resti-
tución de la dosis adecuada de antidepresivos y
cuando desaparezcan los síntomas, la reducción de
las dosis en un régimen más gradual (p.e., 10 mg de
imipramina semanalmente). 

Depresión refractaria 

La revisión cuidadosa de la historia clínica y de la
respuesta a un tratamiento previo, muchas veces
revela que el paciente deprimido que ha sido re-
fractario a un tratamiento antidepresivo estándar,
lo ha sido porque ha recibido un tratamiento ina-
decuado con el antidepresivo (Lydiard, 1985). El
clínico debe obtener detalles en cuanto a la medi-
cación prescrita, a las dosis, a la duración del tra-
tamiento terapéutico y cualquier otro dato obte-
nido sobre niveles plasmáticos. Las pautas sobre
dosis y duración de un ensayo terapéutico con an-
tidepresivos ya han sido comentadas (Tabla 27-12).
Otras fuentes habituales de «r e s i s t e n c i a» al trata-
miento incluyen el cumplimiento del paciente y
factores del clínico tales como la no adecuada in-
formación al paciente y a la familia sobre dosis y
efectos secundarios. El no poder completar un en-
sayo terapéutico adecuado con un fármaco antide-
presivo no convierte a la depresión en resistente a
la terapia farmacológica. Muchos pacientes reque-
rirán pruebas de tratamiento con más de un agen-
te antes de que se halle un fármaco bien tolerado
y que pueda aumentarse a la dosis terapéutica de
forma efectiva, y que sea efectivo para el paciente
en particular. Otra presentación «p s e u d o - r e f r a c t a-
r i a» es aquella en que el paciente informa de una
historia de respuestas eficaces pero de corta dura-
ción a varios antidepresivos. Estos pacientes pue-
den estar manifestando un ciclaje rápido produci-
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do por la medicación. Durante el curso del trata-
miento se pueden dar episodios de hipomanía leves,
especialmente en el paciente productivo de alto
funcionamiento, con una historia premórbida de
personalidad hipertímica, definida como un estado
crónico de hipomanía leve. Kukopoulos (1983) y
Akiskal (1992) han manifestado que la hipertimia
y la ciclotimia ligera pueden ser predictores de un
curso de ciclo rápido producido por la medicación,
y sugieren que estos pacientes están en el extremo
más suave de un espectro bipolar. Finalmente se
pueden desarrollar estados de ánimo mixtos si el
paciente permanece con antidepresivos, y en este
caso se puede hacer erróneamente un diagnóstico
de depresión refractaria agitada. El tratamiento
puede requerir que el antidepresivo sea retirado ge-
neralmente después de un ensayo combinado con
un estabilizador del humor (Hurowitz y Liebowitz,
1993; Wehr y col., 1988). Para el paciente cuya de-
presión no responde a esta aproximación puede ser
efectivo un ensayo con bupropión o con una tera-
pia de baja dosis de IMAO sin originar un curso de
ciclo rápido. 

Para los pacientes que no responden a los ensa-
yos apropiados de tratamiento antidepresivo de pri-
mera y segunda línea, o quienes consiguen sólo una
respuesta parcial, se aconsejan diversas estrategias
de incremento de dosis. El aumento requiere el uso
concurrente de dos antidepresivos o el uso de un
único antidepresivo en combinación con litio, hor-
mona tiroidea o psicoestimulantes. De estas es-
trategias, la combinación con litio es la que ha re-
cibido más atención. Desde que DeMontigny y sus
colaboradores informaron del éxito del tratamien-
to con antidepresivos junto con el litio en 1981, ha
habido muchos informes de pacientes que no res-
pondían con éxito al tratamiento con sólo un ADT
o un ISRS, pero cuya depresión mejoraba cuando
el antidepresivo se combinaba con litio (Dinan y
Barry, 1989; Ontiveros y col., 1991; Thase y col.,
1989a). Algunos de estos pacientes manifestaron
una respuesta rápida y marcada cuando se añadía
litio a su antidepresivo, pero la mejoría puede ne-
cesitar seis semanas. Los pacientes a menudo res-
ponderán a dosis de litio que serían insuficientes
para el tratamiento del trastorno bipolar. La com-
binación con hormona tiroidea ha recibido un
apoyo más variado en la literatura científica. Go-
odwin y col. (1982) realizaron el primer estudio a
doble ciego y hallaron que la triiodotironina (T3)
era útil en aquellos pacientes que no habían res-
pondido previamente. Sin embargo, Gitlin y col.
(1987), en un estudio de seguimiento, no hallaron
esta aproximación beneficiosa. Un estudio de Joffe
(1988) informó que los pacientes que no respondí-
an a la adición de T3 era menos probable que se be-
neficiaran de la combinación con litio y viceversa.
Previamente a la prescripción de hormona tiroidea,
deben efectuarse pruebas de función tiroidea basal,
que incluyan la determinación de hormona esti-
mulante de la tiroides (TSH), para descartar un hi-
potiroidismo subyacente. 

En el tratamiento de la depresión refractaria es
potencialmente beneficiosa la utilización de más
de un antidepresivo. Se ha informado de que las
combinaciones de fluoxetina con un ADT son efec-
tivas para los pacientes que no responden con éxito
a la monoterapia, y quizás, consiguen un efecto an-
tidepresivo más rápido (Nelson y col., 1991; Weil-
burg y col., 1989). La fluoxetina provoca una subi-
da de los niveles tricíclicos plasmáticos (Aranow
y col., 1989; Downs y col., 1989), pero estos efec-
tos probablemente no explican el sinergismo entre
los dos antidepresivos. Sin embargo, a causa del au-
mento de los niveles tricíclicos producido por la
fluoxetina, el aumento de los ADT con la fluoxe-
tina aumenta el riesgo de toxicidad del ADT. Si
esta aproximación es indicada clínicamente, reco-
mendamos empezar con dosis bajas de ADT (p.e.,
25mg de imipramina) y continuar el procedimien-
to sólo después de haber medido los niveles plas-
máticos. Hasta la fecha, las pruebas demuestran
que la sertralina y la paroxetina no aumentan los
niveles del ADT tan drásticamente como lo hace
la fluoxetina. 

A pesar del conocimiento de que pueden darse
reacciones graves con el uso concominante de
ADT e IMAO, esta combinación puede prescribir-
se si se toman unas precauciones específicas. Se ha
establecido con firmeza que es peligroso añadir un

ADT a la terapia con IMAO. Sin embargo, ahora
hay algunos informes de la adición segura de IMAO
en el tratamiento continuo con ADT (Kahn y col.,
1989) (para una revisión, véase Pande y col., 1991).
Hay alguna evidencia de que tal combinación
puede ser efectiva en pacientes deprimidos que no
han tenido respuesta a la monoterapia con ADT o
ISRS (Schmauss y col., 1988; White y Simpson,
1981). Existen dos estrategias generales para com-
binar la terapia con un IMAO: a) El IMAO se añade
al ADT o b) los dos fármacos se inician concu-
rrentemente. Si se añade el IMAO, el ADT debe
aumentarse, como de costumbre, hasta el nivel te-
rapéutico. El IMAO debe añadirse en incrementos
pequeños, después de prolongados períodos de
tiempo, hasta que se dé una respuesta terapéutica
o hasta que aparezcan los efectos secundarios.
Cuando los IMAO y los ADT se inician concu-
rrentemente, recomendamos también que se hagan
ajustes graduales y pequeños incrementos hasta
que se obtenga el efecto deseado. Si los pacientes
deprimidos responden, el clínico puede querer de-
terminar si es la terapia combinada o el IMAO solo
el responsable de la mejora. Esto se puede llevar a
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cabo reduciendo gradualmente la dosis del ADT.
Si los síntomas depresivos reaparecen, podría in-
dicar que el tratamiento combinado es, verdadera-
mente, necesario. Feighner y col. (1985) han suge-
rido que los psicoestimulantes también pueden
añadirse a la combinación de un IMAO con un
ADT. Sin embargo, dado el riesgo del síndrome de
la serotonina (véase más adelante), los ADT con
fuerte inhibición de la recaptación de serotonina,
especialmente la clomipramina, se deberían evitar
en combinación con los IMAO (Marley y Wozniak,
1984). Esto se debe extender a la clase entera de los
ISRS, los cuales nunca deben ser administrados con
un IMAO (véase más adelante la subsección de in-
teracciones farmacológicas). 

Los estimulantes, como la anfetamina y el me-
tilfenidato, han sido utilizados durante muchos
años en el tratamiento de la depresión. A pesar de
sus propiedades activadoras, su utilización ha caído
en desuso entre muchos clínicos que tienen serias
dudas sobre el desarrollo de tolerancia a sus efec-
tos antidepresivos, los problemas de dependencia,
los efectos secundarios psiquiátricos, incluyendo
psicosis, y el alto porcentaje de recaídas tras su re-
tirada. Basándose en su revisión por la literatura,
Satel y Nelson (1989) concluyeron que los psicoes-
timulantes son escasamente útiles en los casos de
depresión primaria grave. Se demostró alguna pe-
queña prueba de efectividad en pacientes con de-
presión entre ligera y moderada, con fatiga promi-
nente o apatía. Los estimulantes han demostrado
ser útiles en el tratamiento de pacientes geriátricos
deprimidos con apatía prominente, y para enfermos
con depresión. Varios estudios documentan el be-
neficio de los estimulantes para el tratamiento de
la depresión postinfarto (Lingam y col., 1988). En
general, los psicoestimulantes son seguros, inclu-
so para la mayoría de los pacientes con trastornos
cardíacos. Los psicoestimulantes son útiles para la
potenciación de los antidepresivos en el trata-
miento de la depresión refractaria. Fawcett y col.
(1991) informaron del éxito del uso combinado de
estimulante e IMAO entre un grupo de pacientes
que no respondía a otros tratamientos, incluyendo
la terapia electroconvulsiva. Sólo uno de sus 32 pa-
cientes no pudo tolerar la combinación debido a los
efectos secundarios hipertensivos. Otro fármaco «d e
tipo estimulante» que mostró ser prometedor en el
tratamiento de la depresión es la fenfluramina, un
inhibidor de la recaptación de serotonina y libera-
dor de la serotonina presináptica. Este último me-
canismo es probablemente el responsable de los
e f e c t o s «de tipo estimulante» de la fenfluramina.
O’Rourke y col. (1989) describieron el éxito en el
tratamiento de la depresión estacional con fenflu-
ramina sola, pero la fenfluramina puede ser tam-
bién útil como coadyuvante de los ADT y los ISRS
en el tratamiento de la depresión y el trastorno
obsesivo-compulsivo. Price y Grunhaus (1990)
añadieron fenfluramina a la desipramina en un
grupo de pacientes deprimidos que no respondían
a este ADT solo, y no encontraron respuesta te-
rapéutica. Sin embargo, entre un grupo de pa-
cientes obsesivo-compulsivo con respuesta par-
cial a la terapia con ISRS, Hollander y col. (1990)
hallaron que la fenfluramina concomitante, de 20
a 60 mg/día, conseguía efectos antiobsesivos adi-
cionales. Así pues, queda por demostrar si la fen-
fluramina podría beneficiar a los pacientes como
coadyuvante a la terapia de ISRS o ADT para la
depresión. 

Riesgos, efectos secundarios y su tratamiento 

Los efectos secundarios de un antidepresivo son de
gran importancia para determinar la selección del
fármaco más apropiado para un paciente concreto.
Los pacientes reaccionan de maneras muy diver-
sas ante la aparición de efectos secundarios cuan-
do éstos se dan. Por ejemplo, algunos pacientes no
toleran los efectos anticolinérgicos inducidos por
el ADT (p.e., la boca seca, la visión borrosa, etc.),
mientras que otros pacientes los sufren sin que-
jarse. Muchos ADT producen efectos cardiovascu-
lares como hipotensión ortostática y retrasos en la
conducción cardíaca, que pueden ser críticos en pa-
cientes con problemas cardiovasculares previos,
pero mucho menos peligrosos en poblaciones más
jóvenes y sanas. 

De igual modo, los efectos secundarios de se-
dación y sobreestimulación del antidepresivo pue-
den ser tolerados, o incluso terapéuticos, en dife-
rente grado en función del individuo y de las
manifestaciones particulares del episodio depre-
sivo que se está tratando. Por ejemplo, un pacien-
te con anergia y retraso psicomotor se puede be-
neficiar de los efectos secundarios estimulantes
de un ISRS. 

Un desafío clínico que surge en la evaluación de
los efectos secundarios de los fármacos antidepre-
sivos es el distinguir los síntomas propios de la en-
fermedad de las quejas que se producen a causa de
los efectos secundarios. Nelson y col. (1984) estu-
diaron cuidadosamente las quejas de pacientes
antes y durante el tratamiento con desipramina.
Muchos de los síntomas que los pacientes atribuí-
an a la medicación antidepresiva, mejoraron, (es-
treñimiento, trastornos de memoria o concentra-
ción, náuseas o vómitos, diarrea, inquietud
psicomotriz y disminución del apetito) o no cam-
biaron (somnolencia, dificultad miccional, palpi-
taciones, polaquiuria, temblor, mareos y trastor-
nos de la coordinación) durante un período de tres
semanas en tratamiento. En dicho estudio, sólo los
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síntomas de sequedad de boca, visión borrosa y su-
doración aumentaron significativamente durante
el tratamiento. 

Efectos anticolinérgicos. Los fármacos antidepre-
sivos presentan un amplio margen de variación en
cuanto a su capacidad de provocar efectos secun-
darios anticolinérgicos. La potencia relativa con la
que se acoplan al receptor colinérgico está especi-
ficada en la Tabla 27-10. Los fármacos como la
amitriptilina y la protriptilina poseen una gran afi-
nidad por los receptores muscarínicos, mientras
que la desipramina posee aproximadamente 1/10
parte de la afinidad de la amitriptilina y la trazo-
dona 1/20.000 (Richelson, 1983). En términos prác-
ticos, la trazodona, la nefazodona, y los ISRS no po-
seen efectos anticolinérgicos, aunque la aparición
de sequedad de boca y visión borrosa es más fre-
cuente en el tratamiento con trazodona que con
placebo. El bupropión no posee efectos sobre el sis-
tema colinérgico. 

Se ha informado que las medicaciones colinérgi-
cas alivian algunos de los efectos secundarios anti-
colinérgicos (Everett, 1976; Yager, 1986). El betace-
nol es útil para mejorar los síntomas de sequedad de
boca, el estreñimiento, la retención y distensión ve-
sical, y disfunciones eréctiles y de eyaculación. La
adición de una medicación para el tratamiento de
los efectos secundarios debería utilizarse sólo cuan-
do se ha probado disminuir la dosis de antidepresi-
vos y se han elegido ya antidepresivos con menores
efectos anticolinérgicos. A causa de los efectos se-
cundarios anticolinérgicos, el uso de antidepresivos
debe tratarse con especial precaución en pacientes
con hipertrofia prostática y glaucoma de ángulo ce-
rrado. Las precauciones a tener con estas complica-
ciones ya se han comentado en la sección de fár-
macos antipsicóticos. 

S e d a c i ó n . Con excepción de la trazodona, las pro-
piedades sedativas de los fármacos antidepresivos
parecen correr paralelas a su afinidad por los re-
ceptores histamínicos. Los antidepresivos más se-
dantes son la trazodona, la trimipramina, la ami-
triptilina y la doxepina. Los menos sedantes son la
desipramina, la protriptilina, y el bupropión y los
ISRS. Sin embargo, incluso los antidepresivos co-
nocidos por sus propiedades activadoras (como los
ISRS) pueden producir en algunos pacientes una
sedación extrema. Varios informes indican que la
fluoxetina y los IMAO han tenido exactamente
este efecto (Joffe, 1990; Teicher y col., 1988), y esto
es consistente con la experiencia clínica de los au-
tores de este capítulo. 

E s t i m u l a c i ó n / I n s o m n i o . Los ISRS, el bupropión,
los IMAO y ciertos ADT están asociados a efectos
secundarios relacionados con un exceso de esti-
mulación. (La nefazodona no produce una estimu-
lación o un insomnio significativo). Los pacientes
se quejan de «n e r v i o s i s m o» , insomnio, sensaciones
tensas, y de sueño interrumpido. Estos efectos se-
cundarios pueden aparecer al inicio del tratamien-
to, antes de que aparezca el efecto antidepresivo. Por
eso, se debe informar a todos los pacientes de los
síntomas de sobreestimulación antes del inicio del
tratamiento. En especial, los ISRS con una vida
media larga deben iniciarse con dosis bajas y se
deben incrementar lentamente. De esta manera, si
se da una hiperestimulación, ésta no será tan grave
y persistente como para disuadir al paciente de acep-
tar un antidepresivo de otra categoría. El uso a corto
plazo de una benzodiacepina también puede ayudar
al paciente con hiperestimulación en la fase inicial
del tratamiento, hasta que se produce tolerancia a
este efecto secundario. Sin embargo, para algunos
pacientes este efecto secundario es tan severo y per-
sistente que se debe utilizar un antidepresivo de otra
categoría. Otra estrategia para abordar el insomnio
inducido por los antidepresivos o relacionado con la
depresión es recetar dosis bajas de trazodona (p.e.,
de 50 a 150 mg) a la hora de ir a dormir (Jacobsen,
1990; Nierenberg y Keck, 1989). Sin embargo, se de-
bería ser cauto cuando la trazodona se receta en
combinación con los IMAO y con los ISRS. Ha ha-
bido varios informes del denominado síndrome de
serotonina, que se caracteriza por náuseas, mareos,
ataxia, contracciones mioclónicas, y confusión
(Metz y Shader, 1990; Nierenberg y Keck, 1989).
(Véase la sección sobre el síndrome de serotonina
en este capítulo). 

Efectos cardiovasculares. En muchos pacientes,
especialmente en aquellos con trastorno cardíaco
previo, los antidepresivos tricíclicos tienen efec-
tos clínicamente relevantes sobre la tensión arte-
rial, la frecuencia cardíaca, la conducción y el
ritmo cardíacos (Glassman, 1984; Goldman y col.,
1986; Roose, 1992). Los IMAO, los ISRS, y el bu-
propión no afectan la conducción cardíaca, aunque
pueden afectar la frecuencia cardíaca y la presión
arterial (Ellison y col., 1990; Feder, 1991; Keck y
col., 1991; Roose y col., 1991; Spivak y col., 1987). 

La hipotensión ortostática es el efecto secun-
dario cardiovascular que más comúnmente da
lugar a una seria morbilidad, especialmente en los
ancianos y en los pacientes con insuficiencia car-
díaca congestiva (Glassman y Bigger, 1982; Glass-
man y col., 1983). La melancolía, por ella misma,
puede ser un factor de riesgo significativo para el
desarrollo de la hipotensión ortostática (Giardina
y Bigger, 1983; Giardina y col., 1985). Los síntomas
más habituales de la hipotensión ortostática son
el mareo o sensación vertiginosa cuando el pa-
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ciente cambia de posición, de estirado a sentado, o
de sentado a ponerse de pie. Glassman y col. (1979)
informan de un porcentaje de lesiones físicas del
4 % en pacientes de 60 años de edad media tratados
con imipramina. Estas lesiones incluyen fracturas
y heridas que requieren sutura. Aunque la aparición
de hipotensión ortostática es común a todos los an-
tidepresivos tricíclicos, la nortriptilina es el ADT
con menos probabilidad de producir su ocurrencia
(Roose y col., 1981). La trazodona también puede
causar hipotensión ortostática y sensación de vér-
tigo (Glassman, 1984; Spivak y col., 1987), aunque
estos efectos secundarios no parecen correlacio-
narse con la capacidad de estos fármacos de aco-
plarse al receptor alfa 2-adrenérgico (Tabla 27-11).
Los IMAO también producen hipotensión signifi-
cativa. Rabkin y col. (1985) hallaron una inciden-
cia de hipotensión ortostática grave superior al 10%
en pacientes en tratamiento con IMAO. A pesar de
que la incidencia es mucho menor que la asociada
con los ADT y los IMAO, se ha informado de que
la fluoxetina causa hipotensión postural, bradicar-
dia, y síncope en pacientes sin historia de enfer-
medad cardiovascular (Ellison y col., 1990; Feder,
1991). De entre los antidepresivos más nuevos, el
bupropión no causa hipotensión ortostática (Roose
y col., 1991). 

El incremento de la frecuencia cardíaca que
suele aparecer con el uso de un ADT, raras veces
acaba en morbilidad o mortalidad (Glassman y Big-
ger, 1981); sin embargo, los pacientes a menudo ex-
perimentan esta taquicardia como angustiosa o de-
sagradable. En estos casos, el psiquiatra debe
tranquilizar al paciente explicándole la seguridad
del antidepresivo mientras lo anima a continuar
tomando la medicación hasta que se desarrolle to-
lerancia para la taquicardia. Los antidepresivos con
propiedades anticolinérgicas más intensas, como
la amitriptilina, pueden asociarse con mayor fre-
cuencia a la taquicardia (Goldman y col., 1986). 

Como los ADT a niveles tóxicos (como ocurre
en la sobredosis) pueden producir arritmias que
ponen en peligro la vida, muchos clínicos creen
que los ADT podrían causar arritmias a dosis te-
rapéuticas. En la actualidad, los ADT son potentes
agentes antiarrítmicos y poseen propiedades simi-
lares a la quinidina (Glassman y Bigger, 1981). Los
efectos específicos de los antidepresivos tricíclicos
sobre el sistema de conducción cardíaca son de
gran importancia clínica. El uso de un ADT puede
causar prolongaciones en los intervalos PR y QRS,
por lo que estos fármacos no deberían utilizarse en
pacientes con bloqueos cardíacos preexistentes (es-
pecialmente bloqueos de rama derecha o izquier-
da). En estos pacientes, el uso de un ADT puede
conducir a bloqueos cardíacos de segundo o tercer
grado, ambos de riesgo vital (Roose y col., 1987).
Dado que la trazodona no provoca cambios signi-
ficativos en la conducción cardíaca, durante algún
tiempo fue el antidepresivo preferente para los pa-
cientes con defectos en la conducción cardíaca. Sin
embargo, ahora hay varios informes de irritabili-
dad ventricular incrementada entre los pacientes
con problemas de conducción y arritmias ventri-
culares preexistentes (Aronson y Hafez, 1986; Jan-
kowsky y col., 1983; Vitullo y col., 1990). La in-
formación disponible hasta la fecha sugiere que el
bupropión y los ISRS no presentan riesgo de anor-
malidades de conducción. 

Valoración médica y tratamiento de los efectos se -
cundarios cardiovasculares. Previamente al inicio
de un tratamiento con ADT, el clínico requerirá
una evaluación completa de los antecedentes y los
síntomas cardiovasculares. También comprobará la
tensión arterial y del pulso, tanto en bipedestación
como posición sedente. El clínico deberá buscar
otras fuentes potenciales de hipotensión, inclu-
yendo la dieta, la deshidratación y la medicación
concomitante. Debe instruirse a los pacientes para
que lleven a cabo los cambios de posición, de sen-
tados o estirados a bipedestación, de manera lenta
y continua. Recomendamos a todos los pacientes
que tomen ADT que realicen el paso de la posición
estirada a de pie en dos fases: la primera lentamente
hasta sentarse y esperar unos 60 segundos —o más
si se experimenta mareo— y después lentamente
de pie con el apoyo de un objeto estable (p.e., una
silla o la cabecera de la cama). Se instruye al pa-
ciente para que permanezca quieto unos 30 segun-
dos antes de caminar y contra «la vertical súbita»
desde posiciones prona o sentadas para contestar al
teléfono, al timbre de la puerta o similares. Tam-
bién deben subir y bajar las escaleras lentamente,
con ayuda de un pasamanos seguro. 

La hipotensión ortostática de los ADT no pare-
ce ser dosis-dependiente, por lo cual la disminu-
ción de la dosis de antidepresivo puede no dismi-
nuir ni la sensación de vértigo, ni los cambios de
la tensión arterial. Si la causa de la hipotensión son
los IMAO, puede ser útil cambiar el régimen de ad-
ministración, pasando el fármaco a una o dos dosis
diarias. Además, la dosis se puede disminuir y des-
pués aumentar gradualmente. También puede ser
efectiva la administración de pastillas de sal o de
fluocortisona como expansores del volumen in-
travascular. La adición de una medicación psico-
estimulante a dosis bajas también ha demostrado
aliviar estos efectos. Estas medidas solamente
deben tomarse tras consultar con el médico inter-
nista del paciente para asegurar su inocuidad. 

En pacientes con trastorno cardíaco previo y en
todos los sujetos mayores de 35 años, debe reali-
zarse un electrocardiograma antes del inicio del
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tratamiento. Si ese electrocardiograma revela alte-
raciones clínicamente significativas, debe repetirse
cuando la medicación del paciente alcance un nivel
estable. Para los pacientes con bloqueo de rama de-
recha o izquierda, los ADT deberían utilizarse sólo
cuando los ISRS, el bupropión, y la terapia electro-
convulsiva se muestren ineficaces. En tales casos,
el tratamiento con ADT debería empezar sólo con
el paciente monitorizado en un hospital con elctro-
cardiogramas frecuentes, incluyendo un estudio am-
bulatorio prolongado. La monitorización se deberá
hacer antes del tratamiento y después de que el fár-
maco haya alcanzado un nivel estable.

Efectos secundarios sexuales. La terapia con an-
tidepresivos puede presentar efectos secundarios
sexuales. El psiquiatra debe elaborar una historia
cuidadosa para poder distinguir los problemas se-
xuales originados por la depresión de aquellos cau-
sados por la medicación. Los trastornos sexuales
asociados, tales como impotencia, disfunción eya-
culatoria, anorgasmia, y reducción de la líbido, se
han hallado en todas las clases de antidepresivos
(Seagraves, 1992). La trazodona (Scher y col., 1983)
es el único antidepresivo que se ha asociado a pria-
pismo, que puede ser irreversible y requerir inter-
vención quirúrgica (Mitchell y Popkin, 1983). Este
riesgo se debe considerar siempre antes de que se
elija la trazodona para el tratamiento de pacientes
masculinos con depresión. Por otro lado, no se ha
informado que la nefazodona produzca priapismo.
Ya que a menudo los pacientes no revelan dificul-
tades sexuales sin que primero se les pregunte, el
clínico debe tener presente preguntar específica-
mente sobre el funcionamiento sexual a n t e s de ini-
ciar la terapia antidepresiva, y de nuevo durante el
curso del tratamiento. 

Siempre que sea posible, el tratamiento de los
efectos secundarios sexuales se debe posponer
hasta que el paciente haya completado un ensayo
adecuado del antidepresivo. Existen varias razones
para este retraso. Primero, independientemente de
que el antidepresivo sea efectivo o no, el conoci-
miento de la respuesta del paciente es probable que
afecte el curso futuro del tratamiento. Segundo, en
algunos casos se desarrollará tolerancia a los efec-
tos secundarios sexuales, a pesar de que puede ser
menos probable con los ADT (Seagraves, 1992).
Tercero, a menudo la función sexual mejora al
igual que la propia depresión (Petrie, 1985). Final-
mente, los pacientes tolerarán mejor los efectos se-
cundarios sexuales ligeros una vez que su depre-
sión inicial se haya disipado. 

Cuando una disfunción sexual significante per-
siste durante más de un mes a pesar de una res-
puesta positiva al tratamiento, se debería conside-
rar una reducción en la dosis. En muchos casos, se
obtiene una disminución de los síntomas, sin per-
der el beneficio terapéutico. Desafortunadamente,
en otros casos no existe dosis terapéutica que no
cause efectos sexuales secundarios. En estos casos,
hay dos estrategias disponibles: se puede reempla-
zar el antidepresivo original por uno alternativo, o
se pueden recetar fármacos que puedan contra-
rrestar los efectos secundarios. 

La decisión de probar un antidepresivo diferen-
te es potencialmente problemática. A pesar de que
hay informes de éxito después de haber cambiado
a los pacientes de un ADT a otro, o de una clase de
antidepresivo a otra, todos los antidepresivos se
han asociado con efectos sexuales secundarios.
Sólo el bupropión, que tiene una forma de acción
atípica, parece tener un riesgo menor. Gardner y
Johnston (1985) han informado del éxito en el tra-
tamiento de pacientes con bupropión antes de que
estos se inquietaran por las disfunciones sexuales
producidas por el antidepresivo. 

Se han sugerido varios antídotos para los efec-
tos sexuales asociados con los antidepresivos. El
betanecol, un fármaco colinérgico, se ha utilizado
para la anorgasmia en dosis de 10 mg a 30 mg, to-
mándolo una o dos horas antes del coito (Seagra-
ves, 1987). De modo parecido, la yohimbina, un in-
hibidor del autoreceptor de la noradrenalina alfa 2,
ha sido útil en el tratamiento de la impotencia, a
una dosis de 10 mg una hora antes del coito (Price
y Grunhaus, 1990). La ciproheptadina, un antihis-
tamínico con propiedades antiserotoninérgicas, ha
sido útil en revertir la anorgasmia, a dosis de entre
4 y 12 mg, tomándolo también una hora o dos
antes del coito (Steele y Howell, 1987; Zajecka y
col., 1991). 

Aumento/Pérdida de peso. Los pacientes tratados
con ADT pueden experimentar un aumento de
peso indeseado. Este efecto secundario no parece
tener relación con la mejoría del estado de ánimo,
dado que los cambios en peso y apetito no se co-
rrelacionan con la respuesta al tratamiento (Ferns-
trom y col., 1986; Kupfer y col., 1979). Los IMAO,
están asociados a un riesgo de aumento de peso sig-
nificativo durante el tratamiento, aunque parece
que este efecto es menos frecuente durante el uso
de tranilcipromina que de fenelcina (Rabkin y col.,
1985). Además, algunos pacientes presentan ede-
mas periféricos, que pueden controlarse disminu-
yendo el consumo de sal. El tratamiento con fluo-
xetina ha sido asociado con la disminución de peso
(Ferguson, 1986), y, como consecuencia, se ha es-
tudiado como un posible tratamiento para la obe-
sidad. Sin embargo, ahora parece que la pérdida de
peso asociada a la fluoxetina puede ser pasajera
(Marcus y col., 1990). Además, la fluoxetina tam-
bién tiene el potencial de causar un aumento de
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peso en algunos sujetos. Parece que el bupropión y
la nefazodona no provocan un aumento de peso. 

Reacciones alérgicas. Al igual que la mayor parte
de agentes farmacológicos, los antidepresivos pue-
den dar lugar a reacciones alérgicas y de hipersen-
sibilidad. Si aparece una erupción cutánea leve, el
tratamiento puede mantenerse e instituirse trata-
miento sintomático. En casos más graves, debe re-
tirarse el fármaco, preferentemente de forma gra-
dual para reducir la posibilidad de aparición de
síntomas de abstinencia a antidepresivos. Si es ne-
cesario un nuevo tratamiento antidepresivo, será
preferible evitar los fármacos metabolitos del agen-
te en cuestión (o sea, no utilizar nortriptilina si la
reacción ha sido por amitriptilina, o desipramina
si ha sido por imipramina). Si aparece fiebre o sig-
nos de infección asociados a la erupción, será ne-
cesaria una valoración médica completa que in-
cluya hematología y pruebas de función hepática. 

Efectos neurológicos. Uno de los efectos secun-
darios más comunes de los antidepresivos, que
como la imipramina y desipramina, afectan pre-
dominantemente al sistema noradrinérgico, es el
temblor. En estas circunstancias, en último caso
puede ser necesario la reducción de la dosis o el
cambio de tipo de antidepresivo. Sin embargo, el
tratamiento con un fármaco beta-bloqueante (p.e.,
propranolol) suele producir una mejoría sintomá-
tica (Kronfol y col., 1983). A pesar de que los ISRS
están desprovistos de actividad noradrenérgica di-
recta, también pueden producir un temblor que
responderá a los beta-bloqueantes. Si se añade pro-
pranolol al régimen terapéutico, es aconsejable un
control más riguroso de los niveles plasmáticos del
antidepresivo, ya que se ha descrito que el propra-
nolol aumenta los niveles de otras medicaciones
psicotrópicas (Silver y col., 1986). 

El potencial de los antidepresivos para producir
convulsiones es difícil de evaluar dado que los
datos basados en estudios existentes son todos,
hasta cierto punto, poco convincentes. Los estu-
dios han examinado el potencial de los antidepre-
sivos para producir convulsiones en animales, con
una sobredosis del fármaco antidepresivo, y a las
dosis usuales del antidepresivo. La impresión ac-
tual entre los clínicos es que los antidepresivos dis-
minuyen el umbral de convulsión, pero esta opi-
nión está lejos de ser probada científicamente.
Además, existen pruebas de que en ciertos niveles
plasmáticos algunos de los ADT tienen un efecto
anticonvulsivante (Jobe y col., 1984). Existe tam-
bién un informe acerca de que la fluoxetina mejo-
ró el control de las convulsiones en pacientes epi-
lépticos, cuando se les administró junto con su
régimen anticonvulsivante (Leander, 1992). 
En los pacientes tratados con bupropión se ha
confirmado documentalmente un riesgo incremen-
tado de convulsiones (Sheehan y col., 1986) indu-
ciendo inicialmente la retirada del mercado de este
fármaco antes de su distribución. Este antidepresi-
vo fue aprobado después por la FDA con la condi-
ción de que las dosis individuales no deberían exce-
der 150 mg y que la dosis total diaria no debería
superar los 450 mg De modo parecido, se ha halla-
do un riesgo de convulsiones asociado a la dosis de
clomipramina, y esto ha llevado a la recomendación
de que la dosis diaria no debería exceder 250 mg
(Clomipramine Collaborative Study Group, 1991;
véase también las instrucciones del Anafranil). Entre
los restantes ADT, la amoxapina y la desipramina
parecen tener un alto riesgo de producir convulsio-
nes tras una sobredosis (Wedin y col., 1986). 

Los efectos antidopaminérgicos como distonía,
parkinsonismo y acatisia son raros en los antide-
presivos, con dos notables excepciones. Se ha ha-
llado que la fluoxetina produce acatisia, y puede
exacerbar el parkinsonismo (Lipinski y col., 1989;
Tate, 1989). La amoxapina, con un ligero efecto
neuroléptico, es responsable de producir efectos se-
cundarios extrapiramidales, acatisia, e incluso dis-
kinesia tardía (Gammon y Hansen, 1984; Ross y
col., 1983; Thornton y Stahl, 1984). Por esta razón,
no recomendamos que se prescriba la amoxapina
como tratamiento de primera línea en la depresión.
Queda por determinar la conveniencia del uso de
fluoxetina en pacientes con la enfermedad de Par-
kinson, a pesar de que el estudio de Caley y Fried-
man (1992) sugirió que la fluoxetina no empeora
las condiciones neurológicas de los pacientes. 

Riesgo de suicidio. En, 1990, Teicher y sus cola-
boradores informaron que seis pacientes deprimi-
dos a los cuales se les recetó fluoxetina llegaron a
estar intensamente preocupados con una ideación
suicida. Desde entonces, la cuestión del suicidio
inducido por fluoxetina ha recibido mucha aten-
ción, especialmente en los medios de comunica-
ción. Teicher enfatizaba en su informe la insólita
calidad obsesiva de la ideación suicida de los pa-
cientes. Los resultados debatidos en la literatura
han conducido a varias hipótesis que explican el
informe y muchas otras que lo contradicen. La aca-
tisia inducida por fluoxetina se ha dado en varios
casos, basándose tanto en la fenomenología de los
síntomas como en una respuesta positiva a los tra-
tamientos de antiacatisia (Hamilton y Opler, 1992).
Otros casos de incremento de suicidio con ISRS se
han atribuido a la condición bien conocida entre
los pacientes gravemente deprimidos al iniciar el
tratamiento con antidepresivos: la disminución de
la disforia puede ir despacio mientras que los ni-
veles de energía empiezan a aumentar, resultando
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que la motivación del paciente para llevar a cabo
el suicidio es mayor que antes del tratamiento. Sea
cual fuere la explicación final de los informes,
hasta la fecha los porcentajes de los estudios de sui-
cidio entre los usuarios de fluoxetina no han indi-
cado un aumento del riesgo de intentos de suici-
dio o de su realización en relación con otros
antidepresivos (Fava y Rosenbaum, 1992; Mann y
Kapur, 1991). Más importante aún, los porcentajes
de suicidio entre los pacientes deprimidos tratados
con fluoxetina (y con todos los otros antidepresi-
vos) son marcadamente reducidos en comparación
con aquellos pacientes deprimidos que no han re-
cibido antidepresivos. Como resultado, la FDA ha
decidido que no eran necesarias indicaciones adi-
cionales para el tratamiento con fluoxetina. 

El síndrome de serotonina. Han habido varios in-
formes de un síndrome producido por la medica-
ción que se ha atribuido a una estimulación exce-
siva del sistema serotonérgico. Esta condición se
da más comúnmente entre los pacientes tratados
concurrentemente con dos o más fármacos sero-
tonérgicos (p.e., fluoxetina o un IMAO con trazo-
dona). Sin embargo, esto también sucede en pa-
cientes que sólo toman un ISRS. Los sujetos
afectados sufren de letargia, insomnio, confusión,
ruborización, diaforesis, temblor y contracciones
mioclónicas. Si la condición progresa se pueden de-
sarrollar hipertermia, hipertonicidad, mioclonía, y
rigidez. Esta última puede conducir en última ins-
tancia a rabdomiolisis, acidosis, dificultad respi-
ratoria, coagulación intravascular diseminada, y
fallo renal secundario de la mioglobinuria (Metz y
Shader, 1990). El síndrome debe identificarse lo
más rápido posible, siendo el primer paso para el
tratamiento la suspensión de las medicaciones se-
rotoninérgicas, seguido de un tratamiento médico
de urgencias adecuado, si fuese necesario. 

S o b r e d o s i s . Dado que la incidencia de suicidio y
de intento de suicidio es alta en pacientes depre-
sivos, es un hallazgo común la sobredosis delibe-
rada con fármacos antidepresivos. Un total de
10.000 casos/año de intoxicación con antidepresi-
vos se atribuyen a intentos de suicidio (Moriarty,
1981). Las complicaciones más importantes de la
intoxicación por antidepresivos tricíclicos son las
surgidas del daño neuropsicológico, la hipotensión,
las arritmias cardíacas y las convulsiones. El psi-
quiatra debe familiarizarse con los signos y sínto-
mas de toxicidad tricíclica, así como con los prin-
cipios de manejo básicos de la intoxicación por
tricíclicos. Como la mayor parte de antidepresivos
poseen una actividad anticolinérgica significativa,
suele presentarse un delirio anticolinérgico cuan-
do estos fármacos se toman a altas dosis. Esto es
particularmente cierto para los pacientes de más
edad y para los pacientes con condiciones neurop-
siquiátricas. Otras complicaciones de la sobredo-
sis anticolinérgica son agitación, arritmias supra-
ventriculares, alucinaciones, hipertensión grave y
convulsiones (Goldfrank y col., 1986). Los princi-
pios del tratamiento para el delirio anticolinérgi-
co han sido ya comentados en la sección prece-
dente de fármacos antipsicóticos y una explicación
más detallada puede hallarse en el trabajo de Gold-
frank y col. (1986). La hipotensión, como resulta-
do de un vaciado noradrenérgico, y de otras causas
relacionadas con los efectos periféricos y centrales
de los ADT, debe tratarse con una rigurosa resti-
tución de líquidos. Las convulsiones y las compli-
caciones cardíacas también pueden verse durante
la intoxicación por antidepresivos (Boehnert y Lo-
vejoy, 1985). Cuando el intervalo QRS es menor de
0.10, la posibilidad de convulsiones o de arritmias
ventriculares es menor (Boehnart y Lovejoy, 1985).
Las arritmias ventriculares secundarias a la sobre-
dosis son similares a las que aparecen con dosis
altas de agentes similares a la quinidina y co-
mienzan dentro de las primeras 24 horas después
de la hospitalización (Goldberg y col., 1985). Las
arritmias ventriculares deben tratarse con lidoca-
ína, propranolol o fenitoína. El tratamiento profi-
láctico con fenitoína o la colocación de un marca-
pasos temporal, debe ser considerado en pacientes
con intervalos QRS prolongados (o sea, mayores de
120 mseg.)(Goldfrank y col., 1986). 

Las convulsiones asociadas a la sobredosis por
ADT deben controlarse con los procedimientos
de urgencia habituales (o sea, mantenimiento de
las vías aéreas, ventilación adecuada y trata-
miento de las convulsiones con agentes tipo dia-
zepam endovenoso). Teniendo en cuenta que mu-
chas intoxicaciones involucran combinación de
fármacos, el médico debe estar alerta a la posibi-
lidad de ingestión concomitante de alcohol y ben-
zodiacepinas. 

Los ISRS y la nefazodona son mucho más segu-
ros en caso de sobredosis que los ADT, ya que no
tienen efectos peligrosos para la vida en concen-
traciones plasmáticas altas. En este aspecto, la tra-
zodona es similar, a pesar de que exista un riesgo
de irritación miocardial en pacientes con preexis-
tencia de conducciones ventriculares anormales.
El peligro de sobredosis con bupropión está, gene-
ralmente, limitado al riesgo de convulsiones. Sin
embargo, las convulsiones rara vez son aconteci-
mientos peligrosos para la vida, a menos que re-
sulten en accidentes de vehículos a motor, caídas,
u otros traumas relacionados. Por otro lado, el bu-
propión carece de toxicidad cardiovascular o res-
piratoria significativa, lo cual quiere decir que ra-
ramente es letal en sobredosis. 
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Los IMAO se hallan entre los ADT y los ISRS
en términos de sobredosis letal. La mayoría de las
complicaciones relacionadas con las sobredosis por
IMAO surgen por la estimulación del sistema ner-
vioso simpático. Los IMAO son más peligrosos
cuando los pacientes sufren crisis hipertensitivas
como resultado de la ingesta de comidas con alto
contenido de tiramina. Se recomienda el trata-
miento de las crisis hipertensivas con administra-
ción intravenosa de nitroprusiato o fentolamina
(Goldfrank y col., 1986). 

Interacciones farmacológicas. Dado que los ADT
se metabolizan en el hígado, los fármacos que in-
duzcan a las enzimas microsomales hepáticas
darán como resultado una disminución de los ni-
veles plasmáticos de tricíclicos. Dentro de ellos
cabe destacar: alcohol, anticonvulsivantes, barbi-
túricos, hidrato de cloral, glutetimida, contracep-
tivos orales y tabaco (Lydiard, 1985). Los fármacos
antipsicóticos, el metilfenidato y la edad se aso-
cian con el incremento de los niveles plasmáticos
de ADT (Lydiard, 1985). Los niveles plasmáticos
de los ADT pueden cambiar inesperadamente en
pacientes que cambian sus patrones de tabaquis-
mo durante el tratamiento. Como norma general,
los niveles deben controlarse cuando hayan cam-
bios en las medicaciones concomitantes, los hábi-
tos tabáquicos o la ingesta alcohólica. 

A pesar de que los niveles tricíclicos están afec-
tados por varios agentes, normalmente este efecto
no es recíproco: los ADT raramente afectan el me-
tabolismo de otros fármacos. Una excepción nota-
ble de esta regla general es el fármaco valproato de
sodio, los niveles del cual pueden descender cuando
se administra concurrentemente un ADT (Preskorn
y Burke, 1992). Con un modo de acción diferente,
los ADT también pueden interferir con el mecanis-
mo de acción de dos fármacos hipersensitivos. La
guanetidina y la clonidina pierden efectividad si se
administran concomitantemente con fármacos, tales
como los ADT, que bloquean la recaptación de ca-
tecolaminas en las neuronas adrenérgicas. 

La fluoxetina tiene el efecto de incrementar los
niveles plasmáticos tricíclicos por inhibición de su
metabolismo hepático (Brosen y col., 1986). En al-
gunos sujetos esta interacción puede producir ni-
veles peligrosamente altos del ADT (Vaughan,
1988), y, dado que tienen una vida media muy larga,
la fluoxetina puede provocar este efecto después de
varias semanas de que se haya suspendido. Cuan-
do el ADT es la clomipramina, los niveles plasmá-
ticos excesivos son particularmente molestos, ya
que se da un aumento del riesgo de convulsiones
en niveles ligeramente elevados de este fármaco.
Los niveles plasmáticos del ADT se deben vigilar
de cerca cuando se recetan juntos un ADT y la fluo-
xetina, o cuando un ADT se inicia poco tiempo
después de la retirada de fluoxetina. La sertralina
también puede aumentar los niveles tricíclicos,
pero el efecto es menos marcado. La paroxetina
tiene un efecto en el nivel del ADT que se halla
entre la sertralina y la fluoxetina (Brosen y col.,
1992; Preskorn y col., 1991). Las concentraciones
plasmáticas de carbamacepina (químicamente se-
mejante a los ADT) también pueden aumentar
cuando se añade fluoxetina (Grimsley y col., 1991;
Pearson, 1990); por tanto, se deberán tomar pre-
cauciones semejantes cuando se administren estos
dos fármacos juntos. 

El bupropión, que por sí mismo tiene poco efec-
to en el metabolismo de otros fármacos, puede in-
crementarse en el plasma cuando es coadminis-
trado con la fluoxetina (Preskorn, 1991). Este efecto
es clínicamente significativo ya que aumenta el
riesgo de convulsiones. Cuando se coadministra
fluoxetina, las convulsiones se producen con dosis
un 50% más bajas que las dosis que causan con-
vulsiones cuando el bupropión se administra solo
(Rosenblatt y Rosenblatt, 1992). 

Se debe actuar con un gran cuidado al cambiar
a los pacientes de un IMAO a otra clase de antide-
presivo. Para el paciente que ha llevado a cabo una
prueba con un IMAO y no ha obtenido respuesta
terapéutica, los ADT, los ISRS, el bupropión, la ne-
fazodona, y otros IMAO no deberían iniciarse hasta
10 ó 14 días después de haber suspendido el IMAO
original. La buspirona, un ansiolítico agonista de
la serotonina, debería estar incluida en esta lista,
a pesar de no designarla corrientemente como un
antidepresivo. Si es posible, se deberá esperar du-
rante un período semejante después de la suspen-
sión del ADT o del bupropión cuando se adminis-
tre el IMAO. Sin embargo, como ya se ha dicho
antes, los IMAO pueden administrarse de forma
segura, con las precauciones apropiadas, incluso
mientras el paciente permanece con algunos ADT
(Kahn y col., 1989). 

El cambio de un ISRS a un IMAO es de especial
interés debido al riesgo del síndrome de la seroto-
nina, una condición potencialmente fatal, descri-
ta anteriormente en esta sección, resultante del rá-
pido incremento de los niveles de serotonina en el
sistema nervioso central. Recomendamos un pe-
ríodo de unas 5 semanas sin medicación cuando se
cambia de la fluoxetina a un IMAO. El tiempo de
espera después de la suspensión de la sertralina y
la paroxetina es de sólo 14 días antes del inicio de
un IMAO, debido a que su vida media es más
breve. 

Los IMAO, la reacción de la tiramina, y el síndrome
de la serotonina. La reacción de la tiramina con
un IMAO es causada por la tiramina ingerida que
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no es metabolizada a causa de que la IMAO inac-
tiva la monoamino oxidasa intestinal. A esta re-
acción se la conoce como la «reacción del queso» ,
puesto que la tiramina está presente en concen-
traciones relativamente altas en los quesos añejos.
La tiramina puede actuar como un falso transmi-
sor y desplazar a la noradrenalina de los gránulos
de almacenamiento presinápticos. Aunque las re-
acciones de hipertensión grave son poco usuales,
en un estudio de revisión de pacientes en trata-
miento con IMAO en un centro de investigación
se ha descrito un 8% de reacciones hipertensas
menos graves (Rabkin y col., 1985). 

El conocimiento de la fisiopatología de la reac-
ción de la tiramina es importante para el uso ade-
cuado de los IMAO. La inhibición de la monoami-
no-oxidasa incrementa la cantidad de noradrenalina
en los gránulos de almacenamiento presinápticos ya
que impiden el metabolismo de la noradrenalina.
Además, la inhibición de la MAO impide que un en-
zima inactive la tiramina, que puede actuar como
un falso transmisor y liberar la noradrenalina de su
almacenamiento presináptico. La tiramina se forma
en los alimentos por la descarboxilación de la tiro-
sina durante el proceso de envejecimiento, madu-
ración o podredumbre de los alimentos. Bajo cir-
cunstancias normales, no hay efecto reacción a la
tiramina, puesto que ésta es inactivada por la MAO
intestinal de tipo A. Sin embargo, al ingerir tira-
mina en presencia de IMAO que actúan irreversi-
blemente para inhibir la MAO-A intestinal, la ti-
ramina no es inactivada. En el cuerpo se acumulan
cantidades crecientes de noradrenalina producién-
dose una activación alfa-adrenérgica intensa que
puede conducir a una variedad de reacciones des-
critas más adelante. 

Los pacientes en tratamiento con IMAO deben
ser asesorados para evitar la ingestión de los ali-
mentos incluidos en la Tabla 27-14. Los alimentos
más importantes que hay que evitar son los quesos
(excepto los requesones, la ricotta, y la crema de
queso), las cervezas y la cerveza inglesa (incluidas
las variedades no alcohólicas), las levaduras y los
extractos de proteína (los cuales son ingredientes
de muchas sopas, caldo de carne, y salsas) habas,
salchicha fermentada, chucrute, pasta de gamba y
salsa de soja, higos muy maduros o compota de
higos, pasas, dátiles y plátanos. Varias comidas que
fueron consideradas peligrosas antiguamente no
están ahora incluidas en la lista de sustancias
TABLA 24-14. RESTRICCIONES DIETÉTICAS PARA PACIENTES EN TRATAMIENTO CON INHIBIDORES DE LA MAO

Evitar estos productos un día antes y dos semanas
después de tomar la medicación. 

Alimentos que d e b e n ser evitados: 

Queso (excepto ricotta, requesón, y crema de queso)
Alimentos que contienen queso (como la pizza, la

fondue, algunos platos italianos y aderezos para
ensaladas) 

Alimentos fermentados o curados (especialmente
fermentados o carne o pescado curados, como carne
acecinada, salami, pepinillos y embutidos) 

Embutido de hígado 
Vainas de habas 
Extractos de carne o levadura, como el Bovril y la

Marmita (la levadura y los cocidos con levadura son
seguros) 

Frutos maduros o pasados (como plátanos, piñas,
aguacates, higos y pasas) 

Salsa de soja, guisantes chinos fermentados,
(ingrediente en la pasta de soja y en la sopa
japonesas) 

Sauer Kraut. 
Pasta de gamba (las gambas son seguras) 
Cerveza y cerveza inglesa (incluidas las variedades no

alcohólicas) 
Vermut, jerez, coñac (chianti?) 

Alimentos que pueden producir complicaciones
médicas si se consumen en grandes cantidades:

Café, cafeína 
Chocolate 
Vino tinto (especialmente el chianti)

Alimentos que ahora se consideran seguros:

Queso Ricotta, requesón, crema de queso 
Arenques en escabeche (la salmuera es insegura) 
Salmón ahumado, pescado blanco ahumado 
Yogur (menos el no fresco) 

Fármacos que deben ser evitados:

Medicaciones anticatarrales (p.e., Dristán, Contac) 
Descongestionantes nasales y medicación para la

sinusitis 
Inhalantes para el asma 

Medicación para alergias y fiebre del heno 
Demerol 
Cocaína 
Anfetaminas (a menos que esté bajo supervisión

médica) 
Metilfenidato (a menos que esté bajo supervisión

médica) 
Medicación anorexígena (dietas) 
Aminas simpaticomiméticas de acción directa: por

ejemplo, adrenalina, isoproterenol, metoxamina,
levarterenol (noradrenalina) 

Aminas simpaticomiméticas de acción indirecta:
fenilpropanolamina, efedrina, ciclopentamina,
pseudoefedrina, tiramina 

Aminas simpaticomiméticas de acción directa e
indirecta: metaraminol, fenilefrina 

Anestésicos locales con adrenalina 
Levodopa para parkinsonismo 
D o p a m i n a

F u e n t e: Adaptado de Jenike y Shulman, 1989.
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prohibidas. Por ejemplo, con moderación, son se-
guros muchos vinos (con la posible excepción del
Chianti) y licores (a pesar de que a menudo el al-
cohol agrava la depresión y puede interferir en los
niveles y en la acción de los antidepresivos). El hí-
gado, si es fresco, probablemente también es segu-
ro, y con la cafeína y el chocolate se deben tomar
precauciones sólo cuando se consumen en grandes
cantidades. 

Ciertos fármacos con actividad simpaticomi-
mética o serotoninérgica, incluyendo algunos des-
congestionantes y ciertos jarabes para la tos, de-
berían evitarse mientras el paciente se está
tratando con un IMAO (Tabla 27-14). Sin embar-
go, están permitidos los fármacos antihistamíni-
cos puros, como la difenhidramina (Benadryl), y ex-
pectorantes puros sin dextrometorfano (p.e.,
guaifenesina). Los opiáceos naturales y sintéticos
deben utilizarse con precaución, debido a que pue-
den inducir al síndrome de la serotonina. La me-
peridina (Demerol) debe evitarse íntegramente por
esta razón. La aspirina, un fármaco antiinflamato-
rio no esteroide, y el acetaminófeno se deberían
utilizar para el dolor suave y moderado. Entre los
agentes narcóticos, se sabe que la morfina es se-
gura en combinación con los IMAO, a pesar de que
se pueden necesitar dosis más bajas de las habi-
tuales, debido a que se ha probado que los IMAO
aumentan ligeramente los niveles de morfina. 
A pesar de los avisos y de las recomendaciones
sobre los riesgos de esta reacción, sólo menos de
un tercio de pacientes que toman IMAO siguen es-
trictamente las restricciones dietéticas (Neil y col.,
1979). Las instrucciones que se han de dar al pa-
ciente se presentan en la Tabla 27-15. A menudo
recomendamos a nuestros pacientes que toman
IMAO que lean el capítulo sobre antidepresivos en
libros escritos específicamente para los pacientes
y sus familiares (véase, p.e., Gorman, 1990; Kass y
col., 1992; Yudofsky y col., 1991). 

Desafortunadamente, no se puede «g a r a n t i z a r»
una protección completa de las crisis hipertensivas
producidas por el IMAO incluso con un perfecto se-
guimiento de la dieta y otras restricciones. Se han
obtenido de varias fuentes independientes algunos
informes de hipertensión espontánea asociada con
el uso de un IMAO. Muchos de estos estudios com-
prometen la utilización de la tranilcipromina, pero
también se ha implicado a la fenelcina (daMotta y
Cordas, 1990; Fallon y col., 1988; Kahn, 1988; Krau-
se, 1989; Linet, 1986). 

Los IMAO reversibles más nuevos, no disponi-
bles todavía en los Estados Unidos, pueden evitar
los peligros de las crisis hipertensivas y de la reac-
ción de la tiramina. Tiller y col. (1987) hallaron que
en los pacientes a los que se había recetado mo-
clobemida, la infusión de tiramina les causaba una
subida en la presión sanguínea; sin embargo, este
TABLA 27-15. INSTRUCCIONES PARA PACIENTES EN TRATAMIENTO CON INHIBIDORES DE LA MAO

Mientras tome esta medicación: 

1 . Evite todos los alimentos y fármacos que aparecen en
la lista (véase Tabla 27-14).

2 . En general, todos los alimentos que debe evitar son
los que están de alguna manera pasados, fermentados
o curados. Evite cualquier alimento estropeado
aunque no esté en la lista.

3 . Si coge un resfriado o una gripe, debe usar una
aspirina o Tylenol. Para la tos puede utilizar gotas de
glicerina o un jarabe para la tos sin dextrometorfano.

4 . Puede utilizar cualquier laxante o emoliente para el
e s t r e ñ i m i e n t o .

5 . En una infección, pueden recetarse todos los
antibióticos tales como la penicilina, tetracíclina, o
e r i t r o m i c i n a .

6 . Evite cualquier otra medicación, hasta consultarme.
Esto incluye todas las medicaciones que no precisan
receta, como las pastillas, las gotas nasales, la
medicación para la tos, y las pastillas dietéticas.

7 . La ingestión de uno de los alimentos restringidos
puede causar una elevación súbita de su presión
arterial. Cuando esto suceda, usted puede
experimentar una cefalea explosiva particularmente
en la parte posterior de la cabeza y en las sienes. Su
cabeza y cara pueden enrojecer, su corazón palpitar,
y puede sudar profusamente y sentir náuseas

8 . Si necesita atención médica o dental mientras está
bajo esta medicación, muestre estas restricciones a

su médico o dentista. Haga llamar al dentista o a su
médico a mi despacho si quiere preguntar o necesita
alguna información específica.

9 . Son muy comunes los efectos secundarios de mareo
postural, estreñimiento, dificultades miccionales,
retraso en la eyaculación y el orgasmo, contracciones
musculares, sedación, retención hídrica, insomnio y
exceso de sudoración. Muchos de estos efectos
secundarios disminuyen considerablemente tras la
tercera semana.

1 0 .Tras los cambios posturales bruscos puede aparecer
mareo. Puede evitarlo levantándose lentamente. Si la
medicación la toma en las comidas, éste y otros
efectos secundarios pueden disminuir.

1 1 .La medicación, pocas veces es efectiva antes de tres
s e m a n a s .

1 2 .Debe tener precaución en el manejo de máquinas o
conduciendo, ya que algunos pacientes experimentan
períodos de somnolencia en la fase precoz del
t r a t a m i e n t o .

1 3 .Tome la medicación como se le ha indicado. No
cambie el número de pastillas sin consultarme
p r i m e r o .

1 4 .A pesar de los efectos secundarios y especiales
restricciones dietéticas, su medicación (un inhibidor
de la MAO) es segura y efectiva si la toma como se le
i n d i c a .

1 5 .Si aparece algún problema especial, llámeme a la
c o n s u l t a .

F u e n t e: Adaptado de Jenike, MA: «Affective Illness in Elderly Patients, Part 2» . Psychiatric Times 4(3):1, 1987. Usado con permiso.
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efecto era suave en comparación con los IMAO
irreversibles. Además, la moclobemida, un inhibi-
dor reversible de la MAO-A, se puede administrar
junto con un IMAO irreversible en los casos de de-
presión refractaria, con incrementos moderados en
la presión sanguínea. 

La reacción de la tiramina puede oscilar entre
leve y grave. En la forma más leve, el paciente
puede presentar sudoración, palpitaciones y cefa-
lea leve. La forma más grave se manifiesta como
una crisis hipertensiva, con cefalea intensa, au-
mento de tensión arterial y posibilidad de apari-
ción de una hemorragia intracerebral. La gravedad
de esta reacción no puede predecirse por la dosis
del IMAO, el tipo o cantidad de comida ingerida,
ni por el historial previo de crisis. Por ejemplo, un
paciente puede tomar queso sin ninguna reacción
conocida en un momento dado, pero tener crisis
hipertensiva con riesgo letal en otra ocasión cuan-
do combina la misma cantidad de queso con la
misma dosis de IMAO. Los pacientes deben ser pre-
venidos para evitar que adquieran un falso sentido
de confianza si rompen las restricciones dietéticas
sin consecuencias. 

La nifedipina, un bloqueador del canal de cal-
c io, va aumentando la aceptación como tratamien-
to para los casos de hipertensión media y modera-
da producidos por el IMAO. A menudo una dosis
oral de 10 mg de nifedipina normalizará la presión
de la sangre pasados entre uno y cinco minutos con
el pequeño riesgo de pasar a una hipotensión
(Schenk y Remick, 1989). Se recomienda que el pa-
ciente muerda la gelatina de la cápsula que contie-
ne la nifedipina y luego trague la cápsula (Ward y
Davidson, 1991). Si un paciente se le suministra
una nifedipina previamente, debe ser capaz de dis-
tinguir fiablemente el dolor de cabeza por hiper-
tensión del dolor de cabeza con otras etiologías. 

Si el paciente tratado con IMAO experimenta
una cefalea occipital muy dolorosa o que no remi-
te, debe buscar rápidamente asistencia médica, que
incluirá el control de la presión arterial. Si la ten-
sión arterial se halla aumentada de forma impor-
tante, pueden administrarse fármacos con propie-
dades alfa-adrenérgico bloqueantes, tales como la
fentolamina endovenosa (Regitina) 5 mg, o la clor-
promacina intramuscular, entre 25 y 50 mg. Como
el tratamiento con fentolamina puede asociarse a
arritmias cardíacas, o a hipotensión grave, esto
debe llevarse a cabo en un servicio de urgencias
con personal médico cualificado y equipos de mo-
nitorización apropiados (Tollefson, 1983). Puede
ser útil recomendar a los pacientes el llevar una
identificación o un brazalete de alerta médica que
informe al personal de urgencias de que el sujeto
está tomando IMAO. Los pacientes deben llevar
siempre la lista de alimentos y medicación prohi-
bida y notificar al médico que están en tratamien-
to con IMAO antes de aceptar una medicación o
anestesia (Tabla 27-14 y Tabla 27-15). Una situa-
ción frecuente es la del paciente que acude a una
extracción dental. En este caso, los anestésicos lo-
cales deben utilizarse sin vasoconstrictores (p.e.,
adrenalina). 

Otros tra ta m i e n tos antidepre s i vos 

Hay varios fármacos nuevos con efecto antidepre-
sivo. Por ejemplo, la fluvoxamina es un ISRS con
efecto antidepresivo y antiobsesivo. Los fármacos
nuevos de la clase de los IMAO son los inhibidores
reversibles: la moclobemida y la brofaramina. La re-
versibilidad de la inhibición de la MAO asegura que
la reacción de la tiramina sea mínima o ausente, y
esto hace a estos nuevos agentes potencialmente
más seguros que sus homólogos irreversibles. 

La venlafaxina fue aprobada por la FDA en
1994, es un antidepresivo del tipo de la fenetila-
mina con estructura nueva que es un potente in-
hibidor de la recaptación de la noradrenalina y la
serotonina, así como un inhibidor menos potente
de la recaptación de dopamina. En varios estudios
a doble ciego, con controlados placebos, ha de-
mostrado un efecto antidepresivo comparable a los
agentes disponibles actualmente cuando se admi-
nistra a dosis de entre 75 y 375 mg/día (Khan y
col., 1991; Schweizer y col., 1991). Además, en es-
tudios animales, la venlafaxina ha mostrado pro-
ducir una rápida regulación a la baja en los recep-
tores beta-adrenérgicos (Muth y col., 1986), un
efecto que es más retardado con los otros antide-
presivos y que parece corresponder al retraso en el
efecto terapéutico. Hasta la fecha, los ensayos clí-
nicos han aportado alguna prueba que sugiere que
la venlafaxina debe tener un comienzo de acción
más rápido (Khan y col., 1991). Generalmente es
bien tolerado en pacientes adultos y geriátricos,
siendo los efectos secundarios más comunes las
náuseas, la sudoración y el nerviosismo (Schwei-
zer y col., 1991). 

Otra área de investigación se ha focalizado en
los hallazgos de los nuevos ansiolíticos serotoni-
nérgicos (agonistas 5-HT1A), como la buspirona,
la gepirona, y la ipsapirona, que probablemente tie-
nen cualidades antidepresivas. En dosis diarias
altas, la buspirona (de 30 a 60 mg/día) y la gepiro-
na alivian la depresión (Jenkins y col., 1990; Lucki,
1991). Otros fármacos que actúan sobre el sistema
serotonérgico, especialmente los antagonistas del
receptor 5-HT2, también han recibido atención
como potenciales antidepresivos. Existen informes,
por ejemplo, de que el nuevo fármaco antimigraña
ritanserina puede aliviar la distimia de manera
efectiva en algunos pacientes (Bersani y col., 1991).
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Para otro antagonista de la 5-HT2, la nefazodo-
na, bajo condiciones de doble ciego, placebo con-
troladas, se halló que era equivalente a la imipra-
mina (Feighner y col., 1989). A diferencia de la
trazodona, la nefazodona tiene pocos efectos seda-
tivos y no presenta efectos hipotensivos. En com-
paración con los ISRS, la nefazodona tiene pocos
efectos secundarios de activación, no produce au-
mento de peso, y no se ha asociado con insomnio.
Hasta la fecha no ha habido informes de priapismo
con la nefazodona. 

La L-metionina-S-adenosil (MeSA) ha recibido
la atención reciente de varios investigadores des-
pués de diferentes ensayos con una preparación
parenteral hallándose que tenía un potente y rá-
pido efecto antidepresivo (Agnoli y col., 1975;
Fazio y col., 1973; Lipinski y col., 1984). Rosen-
baum y col. (1990) realizaron un ensayo abierto de
una preparación oral de MeSA y hallaron una me-
jora significativa en 7 de 11 pacientes no resis-
tentes al tratamiento, y en 2 de 9 pacientes con
depresión mayor resistentes al tratamiento. En un
estudio de doble ciego placebo controlado, Ber-
langa y col. (1992) hallaron que las inyecciones in-
tramusculares de MeSA incrementaban la veloci-
dad de comienzo del efecto antidepresivo entre los
pacientes que recibían tratamiento continuo de
imipramina. El modo de acción de la MeSA no está
claro, aunque algunas evidencias sugieren que
afecta a la neurotransmisión monoaminérgica
(Fava y col., 1990). 

El enzima inhibidor de la conversión de angio-
tensina (el inhibidor-ECA) captopril, ha sido cita-
do como un agente antidepresivo basándose en los
efectos elevadores del humor entre los pacientes
hipertensivos deprimidos (Croog y col., 1986; Zu-
benko y Nixon, 1984). Germain y Chouinard (1988,
1989) han descrito el caso de tres pacientes hiper-
tensivos con depresión unipolar que respondieron
muy bien a los ensayos abiertos de captopril. Te-
niendo en cuenta que hallaron que los niveles de
cortisol en suero descendían con el tratamiento de
captopril, hipotetizaron que los efectos antidepre-
sivos observados son consecuencia de una reduc-
ción en la secreción de ACTH mediada central-
mente (Germain y Chouinard, 1989). 

Varios estudios han examinado los efectos an-
tidepresivos del alprazolam (Fawcett y col., 1987;
Feighner y col., 1983; Remick y col., 1988; Rickels
y col., 1985). Estos estudios informaron de resul-
tados positivos cuando el alprazolam se utilizaba
a dosis altas (a dosis de entre 4,5 y 6,0 mg/día). Sin
embargo, resta cierto escepticismo sobre si se
puede distinguir un efecto antidepresivo verdade-
ro de los efectos sedativos o ansiolíticos del alpra-
zolam. Los autores de este capítulo comparten
dicho escepticismo. Debido a que todas las benzo-
diacepinas producen dependencia y abstinencia, la
utilización del alprazolam para el tratamiento de
una enfermedad crónica como la depresión debe-
ría considerarse cuidadosamente tanto por el clí-
nico como por el paciente, y utilizarse sólo en
condiciones inusuales y altamente específicas. 

Han sido investigadas varias modalidades no
farmacológicas para el tratamiento de la depre-
sión. La terapia electroconvulsiva es un trata-
miento altamente efectivo que es revisado am-
pliamente posteriormente en este capítulo.
Algunos pacientes con trastorno del humor tie-
nen depresiones recurrentes anuales, una condi-
ción denominada trastorno afectivo estacional
(TAE). La forma más común de esta condición im-
plica la aparición regular de depresiones en in-
vierno, caracterizadas por patrones «n e u r o v e g e-
tativos contrarios» a los hallados en las
depresiones atípicas (esto es, hipersomnia, hiper-
fagia con deseo de carbohidratos, aumento de
peso, etc.) (Wehr y Rosenthal, 1989). También se
han descrito depresiones de verano y parecen pre-
sentarse con un cuadro clínico consistente en la
depresión típica. Aunque algunos pacientes con
TAE presentan un trastorno bipolar (normalmen-
te de tipo II o ciclotímico), se debate entre los in-
vestigadores si el TAE es exclusivamente bipolar
(Blehar y Rosenthal, 1989). Se ha hecho evidente
que los pacientes con TAE que sufren depresio-
nes en invierno responden a la fototerapia. La ex-
posición matinal a la luz brillante parece ser lo
más eficaz (Terman y col., 1989), y se recomien-
da como mínimo una intensidad de 2,500 lux du-
rante dos horas cada día a lo largo de una sema-
na. Dosis de hasta 10,000 lux, durante períodos
de exposición diaria más breves, pueden ser más
efectivos. Los pacientes con depresiones más li-
geras responden mejor a esta forma de trata-
m i e n t o (Terman y col., 1989). 

La deprivación parcial del sueño puede también
inducir a una remisión en pacientes depresivos
(Post y col., 1976). Este efecto antidepresivo suele
ser transitorio, pero puede prolongarse con la ad-
ministración concomitante de litio (Baxter y col.,
1986). 

ANSIOLÍTICOS, SEDANTES 

E HIPNÓTICOS 

Introducción histó rica 

Los trastornos por ansiedad son las enfermedades
psiquiátricas más frecuentemente diagnosticadas
en la población general, con una tasa de prevalen-
cia a 6 meses cercana al 16% (Reich, 1986). A me-
dida que los diagnósticos psiquiátricos son más fia-
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bles, esta población se ha ido clasificando en va-
rios subgrupos: trastornos de adaptación, trastor-
no por ansiedad generalizada, trastornos por an-
gustia, agorafobia, fobia simple, fobia social y
trastorno obsesivo-compulsivo (American Psy -

chiatric Association, 1987). Además, aproxima-
damente un tercio de la población padece de in-
somnio en el curso de un año y un 4% de los
adultos utilizan fármacos médicamente prescri-
tos para inducir el sueño (Mellinger y col., 1985).
Ante estos datos, es de esperar que los fármacos
que producen sedación y reducen la ansiedad sean
los más ampliamente utilizados históricamente.
Antes de la década de los 50, los barbitúricos eran
agentes frecuentemente empleados para tratar los
trastornos de ansiedad y el insomnio. Aún así,
dado el estrecho margen entre la dosis terapéuti-
ca y la letal, así como también a causa de su po-
tencial de generar dependencia entre los pacien-
tes, se iniciaron investigaciones en busca de otros
compuestos con propiedades ansiolíticas e hip-
nóticas más seguras. Esta investigación dio como
resultado el descubrimiento del meprobamato
(Miltown) y de las benzodiacepinas: el clordiace-
póxido (Librium) y el diazepam (Valium). La
mayor seguridad de las benzodiacepinas cuando
se ingiere una sobredosis, y su menor potencial
de dependencia, han conllevado que esta clase de
compuestos desplace a otros fármacos disponibles
ansiolíticos o sedantes. La buspirona (BuSpar) un
ansiolítico de nueva generación de la clase de la
azapirona, es químicamente distinta de otras me-
dicaciones ansiolíticas. Está desprovista de pro-
piedades sedantes, no posee interacciones peli-
grosas con el alcohol, no posee un potencial de
abuso, y no deteriora la actividad psicomotora.
Sin embargo, la buspirona tiene un inicio de ac-
ción relativamente lento, lo cual puede resultar
poco práctico en los casos de ansiedad pasajera o
en situaciones clínicas que necesiten un trata-
miento rápido de la ansiedad. 

En la búsqueda de agentes para evitar algunos
de los problemas asociados con las benzodiacepi-
nas (p.e., la ataxia y los efectos de rebote) se están
investigando actualmente varios fármacos nue-
vos no benzodiacepínicos. El primero que se au-
torizó en los Estados Unidos fue el zolpidem (Am-
bien), un fármaco no benzodiacepínico que actúa
en el lugar del receptor de las benzodiacepinas
tipo 1. Sin embargo, hasta la fecha existen pocas
evidencias de que los efectos secundarios sean
menores con estos agentes cuando se comparan
directamente con las benzodiacepinas (Jonas y
col., 1992). 

Los ansiolíticos e hipnóticos de uso más habi-
tual, con su estructura química y dosis, se inclu-
yen en la Tabla 27-16. 
Mecanismos de acción 

Benzodiacepinas 

En 1977, fue demostrada la existencia de unos re-
ceptores cerebrales específicos para las benzodia-
cepinas (Bosmann y col., 1987; Braestrup y Squires,
1977). La presencia de lugares de fijación en los re-
ceptores para benzodiacepinas ha sido confirmada
posteriormente mediante la tomografía de emisión
de positrones (TEP) utilizando benzodiacepinas
marcadas radioactivamente (Persson y col., 1985).
La acción de las benzodiacepinas tras su fijación a
estos receptores se ha estudiado ampliamente (Ha-
efely, 1985). Estos receptores están íntimamente re-
lacionados con el receptor para el ácido gamma-ami-
nobutírico (GABA), el neurotransmisor inhibidor
más importante en el cerebro. La administración de
GABA produce la abertura de los canales de cloro y
el descenso de la actividad neuronal. La activación
del receptor benzodiacepínico potencia las acciones
del GABA. Otros fármacos sedantes y ansiolíticos,
como los barbitúricos y el meprobamato, también
interactúan con el complejo receptor GABA-ben-
zodiacepínico, aunque sea a través de diferentes me-
canismos que también afectan a la potencia del
canal de cloro.

Las teorías más nuevas de la patogénesis de la
ansiedad, estimuladas en parte por el éxito de las
azapironas y los antidepresivos en el tratamiento
de los estados de ansiedad, han implicado al sis-
tema serotonérgico en adición al sistema del
GABA. Las benzodiacepinas pueden afectar al sis-
tema de neurotransmisión de la serotonina. Por
ejemplo, los estudios de fijación de la imipramina
marcada radioactivamente han hallado diferencias
prey post-tratamiento en un grupo de pacientes
que fueron tratados exitosamente con alprazolam
(Suranyi-Cadotte, y col., 1990). Es conocido desde
hace tiempo que el clonazepam tiene efectos se-
rotonérgicos (Jenner y col., 1986); Wagner y col.,
1986). Se deben realizar más investigaciones bási-
cas antes de que las complicadas interacciones
entre el GABA y la serotonina sean completa-
mente elucidadas. 

Buspirona 

Mientras se sabe que las azapironas buspirona y ge-
pirona inhiben los autorreceptores de la dopamina,
investigaciones recientes indican que su efecto an-
siolítico es el resultado de una estimulación selec-
tiva del receptor 5-HT1A. Sin embargo, como con
los antidepresivos, estos agentes ansiolíticos tie-
nen un inicio de acción lento (entre 3 y 5 sema-
nas). Por tanto, en la búsqueda del mecanismo de
acción subyacente de las azapironas, el efecto de
la administración crónica debe diferenciarse de los
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TABLA 27-16. FÁRMACOS ANSIOLÍTICOS E HIPNÓTICOS

Classe/Nombre 
g e n é r i c o

Nombre 
c o m e r c i a l L a b o r a t o r i o A b s o r c i ó n

Dosis usual
diaria (mg) E s t r u c t u r a

E l i m i n a c i ó n
aproximada T1 / 2

i n c l u y e n d o
m e t a b o l i t o s

Benzodiacepinas ansiolíticas

A l p r a z o l a m X a n a x U p j o h n 0 , 7 5 - 1 , 5 , r á p i d a 12 horas
T A G ;
2 - 6 ,
t r a s t o r n o
por angustia

Clorhidrato de L i b r i u m R o c h e 1 5 - 1 0 0 r á p i d a 1-4 días
C l o r d i a z e p ó x i d o G e n é r i c o

L i b r i t a b s R o c h e

C l o r a z e p a t o T r a n x e n e A b b o t 1 5 - 6 1 muy rápida 2-4 días
d i p o t á s i c o

C l o n a z e p a m K l o n o p i n R o c h e 1 - 4 muy rápida 1-2 días

D i a z e p a m V a l i u m R o c h e 4 - 4 0 muy rápida 2-4 días
G e n é r i c o

V a l r e l e a s e 1 5 - 4 5 l e n t a
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TABLA 27-16. FÁRMACOS ANSIOLÍTICOS E HIPNÓTICOS (continuación)

Classe/Nombre 
g e n é r i c o

Nombre 
c o m e r c i a l L a b o r a t o r i o A b s o r c i ó n

Dosis usual
diaria (mg) E s t r u c t u r a

E l i m i n a c i ó n
aproximada T1 / 2

i n c l u y e n d o
m e t a b o l i t o s

H a l a z e p a m P a e x p a m S c h e r i n g 4 - 1 6 0 r á p i d a 2-4 días

L o r a z e p a m A t i v a m W y e t h 2 - 6 i n t e r m e d i a 12 horas
G e n é r i c o

Benzodiacepinas hipnóticas

O x a z e p a m S e r a x W y e t h 3 0 - 1 2 0 l e n t a 12 horas
G e n é r i c o

P r a z e p a m C e n t r a x P a r k e - D a v i s 2 0 - 6 0 muy lenta 2-4 días

Diclorhidrato de D a l m a n e R o c h e 3 0 r á p i d a 3 días
F l u r a z e p a m

F l u r a z e p a m
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TABLA 27-16. FÁRMACOS ANSIOLÍTICOS E HIPNÓTICOS (continuación)

Classe/Nombre 
g e n é r i c o

Nombre 
c o m e r c i a l L a b o r a t o r i o A b s o r c i ó n

Dosis usual
diaria (mg) E s t r u c t u r a

E l i m i n a c i ó n
aproximada T1 / 2

i n c l u y e n d o
m e t a b o l i t o s

E s t a z o l a m P r o S o m A b b o t 1 - 2 i n t e r m e d i a 10-24 horas

Q u a z e p a m D o r a l W a l l a c e 7 , 5 - 1 5 i n t e r m e d i a 3 días

T e m a z e p a m R e s t o r i l S a n d o z 30 i n t e r m e d i a 12 horas

T r i a z o l a m H a l c i o n U p j o h n 0 , 1 2 5 - 0 , 5 r á p i d a 6 horas

B a r b i t ú r i c o s

F e n o b a r b i t a l G e n é r i c o 30-120 muy lenta 2-4 días

A m o b a r b i t a l A m y t a l L i l l y 5 0 - 3 0 0 r á p i d a 1-2 días
G e n é r i c o

S e c o r b a r b i t a l S e c o n a l L i l l y 1 0 0 - 2 0 0 r á p i d a 1-2 días
G e n é r i c o

S u s t a n c i a R5 a R5 b

F e n o b a r b i t a l
A m o b a r b i t a l
S e c o b a r b i t a l

e t i l
e t i l
a l i l o

f e n i l
i d o p e n t i l
l - m e t i l b u t i l
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TABLA 27-16. FÁRMACOS ANSIOLÍTICOS E HIPNÓTICOS (continuación)

Classe/Nombre 
g e n é r i c o

Nombre 
c o m e r c i a l L a b o r a t o r i o A b s o r c i ó n

Dosis usual
diaria (mg) E s t r u c t u r a

E l i m i n a c i ó n
aproximada T1 / 2

i n c l u y e n d o
m e t a b o l i t o s

Ni benxodiacepinas ni barbitúricos

Diclorhidrato de A t a r a x R o e r i g 7 5 - 4 0 0 r á p i d a menos de
h i d r o x i c i n a V i s t a r i l P f i z e r 2 0 0 - 4 0 0 4 horas
p a m o a t e

Hidrato de cloral G e n é r i c o 7 5 0 r á p i d a menos de
( s e d a c i ó n ) ; 12 horas
5 0 0 - 1 . 0 0 0
( h i p n ó t i c o )

B u s p i r o n a B u S p a r M e a d - J o h n s o n 1 5 - 3 0 ver el texto para el
inicio de su acción

I m i d a z o p i r i d i n a

Zolpidem A m b i e n S e a r l e 5 - 1 0 r á p i d a 2,5 horas

Z o l p i d e m

N o t a : TAG = Trastorno por ansiedad generalizada.
Fuente: Adaptado de American Medical Association, 1986; Greenblatt, 1983; Greenblatt y Shader, 1985.
efectos agudos. Los hallazgos preliminares sugie-
ren que la administración aguda de azapironas su-
prime el porcentaje de descargas en el rafe dorsal a
través de la estimulación del autorreceptor, y estos
mismos receptores sufren una desensibilización
con la exposición crónica a estos fármacos, y la ac-
tividad de la serotonina está por tanto aumentada
(Suranyi-Cadotte y col., 1990). 

Antidepresivos 

Los antidepresivos pueden ser un tratamiento efec-
tivo para los trastornos por angustia y por ansie-
dad. Muchos de los efectos de los fármacos antide-
presivos sobre los neurotransmisores y receptores
han sido comentados en la sección correspondien-
te a estos fármacos. Las primeras investigaciones
sobre los efectos antiangustia de los antidepresivos
pusieron en evidencia la implicación de una regu-
lación central noradrinérgica (Klein y Fink, 1962;
véase también Goodman y Charney, 1985). Es evi-
dente que los antidepresivos selectivos serotonér-
gicos tienen también potentes efectos antiangustia
(Schneier y col., 1990). Los antidepresivos también
tienen un papel en el tratamiento del trastorno por
ansiedad generalizada. Varios antidepresivos de
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cada una de las distintas clases han mostrado re-
ducir los lugares de fijación de las benzodiacepi-
nas cuando se administran crónicamente (Suran-
yi-Cadotte y col., 1990), un efecto que se cree
mediado a través de los efectos directos noradre-
nérgicos, serotonérgicos, y dopaminérgicos de
estos agentes. 

Beta-bloqueantes 

Los receptores beta-adrenérgicos están distribui-
dos en el sistema nervioso central y periférico. La
estimulación de estos receptores es responsable en
parte de la sintomatología simpática de la res-
puesta de huída o lucha (esto es taquicardia, tem-
blor, diaforesis, aumento de la presión sanguínea,
etc.). Los agentes bloqueadores de los receptores
beta-adrenérgicos, como el propranolol, mitigan
estas respuestas. Se desconoce con exactitud si la
acción central de estos fármacos es o no necesaria
para su actividad en el tratamiento de los síntomas
ansiosos.  

Indicaciones y eficacia 

Benzodiacepinas 

Trastorno por ansiedad generalizada. La eficacia
de las benzodiacepinas en el tratamiento de la an-
siedad, que incluye los síntomas de preocupación,
ansiedad psíquica y síntomas somáticos (gastroin-
testinales y cardiovasculares), ha sido clara y re-
petidamente demostrada en muchos estudios bien
controlados (Elie y Lamontagne, 1985; Greenblatt
y col., 1983; Rickels y col., 1983, 1986). 

Trastorno por angustia. Las benzodiacepinas se
han mostrado eficaces en el tratamiento de las
crisis de angustia. Aunque las benzodiacepinas
de alta potencia como el alprazolam y el clona-
zepam han recibido más atención como agentes
contra la angustia (Tesar, 1990; Tesar y col.,
1991), los estudios de doble ciego también han
confirmado la eficacia del diazepam (Dunner y
col., 1986) y del loracepam (Charney y Woods,
1989) en el tratamiento de los trastornos por an-
gustia. 

I n s o m n i o . A pesar de que sólo unos pocos agen-
tes benzodiacepínicos poseen indicaciones especí-
ficas aprobadas por la FDA en el tratamiento del
insomnio, casi todos ellos pueden utilizarse para
su terapia. A finales de la década de los 80, las ben-
zodiacepinas más comunmente usadas como hip-
nóticos fueron el temazepam y el triazolam. Estas
dos medicaciones reemplazaron al flurazepam
como agente hipnótico más recetado después de
que se informara clínicamente de que el metabo-
lito activo del flurazepam, el disalkilflurazepam,
tiene una vida media de muy larga eliminación. La
acumulación de este metabolito se creyó que era
un riesgo, especialmente en las personas de edad
sobre quienes existe preocupación por los efectos
adversos en la memoria y en la actividad motora.
Sin embargo, el péndulo ahora está oscilando en la
otra dirección: la corta acción de la benzodiacepi-
na triazolam ha recibido mucha atención negativa
en la prensa profana, basada en informes de in-
somnio severo de rebote, síntomas de abstinencia
y efectos amnésicos, y afirmaciones de que los epi-
sodios de agresión eran precipitados por estos agen-
tes. Aunque los psiquiatras, en muchos casos, han
considerado exagerados estos informes de peligro-
sidad, la presión del público ha influido significa-
tivamente en la prescripción de este fármaco. Entre
1988 y 1989, el uso del triazolam descendió un
20% (Wysowski y Baum, 1991), y la medicación se
suprimió del mercado en Gran Bretaña. Sin em-
bargo, no queda duda de que las benzodiacepinas
son efectivas en el tratamiento del insomnio (Bal-
ter y Uhlenhuth, 1992; Greenblatt, 1992). Tal y
como se revisará más adelante en este capítulo,
cada benzodiacepina tiene una farmacodinámica y
un perfil farmacocinético particular que influye de
forma importante en las indicadiones y aplicacio-
nes clínicas. 

La situación clínica más clara en la cual las ben-
zodiacepinas son útiles como hipnóticos es en el
hospital general, donde la alta estimulación sen-
sorial, el dolor y el estrés agudo, pueden interferir
el sueño. Nosotros abogamos por el uso de la
menor dosis efectiva de benzodiacepinas durante
el período de tiempo más breve posible (normal-
mente varios días). El uso seguro y efectivo de las
benzodiacepinas hipnóticas puede, de hecho, p r e -

v e n i r el establecimiento de un trastorno crónico
del sueño (NIMH Consensus Development Con -

ference, 1984). 
Desgraciadamente, muchos trastornos del sueño

persisten durante años (Kales y col., 1984). La de-
terminación de la etiología del trastorno del sueño
debería preceder al tratamiento, dado que algunas
formas de insomnio tienen una causa médica re-
versible, incluyendo la depresión. En estos casos,
es prioritario el tratamiento específico de la causa
del insomnio, y a menudo no es indicado el uso de
un hipnótico. Los trastornos psiquiátricos consti-
tuyen el 35% de los casos diagnosticados de in-
somnio (Rosekind, 1992). 

Buspirona 

Los estudios controlados, a doble ciego, han mos-
trado que la buspirona es eficaz en el tratamiento
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de la ansiedad y que, a pesar de que tiene un inicio
de acción más largo, su eficacia no difiere estadís-
ticamente de la de las benzodiacepinas (Cohn y
Wilcox, 1986; Goldberg y Finnerty, 1979). Sin em-
bargo, a pesar del éxito en el tratamiento del tras-
torno por ansiedad generalizada, la buspirona no
parece ser inefectiva en el tratamiento de las cri-
sis de angustia (Sheehan y col., 1990), excepto qui-
zás como auxiliar en el tratamiento de la ansiedad
anticipatoria (Gastfried y Rosenbaum, 1989). Por
otro lado, existe alguna prueba de que la buspiro-
na es un tratamiento efectivo para la fobia social
(Munjack y col., 1991; Schneier y col., 1992). 

Antidepresivos 

En 1962, Klein y Fink describieron la respuesta de
las crisis de angustia al tratamiento con imipra-
mina. Desde entonces, muchos fármacos antide-
presivos han mostrado su eficacia en el tratamiento
del trastorno por angustia, incluyendo otros de la
clase de ADT (Zitring y col., 1983), los IMAO (She-
ehan y col., 1980), y los ISRSs (Schneier y col.,
1990; Westenberg y den Boer, 1988). 

Primero se creyó que la utilidad de los antide-
presivos para el tratamiento de la ansiedad estaba
limitada al trastorno por angustia. Ahora se sabe
que los pacientes con un trastorno por ansiedad ge-
neralizada también responden al tratamiento con
antidepresivos (Hoehn-Saric y col., 1988; Kahn y
col., 1986). Además, los pacientes con fobia social
responden extremadamente bien a ciertos agentes
antidepresivos. La prueba más convincente se de-
riva de un estudio a doble ciego, controlados con
placebos que indica que el IMAO fenelcina es un
tratamiento efectivo para la fobia social (Liebowitz
y col., 1988). El ISRS fluoxetina puede ser también
efectivo en el tratamiento de la fobia social (Black
y col., 1992; Van Ameringen y col., 1993). 

Varios estudios a doble ciego, controlados con
placebos han demostrado la efectividad de la clo-
mipramina (Benkelfat y col., 1989; C l o m i p r a m i n e
Collaborative Study Group, 1991) y la fluvoxami-
na (Goodman y col., 1990; Perse y col., 1988) en el
tratamiento del trastorno obsesivo-compulsivo
(TOC). Además, varios investigadores han propor-
cionado evidencias en apoyo de la eficacia de la
fluoxetina en el tratamiento del TOC (Jenike y col.,
1989; Levine y col., 1989; Liebowitz y col., 1989;
Pigott y col., 1990). La sertralina parece ser menos
prometedora como agente antiobsesivo, con el ha-
llazgo en un estudio de un porcentaje menor de
éxito cuando se compara con otros ISRS (Choui-
nard y col., 1990), y otro estudio no halló ventajas
sobre el placebo (Jenike, 1990). Se está realizando
un estudio multicéntrico para determinar si el ISRS
paroxetina tiene acción antiobsesiva. 
Agentes beta-bloqueantes 

Los fármacos beta-bloqueantes, como el proprano-
lol, han sido investigados para el tratamiento de
varias formas de ansiedad. Mientras que los beta-
bloqueantes a menudo son efectivos en el trata-
miento de las manifestaciones periféricas de la an-
siedad, como son las palpitaciones, la taquicardia,
el temblor y la sudoración, éstos son menos efec-
tivos que las benzodiacepinas en la mejoría de la
experiencia psíquica —la preocupación y la apre-
hensión, que son las manifestaciones cognitivas de
la ansiedad (Hallstrom y col., 1981; Tyrer y Lader,
1984). Además, en ciertas situaciones sociales, la
habilidad de los beta-bloqueantes para suprimir las
manifestaciones periféricas de la ansiedad parecen
prevenir la escalada de la misma. Existen estudios
anecdóticos persuasivos que obtuvieron éxito en
el tratamiento de la fobia social con beta-bloque-
antes, pero estos hallazgos no han sido confirma-
dos en los estudios controlados (Liebowitz y col.,
1991). Sin embargo, en ciertas situaciones de eje-
cución especializada (p.e., ejecución musical), exis-
te evidencia de que el propranolol es un trata-
miento agudo efectivo en la fobia social (Liebowitz
y col., 1985). 

En general, los estudios con propranolol para el
tratamiento de los trastornos por ansiedad han uti-
lizado dosis menores de 300 mg/día durante menos
de un mes. Como ha sido observado en la respues-
ta de la conducta agresiva al tratamiento con pro-
pranolol, se requieren dosis altas durante períodos
prolongados antes de que se evidencie su efecto
(Yudofsky y Silver, 1984). El uso de los beta-blo-
queantes en el tratamiento de la fobia social y de
la ansiedad de ejecución específica han sido revi-
sados por Yudofsky y Silver (1984). 

Uso clínico de los fá rmacos ansiolíticos y sedante s

Farmacoterapia del trastorno 
por ansiedad generalizada 

El primer paso en el tratamiento de un paciente con
ansiedad es una completa valoración médica, neu-
rológica y psiquiátrica. Como se ha señalado en el
capítulo 14, muchas enfermedades pueden cursar
con ansiedad. Junto a una cuidadosa exploración de
los signos y síntomas, el clínico debe explorar la his-
toria personal, laboral y social, los factores psicodi-
námicos y las tensiones relacionadas con su vida co-
tidiana. Muchos pacientes con síntomas del
trastorno por ansiedad generalizada tienen o han te-
nido crisis de angustia concurrentes (Barlow y col.,
1986). Como se comentará posteriormente, la pre-
sencia de crisis de angustia cambia el enfoque del
tratamiento. La medicación debe considerarse sólo
como un componente del tratamiento global de la
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ansiedad. La psicoterapia, tanto psicodinámica,
conductual o de apoyo, es generalmente requerida
para ayudar al paciente a entender y controlar las
fuentes y circunstancias que rodean a la ansiedad.
En la mayoría de pacientes, la medicación ansiolí-
tica está indicada sólo para uso relativamente corto
(uno o dos meses), aunque un menor porcentaje de
sujetos pueden requerir y se continuarán benefi-
ciando de un tratamiento más prolongado (Rickels
y col., 1983). 

B e n z o d i a c e p i n a s . En la Tabla 27-17 se señala el uso
clínico de las benzodiacepinas en el tratamiento de
la ansiedad. Las benzodiacepinas producen con fre-
cuencia sedación, pueden desarrollar dependencia
física y deteriorar la memoria y la ejecución de ta-
reas que requieran un alto grado de atención men-
tal. Por lo tanto, este tipo de fármacos debería uti-
lizarse durante períodos de tiempo lo más cortos
posible, y a la dosis efectiva más baja. A pesar del
riesgo de su utilización para tratamientos, las ben-
zodiacepinas han demostrado, en general, ser segu-
ras y efectivas para su uso a largo plazo en la mino-
ría de pacientes que requieren esta medicación
(Greenblatt y col., 1983). Aunque a menudo puede
aparecer tolerancia a la sedación, esto no sucede con
los efectos ansiolíticos. Cuando las benzodiacepi-
nas son correctamente recetadas y controladas aten-
tamente, el potencial de abuso es mínimo (Green-
blatt y col., 1983; Sellers y col., 1992). Una dosis
equivalente a 5 mg de diazepam tres veces al día es,
por término medio, ansiolítica. Todos los pacientes
a los que se deba tratar con benzodiacepinas deben
ser avisados sobre los peligros del uso concomitan-
te de fármacos sedantes y alcohol. Los síntomas de
dependencia y abstinencia 

TABLA 27-17. ORIENTACIONES PARA EL USO DE
BENZODIACEPINAS EN EL TRATAMIENTO
DE LA ANSIEDAD

1 . Examen médico exhaustivo, teniendo en cuenta
especialmente la función tiroidea, el consumo de
cafeína, y las medicaciones concurrentes.

2 . Evaluación de los factors psicodinámicos y sociales
del paciente que pueden contribuir a la ansiedad o
p r e c i p i t a r l a .

3 . Inicio de las benzodiacepinas a dosis baja (2 mg de
diazepam tres veces al día), y aumento cada pocos
días hasta que se obtenga efecto terapéutico o
aparezca sedación (más de 15 mg tres veces al día).

4 . Aviso al paciente sobre las propiedades sedantes, el
deterioro de la ejecución, la dependencia y las
interacciones farmacológicas y con el alcohol.

5 . Revisión mensual de la necesidad de mantener el
t r a t a m i e n t o .

6 . Disminución de la dosis lo antes posible,
aproximadamente un 10% semanal en pacientes en
tratamientos prolongados (superiores a tres meses).
tras tratamientos prolongados se comentarán pos-
teriormente en esta sección. 

Todas las benzodiacepinas indicadas para el tra-
tamiento de la ansiedad poseen una eficacia simi-
lar. La elección de un agente específico depende de
su farmacodinámica y farmacocinética. El diaze-
pam, el clordiacepóxido y el clorazepato, por ejem-
plo, poseen una vida media de varios días de dura-
ción. Esto puede permitir una dosificación menos
frecuente que la usada con las benzodiacepinas con
vida media de 6-12 horas, como el loracepam y el
alprazolam. Sin embargo una dosis única de pra-
cepam, un fármaco con vida media de eliminación
prolongada, resultó ser menos efectiva que la ad-
ministración múltiple (Ansseau y col., 1984).
Como se muestra en la Tabla 27-16, el inicio de ac-
ción de las benzodiacepinas puede diferir. Por lo
tanto, en circunstancias de ansiedad gravemente
incapacitante, el clínico puede desear prescribir
una benzodiacepina de acción rápida, pero se debe
tener en cuenta que esta rápida acción también
provoca una rápida sedación o mareos que pueden
resultar molestos a algunos pacientes. 

Un tema frecuentemente mal comprendido es
el de la relación entre la vida media farmacociné-
tica y el efecto farmacodinámico. La farmacodiná-
mica (o sea, el efecto del fármaco en el sistema ner-
vioso central) depende de varios factores, tales
como la vida media farmacocinética, la afinidad
para el receptor benzodiacepínico y la liposolubi-
lidad del fármaco. Por ejemplo, el loracepam posee
una gran afinidad por el receptor benzodiacepíni-
co, mayor que la del diazepam (Jack y col., 1982) y
por tanto, el loracepam se fija al receptor durante
más tiempo. La liposolubilidad es otro factor im-
portante en la determinación de los efectos farma-
codinámicos de las benzodiacepinas. Un fármaco
de alta liposolubilidad se distribuirá rápidamente
entre los tejidos grasos, incluyendo los cerebrales.
Un fármaco de baja liposolubilidad alcanzará más
lentamente el cerebro, pero mantendrá los niveles
cerebrales más tiempo. Por ello, a pesar de que el
diazepam (liposolubilidad alta) posee un inicio de
acción más rápido que el loracepam (liposolubili-
dad media), sus efectos terapéuticos agudos no du-
rarán tanto como los del loracepam. Se ha demos-
trado que en comparación con el diazepam, una
dosis única de loracepam tardará más en producir
sedación pero este efecto persistirá más tiempo
(Ellinwood y col., 1985). Esto ocurre a pesar del
hecho de que el loracepam posee una vida media
farmacocinética considerablemente menor que el
diazepam y sus metabolitos (8 horas versus 48
horas, respectivamente). 

El metabolismo de las benzodiacepinas también
es un factor importante en la elección del agente
terapéutico específico. Por ejemplo, el diazepam se
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metaboliza en el hígado a desmetildiazepam, un
metabolito de vida media larga. El loracepam y el
oxacepam no son convertidos en metabolitos acti-
vos en el hígado. Por lo tanto, para pacientes con
disfunción hepática el loracepam y el oxacepam
están clínicamente indicados para el alivio de su
ansiedad, ya que la eliminación del cuerpo de estos
dos últimos compuestos no se verá afectada signi-
ficativamente (Abernethy y col., 1984). Se ha de-
mostrado cómo los efectos sedantes del diazepam
persisten hasta dos semanas después de la inte-
rrupción, tras solamente 14 días de administración
de 3 mg de diazepam tres veces al día (Salzman y
col., 1983). Se ha sugerido el uso de benzodiacepi-
nas de acción breve y carentes de metabolitos ac-
tivos como el más apropiado para pacientes con
trastornos cerebrales y para ancianos. Al igual que
con otras medicaciones psicotrópicas, el factor más
crítico es que debería utilizarse en pacientes an-
cianos la menor dosis efectiva con un seguimien-
to cuidadoso y continuo de los efectos secundarios. 

B u s p i r o n a . Algunas facetas clínicamente impor-
tantes de la respuesta ansiolítica de la buspirona
la diferencian de las benzodiacepinas (Tabla 27-18).
La buspirona no interactúa con otros fármacos se-
dantes (incluyendo el alcohol) y no parece dete-
riorar actividades mecánicas tales como conducir
(Moskowitz y Smiley, 1982). La buspirona ha sido
evaluada en sujetos con antecedentes de abuso de
sedantes recreativos (Cole y col., 1982) y en pacien-
tes alcohólicos recientemente desintoxicados (Grif-
fith y col., 1986). En estos grupos, la buspirona no 

TABLA 27-18. COMPARACIÓN ENTRE
BENZODIACEPINAS Y BUSPIRONA

B e n z o d i a c e p i n a s B u s p i r o n a

Efecto de una dosis 
ú n i c a S í N o .

Acción terapéutica 
c o m p l e t a D í a s S e m a n a s .

S e d a c i ó n S í N o .

Capacidad de 
d e p e n d e n c i a S í N o .

Deterioro de la 
a c t i v i d a d S í N o .

Supresión de los 
síntomas de 
abstinencia de 
s e d a n t e s S í N o .

Antecedentes de 
respuesta a M a l a
b e n z o d i a c e p i n a s Buena respuesta r e s p u e s t a

Efectos secundarios Sedación, I n q u i e t u d ,
deterioro                   nerviosismo  
a m n é s i c o
muestra ninguna potencialidad de abuso. Los es-
tudios sugieren que la respuesta a la buspirona apa-
rece aproximadamente a las dos semanas, en com-
paración con el inicio más rápido asociado a las
benzodiacepinas (Jacobson y col., 1985). 

Schweizer y col. (1986) estudiaron a sujetos que
previamente habían tomado benzodiacepinas para el
tratamiento de la ansiedad y que fueron cambiados
más tarde a buspirona. Estos pacientes presentaron
una peor respuesta a la buspirona. Hay varias expli-
caciones a este hecho. Los pacientes tratados pre-
viamente con benzodiacepinas podrían esperar ade-
más de la rapidez de respuesta, algunos otros efectos,
como la sedación, que ellos habrían asociado con el
deseado alivio de la ansiedad. Sellers y col. (1992) ha-
llaron que, en comparación con el lorazepam, los pa-
cientes identifican más probablemente la buspirona
como desconocida y suspenden el tratamiento tras
efectos disfóricos tales como los mareos. Por otra
parte, como la buspirona no es sedante (Seidel y col.,
1985) y no tiene efectos psicomotores, este fármaco
puede tener una ventaja sobre las benzodiacepinas
cuando son necesarios un estado de atención y una
actividad motora óptimas. También hay pruebas de
que quizás en altas dosis las azapironas tienen efec-
tos antidepresivos (Jenkins y col., 1990; Lucki, 1991).
Este efecto tiene valor en el tratamiento de pacien-
tes ansiosos crónicos, quienes a menudo sufren de
depresión concomitante. La dosis máxima sugerida
de buspirona es de 20 mg tres veces al día. La buspi-
rona no parece tener tolerancia cruzada con las ben-
zodiacepinas y otros fármacos sedantes/hipnóticos
como el alcohol, los barbitúricos y el hidrato de clo-
ral. Por lo tanto, la buspirona no suprimirá los sín-
tomas de abstinencia a las benzodiacepinas (Lader y
Olajide, 1987). En lo que se refiere al paciente an-
sioso tratado con una benzodiacepina que requiere
un cambio a la buspirona, el clínico debe recordar
que las benzodiacepinas deben retirarse gradual-
mente para evitar los síntomas de abstinencia, aun-
que el paciente esté ya tomando buspirona. 

A n t i d e p r e s i v o s . La utilidad clínica de los antide-
presivos en el tratamiento del trastorno por ansie-
dad generalizada es todavía un territorio en gran
parte inexplorado. Kahn y col. (1986) informaron
de éxito, comparable con el del clordiacepóxido, en
el tratamiento de pacientes con ansiedad generali-
zada con una dosis de entre 75 y 150 mg/día de imi-
pramina. Al igual que con la buspirona, este efec-
to ansiolítico tenía un inicio de actividad pasadas
dos semanas aproximadamente. La cuestión de si
los síntomas depresivos concomitantes son pre-
dictivos de la respuesta a la ansiedad de los anti-
depresivos queda sin contestar. También está por
determinar cuál será el antidepresivo más efecti-
vo, además de la imipramina. 
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Farmacoterapia del trastorno por angustia 

La clasificación de los trastornos de ansiedad en
subtipos específicos ha mejorado de forma impor-
tante el tratamiento e investigación en este campo.
La diferenciación de los trastornos por angustia de
la ansiedad generalizada es un caso claro: los clí-
nicos ahora reconocen esta condición y saben bus-
carla en los pacientes actuales a los que antes se
atribuyó ansiedad generalizada. Como se ha dicho
anteriormente, muchos pacientes que cumplen con
los criterios de ansiedad generalizada manifesta-
ron una historia de crisis de angustia actual o pre-
via (Barlow y col., 1986). La ansiedad generalizada
puede desarrollarse en respuesta a crisis de angus-
tia espontáneas y frecuentes, lo cual se denomina
«ansiedad anticipatoria» (Klein y Fink, 1964). Tam-
bién puede desarrollarse la evitación fóbica de in-
dicadores ambientales asociados con las crisis de
angustia de manera que el paciente pueda temer
estar en espacios cerrados, salir solo, o salir de casa
(Gorman y col., 1989). Breier y col. (1986) informan
de que más del 80% de pacientes con trastorno por
angustia, con o sin agorafobia, presentan ansiedad
generalizada anticipatoria que responde al trata-
miento con benzodiacepinas. Gastfierd y Rosen-
baum (1989) han descrito el éxito en el tratamien-
to de la ansiedad anticipatoria en los pacientes con
crisis de angustia con buspirona concomitante. 

B e n z o d i a c e p i n a s . Los fármacos de algunas familias
de medicaciones psicotrópicas pueden utilizarse en
el tratamiento del trastorno por angustia. Ahora se
ha comprendido que las benzodiacepinas, como una
categoría, son agentes efectivos contra la angustia,
habiendo sido el alprazolam y el clonazepam agen-
tes de gran potencia los que han recibido mayor
atención en la literatura científica (Spier y col., 1986;
Tesar, 1990). Estos dos agentes tienen un comienzo
de acción relativamente rápido y son bien tolerados
a las altas dosis necesarias para el tratamiento del
trastorno por angustia. El clonazepam tiene la ven-
taja de tener una vida media de eliminación más
larga, lo cual provee unos niveles plasmáticos del
fármaco más altos y requiere una dosis de dos veces
al día. Para algunos clínicos esta característica del
clonazepam hace que sea la benzodiacepina prefe-
rente en el tratamiento de los trastornos por angus-
tia. Para los pacientes que no toleran los efectos se-
cundarios de los antidepresivos, el alprazolam puede
tener un papel especial cuando existe comorbilidad
de angustia y depresión. 

Para el tratamiento de los trastornos por an-
gustia, se empieza con clonazepam entre 0,25 y
0,5mg una vez al día, y se aumenta a un total de
entre 1 y 2 mg/día en dos tomas. Pueden ser nece-
sarios niveles más altos de dosis para el alivio com-
pleto de los síntomas. La dosis de inicio con al-
prazolam es normalmente de 0,25 o 0,5 mg. tres
veces al día; pero generalmente se necesitan de 3
a 4 mg/día, divididas en tres o cuatro tomas, para
una respuesta completa (Tesar, 1990). Después del
tratamiento del trastorno por angustia con éxito
con alprazolam, la retirada de la medicación puede
complicarse por la aparición de ansiedad de rebo-
te y de otros síntomas de abstinencia, que inclu-
yen malestar, debilidad, insomnio, taquicardia,
mareo y sensación de vértigo (Fyer y col., 1987).
Por esta razón, el alprazolam debería ser retirado
lentamente, aproximadamente un 10% del total de
la dosis cada semana, antes de la suspensión. Dado
que el clonazepam tiene una vida media más larga
y una utilidad demostrada como agente desintoxi-
cante en casos de abstinencia de benzodiacepinas
(Patterson, 1988), la terminación del tratamiento
con clonazepam es menos a menudo problemática
(Herman y col., 1987). 

A n t i d e p r e s i v o s . Los pacientes con trastornos por
angustia pueden requerir meses de tratamiento
antes de conseguir la remisión, y durante este tiem-
po su exposición a altas dosis de benzodiacepinas
los coloca en riesgo de dependencia física y/o psi-
cológica. Por tanto, se recomienda el uso de antide-
presivos como tratamiento inicial del trastorno por
angustia. Para la mayor parte de pacientes deben ser
considerados agentes de primera línea la imiprami-
na, la desipramina, o la nortriptilina. Hasta la fecha
las pruebas parecen indicar que los ISRS también
poseen efectos significativos contra la angustia, y
así estos agentes pueden ser tenidos en cuenta para
pacientes que no puede tolerar los efectos secunda-
rios asociados al ADT. Anticipamos que cuanta más
experiencia se gane con su uso para esta propuesta,
los ISRS probablemente se convertirán en el trata-
miento de primera línea para los trastornos por an-
gustia. La decisión sobre la elección del fármaco
debe basarse en los mismos factores comentados en
la sección de fármacos antidepresivos. Los inhibi-
dores de la monoamino-oxidasa se reservan gene-
ralmente para pacientes que no han mostrado res-
puesta a los antidepresivos ADT o ISRS. Un
problema importante es que los pacientes con tras-
torno por angustia inicialmente pueden ser muy
sensibles a los efectos estimulantes de dosis bajas
de antidepresivos, especialmente a la desipramina
y la fluoxetina. En pacientes altamente ansiosos con
trastorno por angustia, a menudo iniciamos el tra-
tamiento con clonazepam o alprazolam, y añadimos
una dosis baja de antidepresivo, el cual después se
va incrementando lentamente. El rápido inicio de
acción de las benzodiacepinas es útil en el paciente
hasta el momento en que el antidepresivo empieza
a ser efectivo. Además, la benzodiacepina tratará
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cualquier efecto estimulante del antidepresivo
hasta que se desarrolle tolerancia a este efecto se-
cundario (esto puede requerir varias semanas).
Cuando los síntomas de angustia no se hayan pre-
sentado en varias semanas, la benzodiacepina se
disminuirá lentamente. En pacientes con ansiedad
anticipatoria residual marcada, debería ser consi-
derado el uso a largo plazo de una benzodiacepina
o buspirona como un adjunto del antidepresivo. La
buspirona se recomienda en pacientes con un po-
tencial alto de abuso, en cuyo caso las benzodia-
cepinas deberían ser generalmente evitadas. 

Aunque los pacientes con trastorno por angus-
tia responden a la terapia de dosis bajas de antide-
presivo, en general, las dosis, la duración, y los
efectos secundarios del antidepresivo utilizado
para el tratamiento de la depresión son efectivos
en el tratamiento de la angustia. Para muchos pa-
cientes, la farmacoterapia y una psicoterapia breve
pueden ser suficientes para el tratamiento de los
síntomas y para una mejoría significativa de su
funcionamiento. Sin embargo, para algunos pa-
cientes con conductas fóbicas o de evitación, como
es la agorafobia, se requiere habitualmente trata-
miento psicológico y conductual concomitante. 

Farmacoterapia del insomnio 

Antes de la instauración de fármacos inductores
del sueño, se requiere un historial médico, psi-
quiátrico y de sueño completo. Existen múltiples
causas del insomnio, y el diagnóstico diferencial
de los trastornos del sueño debe considerarse pre-
viamente a la prescripción de cualquier hipnótico.
Entre los trastornos comunes asociados con el in-
somnio están la depresión, la psicosis, la ansiedad,
el abuso de sustancias, los trastornos del sistema
nervioso central y otras enfermedades que alteran
el sueño a causa de dolor o de disconfort. Los clí-
nicos también deberían tener alguna familiaridad
con los trastornos del sueño primario, como los
movimientos periódicos de ciertos miembros y el
síndrome de la fase del sueño avanzado, que pue-
den presentarse como quejas del sueño perturbado
(Nino-Murcia, 1992). Además, el uso de alcohol o
estimulantes, incluyendo la cafeína, a menudo
pueden provocar insomnio (véase capítulo 24).
Aconsejamos un cambio en la dieta, ejercicio, re-
ducción del estrés y, cuando sea indicado, psico-
terapia antes de la consideración de un tratamien-
to hipnótico para el insomnio persistente. 

Cada benzodiacepina hipnótica tiene un perfil
farmacodinámico y farmacocinético distinto que in-
fluye de manera muy importante en su uso en la
práctica clínica (Tabla 27-16). Mientras que todas
las benzodiacepinas hipnóticas disponibles actual-
mente se absorben de manera relativamente rápida
por el tracto gastrointestinal y alcanzan los niveles
plasmáticos más altos en aproximadamente una
hora y media (Greenblatt, 1992), la afinidad para el
receptor benzodiacepínico y la vida media de eli-
minación afectan a la utilidad clínica de estos agen-
tes. Por ejemplo, el flurazepam y el nuevo quace-
pam al final son metabolizados en un compuesto
clínicamente activo, el desalquilflurazepam, el cual
tiene una vida media de eliminación de entre 40 y
50 horas (Greenblatt, 1992; Greenblatt y col., 1981).
Con sucesivos días de tratamiento, la acumulación
de este compuesto en el cuerpo puede afectar ad-
versamente la motricidad y causar somnolencia du-
rante el día, llamada efecto «r e s a c a» . Aunque con el
tiempo se puede desarrollar tolerancia a la sedación
diurna (Greenblatt y col., 1977b), creemos que para
los pacientes de edad y algunos otros los riesgos de
los efectos secundarios del flurazepam y el quace-
pam en el sistema nervioso central son demasiado
grandes. Por otro lado, una vida media de elimina-
ción larga reduce el riesgo de un despertar precoz y
un rebote del insomnio después de la suspensión del
fármaco, y puede ser apropiada para el tratamiento
a corto plazo. Con una vida media de sólo 1,5 a 5
horas, el triazolam es la que está en el extremo
opuesto del espectro (Greenblatt y col., 1983). Los
riesgos de acumulación del triazolam en el cuerpo
son evitados en los pacientes sanos, pero el riesgo
del rebote del insomnio hace al triazolam menos
útil para los pacientes con despertar precoz. El te-
macepam y el estazolam tienen valores de vida
media intermedios (Greenblatt, 1992), y, como re-
sultado, estos agentes tienen menos efectos secun-
darios de rebote. El quacepam es único entre las ben-
zodiacepinas en el sentido de que es selectivo para
el receptor benzodiacepínico tipo 1 (Wamsley y
Hunt, 1991). Aunque el receptor tipo 1 ha sido so-
licitado como el sitio específico para la sedación,
esta solicitud no ha sido aprobada a plena satisfac-
ción muestra. Como ya se ha dicho, el desalquil-
flurazepam es un producto final metabólico del qua-
zepam, y es un agonista de acción larga y no
selectiva del receptor benzodiacepínico, lo que cuen-
ta como mínimo para algunos de los efectos clíni-
cos de este fármaco. 

El nuevo agente hipnótico no benzodiacepínico
zolpidem, recientemente disponible en los Estados
Unidos, también actúa selectivamente en el re-
ceptor benzodiacepínico tipo 1, aunque, a diferen-
cia del quazepam éste no tiene metabolitos no se-
lectivos. Se sabe que el zolpidem tiene sólo unos
menores efectos anticonvulsivantes y músculo-re-
lajantes. Sin embargo, cuando se compara con las
benzodiacepinas, el zolpidem (20 mg de dosis dia-
ria) ha causado algunos efectos secundarios más en
el sistema nervioso central, como despertar precoz,
vértigo, fatiga, depresión, amnesia, y caídas. Dosis
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más bajas (de 5 a 10 mg/día) se han asociado a efec-
tos adversos en un porcentaje muy similar a los de
las benzodiacepinas de acción corta (Palminteri y
Narbonne, 1988). A pesar de que se describen
menos efectos de abstinencia (Sauvanet y col.,
1988), existen pruebas de que aparecen efectos de
rebote a las 24 horas, de la misma manera que con
las benzodiacepinas (Jonas y col, 1992). 

Los agentes hipnóticos se deberían administrar
en la dosis efectiva más baja. Los efectos del día si-
guiente, en particular, pueden ser mitigados con la
disminución o eliminación de la dosis nocturna.
Aunque las benzodiacepinas representan el grueso
de la farmacoterapia para el insomnio, también
pueden usarse otros fármacos sedantes, como los
antihistamínicos, el hidrato de cloral, o los barbi-
túricos. Sin embargo, a pesar de que estos agentes
pueden ser efectivos en situaciones clínicas espe-
ciales durante un cierto número de días, su efica-
cia a largo plazo y/o seguridad generalmente hace
que sean inferiores a las benzodiacepinas. Algunos
clínicos confían en los antidepresivos más sedati-
vos como hipnóticos alternativos, en parte como
una reacción a la preocupación pública sobre la se-
guridad de las benzodiacepinas, especialmente el
triazolam (Walsh y Engelhardt, 1992). En las cir-
cunstancias clínicas apropiadas, entre 50 y 100 mg
de trazodona a la hora de acostarse son un exce-
lente hipnótico. Sin embargo, los clínicos deben
ser conscientes de que el uso de los antidepresivos
para la sedación no está desprovisto de riesgos sig-
nificativos y de efectos secundarios. 

Farmacoterapia de la fobia simple, social 
y de la ansiedad de actuación 

La investigación válida sobre las causas y el trata-
miento farmacológico de la fobia social continúa
yendo por detrás de la del trastorno por angustia,
a pesar de las muchas similitudes entre ambos tras-
tornos de ansiedad (Liebowitz y col., 1985; Uhde y
col., 1991). Al igual que el trastorno por angustia,
la fobia social parece responder selectivamente a
determinadas benzodiacepinas: hasta la fecha, los
agentes de alta potencia como el alprazolam (Ge-
lernter y col., 1991) y el clonacepam (Davidson y
col., 1991) parecen ser los más efectivos. El IMAO
fenelcina es un tratamiento eficaz para este tras-
torno (Liebowitz y col., 1988), y actualmente exis-
ten informes de éxito en el tratamiento del tras-
torno por angustia y la fobia social con el ISRS
fluoxetina (Schneier y col., 1990; Sternbach, 1990).
La imipramina, a pesar de ser muy efectiva en el
tratamiento del trastorno por angustia, parece re-
sultar inefectiva para la mayoría de pacientes con
fobia social. El beta-bloqueante atenolol es inefec-
tivo para el tratamiento del trastorno por angustia,
pero es usado por muchos clínicos y es probable-
mente efectivo en el tratamiento de formas dis-
cretas de fobia social, tales como la ansiedad de ac-
tuación. 

Como la ansiedad asociada a la fobia social está
relacionada a su vez con una agrupación de signos
y síntomas (p.e., boca seca, palpitaciones, sofocos,
etc.) que sugieren un aumento en la actividad adre-
nérgica, los beta-bloqueantes han sido considera-
dos durante largo tiempo una forma potencial de
tratamiento de este trastorno. A pesar del éxito ob-
tenido en un estudio inicial con atenolol en diez
pacientes con fobia social generalizada (Gorman et
el., 1985), posteriormente se obtuvo una mala res-
puesta al atenolol cuando este fármaco fue com-
parado, bajo condiciones de doble ciego, con la fe-
nelcina (Liebowitz y col., 1988). Existen diversos
estudios que demuestran la eficacia de los beta-blo-
queantes en el tratamiento de la ansiedad de ac-
tuación. El propanolol, a dosis de entre 20 y 80 mg
tomadas en las 2 horas anteriores a la situación de
tensión, puede mejorar la actuación en exámenes
(Drew y col., 1985), al hablar en público (Hertley
y col., 1983) o en actuaciones musicales (Brantigan
y col., 1982). Antes de prescribir un beta-bloque-
ante, debe realizarse una revisión médica y física
completa para detectar trastornos cardiovascula-
res, pulmonares o endocrinos (diabetes o hiperti-
roidismo) que pudieran contraindicar el uso de
beta-bloqueantes. Debe administrarse una dosis de
prueba con 40mg de propanolol (p.e., durante un
día no laboral) previa a la situación específica ante
la cual el paciente manifestaría ansiedad. Esta dosis
inicial n o debe ser tomada en una situación críti-
ca o de alto riesgo en la cual cualquier efecto se-
cundario no esperado pudiera tener graves conse-
cuencias. Posteriormente, las dosis de propanolol
deben administrarse aproximadamente unas 2
horas antes de la esperada situación de ansiedad de
actuación. La dosis puede aumentarse gradual-
mente con incrementos de 20 mg durante las ac-
tuaciones sucesivas hasta que se alcance la mejo-
ría deseada (Yudofsky y Silver, 1987). Los riesgos
y efectos secundarios de los beta-bloqueantes se
comentarán extensamente en la sección de fárma-
cos antiagresivos. 

Farmacoterapia del trastorno obsesivo-compulsivo

A pesar de lo mucho que aportaron los neurolépti-
cos y los antidepresivos hace una generación, el des-
cubrimiento de los ISRS ha revolucionado la psico-
farmacología. Como consecuencia del desarrollo de
estas drogas, la comprensión del trastorno obsesivo
compulsivo (TOC), así como de los estados relacio-
nados con éste, se ha visto multiplicada. Aun así, pa-
radójicamente, ha tenido que pasar mucho tiempo
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entre el informe inicial de éxito del ADT clomi-
pramina en el tratamiento del TOC (Fernández
Córdoba y López-Ibor Alvino, 1967) y su adopción
como tratamiento estándar. Esta discrepancia fue
en parte resultado de una temprana subestimación
de la prevalencia del TOC, lo cual contribuyó a la
disminución del interés en el tratamiento de este
trastorno (Rasmussen y Eisen, 1992). La tasa de
prevalencia del TOC en los Estados Unidos se es-
tima que es ahora del 2% al 3%, lo cual indica que
es un trastorno psiquiátrico frecuente (Robins y
col., 1984). En la década de los 80, la curiosidad por
la clomipramina, antidepresivo tricíclico con una
potente inhibición de la recaptación de la seroto-
nina, fue reavivada con los nuevos informes de
éxito en el tratamiento del TOC (Flament y col.,
1985; Stroebel y col., 1984; Thorén y col., 1980).
Desde entonces, un gran estudio multicéntrico de
la clomipramina ha establecido la eficacia de este
fármaco para el tratamiento del TOC (C l o m i p r a -

mine Collaborative Study G r o u p, 1991). 
Antes de iniciar el tratamiento con clomiprami-

na, deben tomarse todas las precauciones asociadas
con el uso de cualquier ADT (consultar los comen-
tarios procedentes sobre los ADT en este mismo ca-
pítulo). La dosificación y valoración inicial de la clo-
mipramina debe seguir también la directiva de los
ADT, con la precaución adicional de que la dosis
máxima recomendada es de 250 mg a causa de un
mayor riesgo de ataques al superar este nivel. Se
pueden obtener niveles plasmáticos, pero presentan
una baja correlación con el efecto terapéutico (Ma-
vissakalian y col., 1990). La mayoría de pacientes
con TOC responden a dosis de clomipramina de
entre 150 y 200 mg por día. Pueden darse efectos se-
cundarios relacionados con las acciones anticoli-
nérgicas, antihistamínicas y alfa2-adrenérgicas de la
clomipramina, por lo que debe realizarse un segui-
miento de los pacientes e informarles de su predis-
posición a estreñimientos, sequedad bucal, disten-
sión vesical, sedación, hipotensión orostática y
demás (consultar la subsección de efectos secunda-
rios en la sección de antidepresivos). 

La fluoxetina ha sido comparada con la clomi-
pramina bajo condiciones de doble ciego, hallán-
dose un efecto antiobsesivo aproximadamente
equivalente (Pigott y col., 1990). Se ha sugerido que
una dosis de fluoxetina con efectos antiobsesivos
ha de ser más elevada que la dosis antidepresiva
usual. Muchos clínicos procuran establecer una
dosis diaria de entre 60 y 80 mg al tratar pacientes
con TOC. Ningún estudio sistématico sobre este
tema ha confirmado esta impresión y práctica am-
pliamente extendidas. De hecho, un informe pre-
liminar de Wheadon (1991) no halló mayor efecto
antiobsesivo cuando 40 o 60 mg/día de fluoxetina
fueron comparados con 20 mg/día. Sin embargo, en
base al conocimiento actual, en el tratamiento del
TOC no se debe considerar completo un ensayo de
fluoxetina hasta que, tras 8 semanas administran-
do dosis de 80 mg/día, el paciente no haya mos-
trado respuesta alguna (Jenike, 1990). 

A pesar de no estar aún disponible en los Esta-
dos Unidos, la fluvoxamina ha sido el ISRS más es-
tudiado para el tratamiento del TOC, y su eficacia
ha sido firmemente establecida (Goodman y col.,
1990; Perse y col., 1988). Las dosis efectivas de flu-
voxamina varían entre 100 y 300 mg por día. La
sertralina y la paroxetina están siendo ahora in-
vestigadas en estudios a gran escala dirigidos a es-
tablecer su eficacia en el tratamiento del TOC
(Goodman y col., 1992). En estudios de ensayo
abiertos, la paroxetina ha mostrado ser promete-
dora, pero estudios similares han mostrado hasta
ahora que la sertralina es menos efectiva que los
otros ISRS en el tratamiento del TOC (Jenike y
col., 1990). 

Las revisiones del TOC que se muestra refrac-
tario al tratamiento (Goodman y col., 1992; Jeni-
ke, 1990) se han esmerado en destacar que, como
la respuesta a la medicación puede no ocurrir hasta
que hayan discurrido al menos entre 8 y 12 sema-
nas, un ensayo clínico no debe ser considerado un
fracaso hasta que todo este tiempo haya transcu-
rrido sin que se haya observado ningún beneficio.
Además, mientras que algunos pacientes respon-
den a la farmacoterapia con una casi total resolu-
ción de la sintomatología, la mayoría consigue sólo
una reducción del 35% al 60% de sus obsesiones
y compulsiones (Jenike, 1990). Así pues, la farma-
coterapia no puede ser considerada óptima sin una
terapia conductual concurrente. Los pacientes que
reciben terapia conductual que son verdadera-
mente refractarios a ensayos clínicos con más de
un ISRS pueden ser tratados con varias estrategias
de potenciación. Se han sugerido varias terapias
combinadas, incluyendo la adición a un ISRS de
fenfluramina (Hollander y col., 1990), litio (Feder,
1988; Ruegg y col., 1990), un neuroléptico (Mc-
Dougle y col., 1990), clonacepam (Hewlett y col.,
1990), o buspirona (Jenike y col., 1991; Markovitz
y col., 1990). En la figura 27-2 se presenta un algo-
ritmo para el tratamiento de pacientes con TOC
refractario. 

Otras monoterapias que no emplean ISRS no han
sido tan extensamente estudiadas. En un estudio a
doble ciego de diseño múltiple de 28 pacientes con
TOC, se halló que el clonacepam, en dosis de hasta
10 mg por día, tenía un efecto antiobsesivo igual
al de la clomipramina (Hewlett y col., 1992). El
efecto terapéutico del clonacepam tenía lugar
más rápidamente que el de los ISRS —normal-
mente en 3 semanas— y era efectivo en el 40%
de los pacientes que no respondían a la clomipra-  
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Figura 27-2. Algoritmo propuesto para el tratamiento
biológico del trastorno obsesivo-compulsivo. ISRS = po-
tente inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina
(p.e., clomipramina, fluvoxamina, fluoxetina, sertralina,
paroxetina). F u e n t e: Reproducido de Goodman WK, Mc-
Dougle CJ, Price LH: «Pharmacotherapy of Obsessive-
C o m p u l s i v e» . Journal of Clinical Psychiatry, 53 (No 4,
Suppl):29-37,1992. Copyright, 1992, Physicians Postgra-
duate Press. Usado con permiso. 

mina. El efecto secundario más hallado fue la se-
dación, lo cual limitó la utilidad del clonacepam
en muchos de los pacientes. En un estudio a doble
ciego de Pato y col. (1991), controlado por placebo,
la buspirona, en dosis de hasta 60 mg por día, tam-
bién resultó tener un efecto antiobsesivo igual al
de la clomipramina. Sin embargo, un pequeño en-
sayo abierto con buspirona halló que ésta era ine-
fectiva (Jenike y Baer, 1988). Los pacientes con
TOC y un trastorno de ansiedad comórbido pue-
den responder a la monoterapia con un IMAO (Je-
nike y col., 1983). 

Riesgos y efe c tos secundarios de los fá rm a c o s
ansiolíticos e hipnóticos 

Sedación y deterioro de la actuación 

El efecto sedante inducido por las benzodiacepinas
puede considerarse tanto una acción terapéutica
como un efecto secundario. De los hipnóticos, se
espera y se requiere que produzcan sedación como
parte de su eficacia clínica. Sin embargo, cuando
el paciente sufre somnolencia al día siguiente, esta
acción terapéutica se convierte en efecto secunda-
rio incapacitante. La somnolencia residual está en
función de dos variables, la dosis y la vida media
del fármaco (Roth y Roehrs, 1992). Con agentes de
más larga acción, tales como el fluracepam y cua-
cepam, es común una «r e s a c a» a la mañana si-
guiente, aunque con el tiempo se puede desarrollar
cierta tolerancia a este efecto. Por otra parte, cual-
quier benzodiacepina, de corta o larga acción,
puede causar somnolencia durante el día si la dosis
de la noche es demasiado elevada. Sin embargo,
muchas veces no resulta claro, ni clínica ni teóri-
camente, si la sedación es o no un componente de-
seable del efecto ansiolítico. Muchos pacientes es-
peran y desean un cierto grado de sedación cuando
experimentan una ansiedad intensa. Los pacientes
ansiosos que han recibido tratamiento crónico con
benzodiacepinas raramente se quejan de la seda-
ción, incluso cuando se comparan con sujetos an-
siosos sin tratamiento farmacológico (Lucki y col.,
1986). 

El deterioro de la actuación en tests psicomo-
tores sensibles ha sido bien documentado en suje-
tos tras la administración de benzodiacepinas. El
diacepam, a dosis de 10 mg 3 veces al día, deterio-
ra la capacidad de conducir vehículos en pacientes
ansiosos durante las primeras 3 semanas del trata-
miento (Linnoila y col., 1983). Sin embargo, Lucki
y col. (1986) no observaron alteraciones en una
serie de tareas cognitivas en un grupo de pacientes
ansiosos que habían estado tomando benzodiace-
pinas durante un promedio de 5 años. Sea o no de-
seable la sedación, los pacientes deben ser adver-
tidos de que deberían evitar conducir, realizar
actividades físicas peligrosas y utilizar maquina-
ria durante las primeras etapas del tratamiento e,
incluso, si es posible, durante todo el tratamiento
con benzodiacepinas. Como se ha mencionado pre-
viamente, la buspirona no es sedante y no altera
actividades mecánicas como conducir (Moskowitz
y Smiley, 1982). Sin embargo, como no se pueden
predecir individualmente los efectos secundarios,
estas actividades también deberían evitarse al ini-
cio del tratamiento con buspirona. 

Dependencia, abstinencia y efectos de rebote 

La dependencia física y psicológica de las benzo-
diacepinas preocupa a menudo a los pacientes y
afecta a la elección del tratamiento, por parte del
médico. Sin embargo, en base a los criterios del au-
toreforzamiento, la mayoría de las benzodiacepi-
nas, con la posible excepción del diacepam, tienen
un bajo potencial de abuso si se prescriben y su-
pervisan adecuadamente (American Psychiatric

A s s o c i a t i o n, 1990; Sellers y col., 1992). El tráfico
ilícito callejero de potentes agentes como el alpra-
zolam y el triazolam ha permanecido bajo, posi-
blemente a causa de que su rápido efecto sedante
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puede interferir con los deseados efectos eufori-
zantes (Mendelson, 1992). Puede aparecer una de-
pendencia física cuando las benzodiacepinas se ad-
ministran a dosis más altas de lo habitual o en
períodos de tiempo prolongados (Busto y col., 1986;
Schopf, 1983; Tyrer y col., 1983). Si se retiran de
forma brusca pueden aparecer síntomas de absti-
nencia como hiperpirexia, convulsiones, psicosis
e incluso la muerte. A pesar de algunos defectos
metodológicos, numerosos estudios han estableci-
do que puede aparecer una dependencia física in-
cluso cuando las benzodiacepinas se toman a dosis
clínicas usuales durante períodos de varias sema-
nas, y que los síntomas de abstinencia pueden sur-
gir incluso cuando la retirada de la droga no es
abrupta (Ashton, 1991; Noyes y col., 1988). Los sig-
nos y síntomas de abstinencia incluyen taquicar-
dia, aumento de la tensión arterial, calambres mus-
culares, ansiedad, insomnio, crisis de angustia,
pérdidas de memoria y concentración, así como al-
teraciones de la percepción. También puede apa-
recer desrealización, alucinaciones y otros sínto-
mas psicóticos. Estos síntomas de abstinencia
pueden iniciarse incluso al día siguiente de la re-
tirada de las benzodiacepinas y continuar durante
semanas o meses. Hay evidencia de que las reac-
ciones por retirada alcanzan su auge más rápida y
más intensamente con las benzodiacepinas de vida
media más breve (Busto y col., 1986). Los síntomas
de abstinencia revierten rápidamente con la read-
ministración de las benzodiacepinas. Aunque en
general se cree que hay una tolerancia cruzada para
todas las benzodiacepinas, existe un informe de
sintomatología de abstinencia por alpralozam que
no remitió con diacepam (Zipursky y col., 1985). 

«Ansiedad de rebote» es el término con que se
conoce la reaparición, tras la retirada de una ben-
zodiacepina, de los síntomas de ansiedad, con
mayor intensidad que antes del inicio del trata-
miento. Para llegar a este diagnóstico se requiere
una documentación adecuada de los síntomas y
unas medidas operacionales de la gravedad de la
ansiedad preexistente. Fontaine y col. (1984) tra-
taron a unos pacientes con trastorno por ansiedad
generalizada con 15 mg de diacepam (una benzo-
diacepina de vida media larga) durante 4 semanas,
y a otros con placebo, también durante 4 semanas.
Después de este período tanto los fármacos como
el placebo fueron interrumpidos, unos gradual-
mente y otros de forma brusca. Los pacientes con
retirada brusca experimentaron un incremento de
la ansiedad del 10%, mientras que no fue experi-
mentado por ningún sujeto con placebo ni en reti-
rada gradual. En comparación con el grupo de pla-
cebo, en el grupo de retirada de benzodiacepinas
fueron observados calambres musculares, insom-
nio, síntomas gástricos y agitación. Con diacepam
se observan menos casos de ansiedad de rebote
que en los tratamientos con bromacepam (benzo-
diacepinas de vida media larga frente a vida media
corta, respectivamente). En otro estudio, un grupo
de pacientes con ansiedad fueron tratados con pla-
cebo o con 15 mg/día de diacepam durante 6 se-
manas, seguido por 2 semanas de período de «l i m-
p i e z a» con placebo a ciego simple (Power y col.,
1985). Durante el período de retirada apareció un
aumento temporal de síntomas preexistentes, así
como nuevos síntomas, en el grupo de pacientes
que recibieron diacepam, pero no en el grupo de
placebo. Estos síntomas incluían inquietud, difi-
cultades de sueño, aprensión, mareo, náuseas y
cefaleas. Esto sugiere que tanto la ansiedad de re-
bote como los síntomas de abstinencia pueden
aparecer tras 6 semanas de tratamiento con una
dosis moderada de benzodiacepinas. Kales y Kales
(1983) describieron un «insomnio de rebote» q u e
ocurre tras la retirada brusca de benzodiacepinas
con tasas de eliminación relativamente rápidas,
como el triazolam. En los pacientes con trastor-
no por angustia tratado con alprazolam, la dismi-
nución y retirada de la medicación se asocia con
una ansiedad de rebote y angustia significativas
(Pecknold y Swinson, 1986). Fyer y col. (1987)
mostraron que pueden aparecer síntomas de abs-
tinencia significativos cuando el alpralozam, tras
una dosis de entre 2,5 y 8 mg/día administrada en
un período de 12 a 47 semanas, se disminuye a
razón del 10% cada 3 días. Además, existen va-
rios informes de aparición de convulsiones tras la
retirada brusca del alpralozam (Breier y col., 1984;
Levy, 1984). Kales y col. (1986) no hallaron efec-
tos de rebote con la retirada de las benzodiacepi-
nas de larga acción tales como el fluracepam y el
cuacepam. De todas maneras, tan sólo se observó
a los pacientes durante 15 días, un plazo tal vez
insuficiente. En otro estudio, la retirada del flu-
racepam produjo insomnio de rebote que tuvo
lugar sólo durante la segunda semana de obser-
vación, mientras que el rebote tras la retirada del
trialozam apareció en poco menos de 2 días (Mi-
tler y col., 1984). 

Un buen principio general para la mayoría de
medicación psicoactiva es que la retirada debería
llevarse a cabo gradualmente. En pacientes con tra-
tamientos de mayor duración que 2-3 meses, re-
comendamos descensos de las dosis de aproxima-
damente un 10% semanal. Por tanto, a un paciente
que recibiera 4 mg/día de alpralozam, la dosis se
debería disminuir 0,5 mg por semana durante 8 se-
manas. Los niveles más bajos de dosis pueden ser
los más difíciles de retirar y el paciente necesitará
una mayor atención y apoyo por parte de su médi-
co. La buspirona, cuando se administra a sujetos
con antecedentes de abuso recreacional de sedan-
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tes, no muestra potencial de abuso (Cole y col.,
1982), hallazgo confirmado por estudios posterio-
res (Sellers y col., 1992). Además, no se halló sín-
drome de abstinencia en pacientes a los que se
prescribió buspirona durante 6 meses y que fueron
cambiados abruptamente a placebo durante 4 se-
manas (Rickels y col., 1988). 

Deterioro de la memoria 

El uso endovenoso de benzodiacepinas se asocia
con una amnesia anterógrada significativa (Dixon
y col., 1984; Reitan y col., 1986). Con el midazo-
lam, el diacepam y el loracepam, este fenómeno
puede tener ciertos beneficios clínicos, ya que la
amnesia de la cirugía o de otros procedimientos te-
rapéuticos invasivos generalmente es deseada. Esta
amnesia parece estar mediada a través del receptor
benzodiacepínico central y por tanto puede apare-
cer con cualquier benzodiacepina (Lister, 1985). Al
contrario que en la anestesia, la amnesia puede ser
un inconveniente cuando las benzodiacepinas se
usan para el tratamiento del insomnio o de la an-
siedad. Algunos estudios hablan de efectos noci-
vos sobre la memoria por el uso de benzodiacepi-
nas orales (Angus y Romney, 1984; Mac y col.,
1985). A estos efectos amnésicos puede no desa-
rrollarse tolerancia. El grado de amnesia anteró-
grada parece estar en relación con la dosis, y la am-
nesia puede darse en las primeras horas tras cada
dosis de benzodiacepinas, incluso tras su uso re-
petido (Lucki y col., 1986). Sin embargo existe al-
guna evidencia de que la disrupción de la memo-
ria puede ser, al menos en parte, un efecto
retrógrado producido por el inicio del sueño mismo
(Roth y col., 1980); por ejemplo, es menos proba-
ble que dosis de benzodiacepinas demasiado bajas
para inducir el sueño causen efectos amnésicos
(Roth y col., 1984). 

A pesar de que las nuevas benzodiacepinas de
más corta acción han sido asociadas en algunos in-
formes a una mayor tendencia a producir deterio-
ros de la memoria (Roth y col., 1980), una revisión
de estudios controlados no parece corroborar esta
afirmación (Rothschild, 1992). El triazolam en con-
creto ha sido señalado como la benzodiacepina más
proclive a causar amnesia. Tras una dosis de 0,5mg
de triazolam, diversos individuos fueron incapaces
de recordar series completas de actividades ruti-
narias diarias complejas (Ewing y col., 1988; Mo-
rris y Estes, 1987). La realización de más estudios
estará claramente justificada para poder así deter-
minar si esta dramática forma de amnesia es real-
mente más probable que aparezca con benzodia-
cepinas de acción más corta que con las de acción
más larga. 
Desinhibición y descontrol 

Otra cuestión de reciente controversia entorno a
las benzodiacepinas es la acusación de que el tria-
zolam, y las benzodiacepinas como clase, pueden
causar una desinhibición conductual que conlleve
actos de agresión (Medawarm y Rassaby, 1991; Re-
gestein y Reich, 1985). Greenblatt y col. (1984), en
su revisión de estudios controlados a doble ciego
sobre el triazolam y el fluracepam, que superaba
los 5.400 pacientes, no hallaron reacciones desin-
hibitorias extrañas. Sin embargo, existe una larga
historia de informes anecdóticos que sugieren que
muchas de las benzodiacepinas pueden producir
cólera paradójica, así como una desinhibición con-
ductual que está relacionada con la dosis (ver la re-
visión de Rothschild, 1992). Un historial de hosti-
lidad, impulsividad, trastorno antisocial de la
personalidad o trastorno límite de la personalidad,
ha sido considerado como potencial predictor de
esta reacción. En vista de la acrecentada atención
prestada al triazolam y del resultado que puede
conducir a un sesgo significativo de la información,
el aumento de informes anecdóticos citando este
agente particular resulta difícil de interpretar. Ac-
tualmente, se tiene que ser cauto al prescribir ben-
zodiacepinas a pacientes con un historial de bajo
control de impulsos y agresividad (ver la posterior
subsección de este capítulo sobre el tratamiento
de la agresión), y se debe comunicar esta posibili-
dad a los pacientes, así como hacerla constar en el
informe médico. 

Efectos secundarios de la buspirona 

Los efectos secundarios que resultan más frecuen-
tes durante el uso de buspirona que con las benzo-
diacepinas son náuseas, cefalea, nerviosismo, in-
somnio, mareo (Rakel, 1990). También se ha
informado de la aparición de inquietud, que teóri-
camente estaría relacionada con la actividad de la
buspirona en el receptor dopaminérgico. 

Sobredosis 

Las benzodiacepinas son notablemente seguras ante
una sobredosis. Los efectos peligrosos aparecen
cuando la sobredosis incluye varios fármacos se-
dantes, especialmente el alcohol. En una extensa re-
visión de Greenblatt y col. (1977a), ninguno de los
pacientes que sufrió una sobredosis de benzodiace-
pinas solas tuvo serias complicaciones. Cuando la
sobredosis se da en combinación con otros fárma-
cos, las complicaciones dependen del tipo y canti-
dad de los agentes no benzodiacepínicos. Finkle y
sus colaboradores (1979) confirmaron estos resulta-
dos ante el hallazgo de que únicamente en 2 de cada
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1.239 sobredosis de benzodiacepinas, la muerte fue
asociada únicamente con benzodiacepinas. 

El diagnóstico de sobredosis por benzodiacepi-
nas se realiza habitualmente preguntando al pa-
ciente, a la familia o a las amistades sobre los
fármacos que se han ingerido. Se confirma con el
examen físico que revela signos y síntomas de to-
xicidad con un depresor del sistema nervioso cen-
tral (p.e. sedación, confusión mental, respiración
reducida, etc.) y por controles de fármaco en orina
o en sangre. Dado que los controles habituales de
fármacos en orina no detectan la presencia de mu-
chas de las benzodiacepinas comúnmente pres-
critas, como el loracepam, alprazolam, temace-
pam y triazolam, el clínico debe conocer y tener
en cuenta la fiabilidad de estos controles en el la-
boratorio de referencia. Existe ahora un antago-
nista de las benzodiacepinas efectivo y seguro, el
flumacenil, el cual puede ser usado en situacio-
nes de emergencia vía endovenosa para revertir
los efectos de cualquier potencial sobredosis con
benzodiacepinas (Votey y col., 1991). De todas
maneras, el trato médico de una sobredosis aún
requiere a menudo medidas de apoyo físico, como
asegurar una función respiratoria adecuada. 

Interacciones farmacológicas 

La mayor parte de fármacos sedantes, incluyendo
narcóticos y alcohol, potencian la sedación de las
benzodiacepinas. La cimetidina, los contracepti-
vos orales, la ingesta aguda de alcohol, el propa-
nolol y el disulfiram inhiben el metabolismo he-
pático e incrementan la vida media de eliminación
de las benzodiacepinas que se metabolizan por oxi-
dación, lo que incluye al diacepam y al clordiace-
póxido (Abernethy y col., 1984). Sin embargo,
otras benzodiacepinas como el loracepam y el oxa-
cepam son afectadas en menor grado por la inhi-
bición del metabolismo hepático asociado con las
drogas anteriormente citadas. La buspirona no pa-
rece interactuar con el alcohol u otros depresores
del sistema nervioso central para incrementar la
sedación o el deterioro motor (Moskowitz y Smi-
ley, 1982). 

Uso en el embarazo 

Como con la mayoría de medicamentos, el uso
de ansiolíticos durante el embarazo y lactancia
debería, a ser posible, evitarse. Aunque hay in-
formes de que las benzodiacepinas, administra-
das durante el primer trimestre del embarazo,
pueden aumentar el riesgo de paladar hundido,
esto no ha sido confirmado por otros estudios
controlados (Rosenberg y col., 1983; Shiono y
Mills, 1983). 
Otros fá rmacos usados en el tra ta m i e n to de la
ansiedad y el insomnio 

Barbitúricos 

El uso de barbitúricos en el tratamiento de la an-
siedad e insomnio ha sido sustituido por el uso
mucho más seguro de las benzodiacepinas. Con los
barbitúricos puede aparecer una depresión respi-
ratoria potencialmente fatal a dosis sólo algo su-
periores a las terapéuticas. Los barbitúricos son in-
ductores potentes de las enzimas microsomales
hepáticas, y por tanto interaccionan con muchos
otros fármacos que se metabolizan en el hígado.
Por ejemplo, la administración de barbitúricos du-
rante un tratamiento con warfarina dará como re-
sultado una prolongación del tiempo de acción de
la protrombina y necesitará un ajuste de dosis de
warfarina. El metabolismo de los antidepresivos
tricíclicos es inducido por los barbitúricos y resulta
en un descenso de los niveles plasmáticos del fár-
maco antidepresivo. 

El uso clínico de los barbitúricos es determina-
do por sus respectivos inicios de acción y vida
media. Los barbitúricos de vida media ultracorta
como el tiopental (Pentotal) y el metoexital (Bre-
vital) se usan principalmente como agentes endo-
venosos para la inducción de la anestesia general.
El amobarbital (Amital), el pentobarbital (Nembu-
tal) y el secobarbital (Seconal) se han utilizado
como sedantes. El amobarbital también es útil para
el tratamiento agudo de pacientes agitados cuan-
do se administra por vía parenteral aproximada-
mente a dosis de 250 mg. A causa de la posibilidad
de depresión respiratoria, el uso de los barbitúri-
cos para tratar la agitación aguda debería quedar
circunscrito a situaciones de urgencia en las que
se disponga de medidas de resucitación. El feno-
barbital, un barbitúrico de larga acción, puede usar-
se como agente ansiolítico, aunque aparece tole-
rancia en unas cuantas semanas. La principal
aplicación clínica del fenobarbital es como anti-
convulsivante. 

Meprobamato 

Cuando el meprobamato (Miltown) fue introduci-
do por vez primera en la práctica clínica en los años
cincuenta, se habló de que no poseía problemas sig-
nificativos de tolerancia, abstinencia, ni de riesgo
en sobredosis. El meprobamato fue considerado el
sustitutivo de los barbitúricos en el tratamiento de
la ansiedad. Sin embargo, pronto se halló que pro-
ducía una dependencia física significativa y un sín-
drome de abstinencia, así como serios problemas
en caso de sobredosis. Actualmente el meproba-
mato se usa de forma infrecuente, si es que se usa,
como ansiolítico o sedante. 
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L-triptófano 

El L-triptófano, un aminoácido aromático precur-
sor de la serotonina, ha sido utilizado en el trata-
miento del insomnio (Schneider-Helmert y Spin-
weber, 1986) y como adjunto a ISRS tanto en el
tratamiento del TOC (Rasmussen, 1984) como de
la depresión (Walinder y col., 1976). Sin embargo,
diversos casos del síndrome de eosinofilia mialgia
han sido relacionados con una preparación comer-
cial de L-triptófano (Hertzman y col., 1990), y,
como resultado, actualmente, este agente no está
disponible para su uso en los Estados Unidos. 

O t ras indicaciones neuropsiqu i á t ricas de las
benzodiacepinas 

Desintoxicación alcohólica 

A causa de la tolerancia cruzada entre benzodia-
cepinas y alcohol, éstas han sido usadas con fre-
cuencia en el tratamiento de la abstinencia alco-
hólica y en la desintoxicación. Los barbitúricos, así
como otros sedantes como el paraldehído, com-
parten la propiedad de tolerancia cruzada con el al-
cohol. La seguridad relativa de las benzodiacepinas
en comparación con otras clases de sedantes, las
ha convertido en la modalidad terapéutica preferi-
da para la desintoxicación alcohólica. 

Un procedimiento relativamente simple para tra-
tar la abstinencia alcohólica es la técnica de dosis
de carga de benzodiacepinas (Sellers y col., 1983).
Esta técnica aprovecha la ventaja de las benzodia-
cepinas de vida media larga, como el diacepam y el
clordiacepóxido. Se administran dosis de 20 mg de
diacepam (o 100 mg de clordiacepóxido) cada hora
al paciente hasta que desaparezcan los síntomas y
signos de la abstinencia alcohólica. Este estado se
acompaña generalmente de una sedación leve o mo-
derada. Por esta razón, no se administran más dosis
de benzodiacepinas. A causa de la larga vida media
del diacepam y otras benzodiacepinas de larga du-
ración, los niveles terapéuticos en plasma se man-
tienen durante el período de riesgo de aparición de
los síntomas de abstinencia alcohólicos. Sullivan y
Sellers (1986) recomiendan que los pacientes
«s a n o s» reciban al menos 60 mg de diacepam o 300
mg de clordiacepóxido en la dosis inicial de carga.
Esta técnica posee ventajas sobre el método de dosis
repetida, en el cual la acumulación de benzodiace-
pinas puede conducir a una sedación prolongada y
al desarrollo de una dependencia en una población
de alto riesgo de dependencia química. 

Anticonvulsivantes 

Tres benzodiacepinas están indicadas para el con-
trol de los trastornos convulsivos. El diacepam, ad-
ministrado por vía endovenosa, es rápidamente
efectivo en el control del estatus epiléptico. El clo-
nacepam, solo o con otros anticonvulsivantes, está
indicado en el control de las ausencias, de las cri-
sis mioclónicas y de las convulsiones atónicas. El
cloracepato está indicado como terapia adjunta en
el control del gran mal y otros trastornos convul-
sivos. Para el tratamiento del estatus epiléptico, el
loracepam endovenoso ha ganado aceptación como
tratamiento de elección. Sus propiedades farma-
cocinéticas y farmacodinámicas producen un efec-
to anticonvulsivante más prolongado que el del
diacepam endovenoso, el cual era anteriormente el
tratamiento estándar (Leppik y col., 1983). 

Tratamiento de la agitación y la manía 

En la sección de fármacos antiagresivos puede en-
contrarse un comentario sobre el uso de las benzo-
diacepinas en pacientes agitados y violentos. Su uso
en el tratamiento de la manía se comenta en la sec-
ción de medicación antimaníaca a continuación. 

FÁ R M ACOS ANTIMANÍACOS 

Revisión histó rica 

La farmacoterapia de la manía como entidad dis-
tinta de otros estados de agitación, de irritabilidad
o de psicosis, se inició con la observación de Cade
en 1949 de que los efectos calmantes del litio en
animales podían hacerse extensivos a los humanos
con trastornos maníacos-depresivos. Las investi-
gaciones clínicas de Baastrup y Schou (1967) de-
mostraron concluyentemente que el litio era efec-
tivo en la profilaxis de los trastornos afectivos
recurrentes. El uso de este fármaco ha tenido un
enorme impacto tanto en los pacientes, a nivel in-
dividual, como en la sociedad. Cuando se ha podi-
do establecer tanto el coste de la atención médica
como los beneficios económicos en la producción,
se ha estimado que el tratamiento con litio eco-
nomiza cuatro mil millones de dólares en un pe-
ríodo de 10 años (Reifman y Wyatt, 1980). Más re-
cientemente, se ha calculado que el litio ha
ahorrado 17 mil millones de dólares en 1983 (B o a r d
on Mental Health and Behavioral Medicine, 1985). 

En el paciente con una crisis maníaca aguda, el
tratamiento con antipsicóticos y terapia electro-
convulsiva es eficaz. De hecho, estos tratamientos
provocan respuestas más rápidas que el carbonato
de litio, y en general se administran mientras se
espera la respuesta terapéutica al litio. El uso ade-
cuado de los fármacos antipsicóticos y de la TEC
se comentan en este capítulo en las secciones res-
pectivas dedicadas a estos tratamientos. 
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TABLA 27-19. FÁRMACOS ANTIMANÍACOS

D o s i s
N o m b r e h a b i t u a l e s N i v e l e s

Nombre genérico c o m e r c i a l ( m g / d í a ) p l a s m á t i c o s

Litio 
Carbonato de Eskalith, 6 0 0 - 1 . 8 0 0 0,7-1,5 
l i t i o Lithane, m E q / l

Lithonate, (agudo); 
L i t h o t a b s 0,4-1,0 

m E q / 1
( m a n t e n i m i e n t o )

Liberación lenta Lithobid, 
Eskalith CR

Citrato de litio 
( j a r a b e ) Cibalith S 

A n t i c o n v u l s i v a n t e s

C a r b a m a c e p i n a T e g r e t o l 8 0 0 - 1 . 2 0 0 4-12 microg/ml
C l o n a c e p a m K l o n o p i n 1 , 5 - 2 0
Acido valproico D e p a k i n e 30-60 5 0 - 1 0 0

m g / k g / d í a microg/ml 

Bloqueadores de los canales 

de calcio

V e r a p a m i l Isoptin, 240-360 
C a l a n

Agonistas 
a l f a - a d r e n é r g i c o s

C l o n i d i n a C a t a p r e s 0,2-0,8 

Bloqueadores beta-adrenérgicos

P r o p a n o l o l I n d e r a l 4 0 0 - 2 . 0 0 0

Se ha informado de que otras clases de fármacos
con diferentes estructuras químicas y, aparente-
mente, con diferentes mecanismos de acción, tam-
bién son eficaces en la profilaxis y tratamiento de
la manía. Entre ellas están los fármacos anticon-
vulsivantes carbamazepina (Tegretol) y ácido val-
proico (Depakine y Depakote); el bloqueante de los
canales de calcio verapamil (Calan e Isoptin); el
agonista alfa-adrenérgico clonidina (Catapres); la
benzodiacepina anticonvulsivante clonacepam
(Klonopin); y el bloqueante beta-adrenérgico pro-
panolol (Inderal). Los fármacos antimaníacos in-
vestigados con mayor frecuencia y sus dosis habi-
tuales se incluyen en la Tabla 27-19. 

Litio 

Mecanismos de acción 

A pesar de años de intensivas investigaciones, nues-
tra comprensión de los mecanismos subyacentes a
los efectos antimaníacos y antidepresivos del litio
ha evolucionado muy lentamente. Actualmente se
cree que el litio actúa a nivel de los sistemas de se-
gundos mensajeros en una amplia variedad de tipos
de células. La manía y la depresión pueden ser con-
sideradas como procesos hiperactivos, quizás ex-
cesivas reacciones mutuamente compensatorias de
un sistema homeostático que no funciona bien
(Post y col., 1992). De acuerdo con esta concepción,
excesos patológicos en la actividad de varios sis-
temas de neurotransmisores han sido implicados
en la manía y la depresión, y parece que el litio re-
duce la sensibilidad de los diversos tipos de recep-
tores implicados (Knapp, 1983). 

De entre los sistemas de segundos mensajeros,
los dos candidatos más atractivos hasta la fecha
son la adenilciclasa y el fosfoinositol. Se ha infor-
mado de que el litio inhibe la estimulación de la
adenilciclasa mediante diferentes neurotransmi-
sores, aunque no suprime la actividad basal de la
adenilciclasa (Belmaker y col., 1983; Ebstein y col.,
1980; Zohar y col., 1982). De manera similar, el
litio interfiere en el metabolismo del fosfoinositol,
un derivado del cual es el segundo mensajero ino-
sitol trifosfato (IP3) y el diacilglicerol. Entre otras
actividades, el IP3 estimula la liberación de calcio
de las mitocondrias. Meltzer (1986) ha hipotetiza-
do que el desequilibrio en la regulación del calcio
es un elemento clave en el desarrollo del trastor-
no bipolar. Aun más, el metabolismo del fosfoino-
sitol es activado por una amplia variedad de neu-
rotransmisores, incluyendo muchos que se creen
implicados en el desarrollo de la manía y del tras-
torno bipolar (Chuang, 1989). 

Indicaciones y eficacia 

El litio, habitualmente administrado como sal car-
bonatada, se ha mostrado eficaz en el tratamiento
de muchos trastornos afectivos. Los episodios ma-
níacos agudos responden al tratamiento con litio
en 7 o 14 días. Como estos episodios tienen un gran
potencial disruptor psicosocial, el control conduc-
tual se desea alcanzar con anterioridad a la acción
del litio. Por tanto, suele administrarse en fase
aguda medicación suplementaria, en general fár-
macos antipsicóticos. El litio se ha mostrado efec-
tivo y es el fármaco de elección para la prevención,
tanto de episodios maníacos como depresivos, en
pacientes con trastorno bipolar (Consensus Deve -

lopment Panel, 1985; Prien y col., 1984). Los pa-
cientes con enfermedades bipolares menos severas,
como la ciclotimia (Ariskal y col., 1979), o el tras-
torno bipolar II (esto es, depresiones mayores al-
ternadas con episodios hipomaníacos) (Peselow y
col., 1982; Kane y col., 1982) también muestran me-
joría con la terapia de litio. Sin embargo, los pa-
cientes con trastorno bipolar de ciclo rápido (esto
es, 4 o más episodios de trastorno del ánimo por
año) no parecen responder tan bien al tratamiento
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con litio (Dunner y Fieve, 1974; Prien y col., 1984;
Wher y col., 1988). 

El litio también es efectivo en la prevención de
episodios depresivos futuros en pacientes con tras-
torno unipolar depresivo recurrente (C o n s e n s u s
Development Panel, 1985) y como tratamiento ad-
junto a los antidepresivos en pacientes parcial-
mente refractarios al tratamiento único con anti-
depresivos (esto ya ha sido comentado en la sección
de antidepresivos). Aun más, el litio puede ser útil
en el mantenimiento de la remisión del trastorno
depresivo tras la TEC (Coopen y col., 1981), y en
el mantenimiento del efecto antidepresivo de la de-
privación de sueño (Baxter y col., 1986). El litio
también ha sido empleado de forma efectiva en al-
gunos casos de agresión y de descontrol conduc-
tual (consultar la posterior sección de este capítu-
lo sobre el tratamiento de la agresión). 

Uso clínico 

Antes del inicio del tratamiento, los pacientes
deben ser informados de los efectos secundarios
más comunes en los sujetos tratados con litio, que
son náuseas, diarrea, poliuria, sed, temblor ligero
en las manos y fatiga. Pueden ser transitorios, o,
en algunos pacientes, persistir con los niveles te-
rapéuticos de litio. A causa del estrecho margen
entre las dosis terapéuticas de litio y las tóxicas, y
la gran variabilidad en la farmacocinética del litio
entre diferentes individuos, la dosis óptima para
cada paciente no debe basarse en la dosis adminis-
trada, sino en la concentración plasmática de litio.
El carbonato de litio se absorbe completamente en
el tracto gastrointestinal, y alcanza el pico plas-
mático en una o dos horas. La vida media de eli-
minación es de aproximadamente 24 horas. El es-
tado de meseta en los niveles plasmáticos se
obtiene en unos 5 días. Estos niveles se miden de
forma segura y barata con la espectrofotometría de
absorción atómica. 

Los niveles terapéuticos en plasma para pa-
cientes en terapia con litio oscilan entre los 0,5 y
los 1,5 mEq/L. A pesar de que niveles más bajos en
plasma están asociados a efectos secundarios
menos molestos, existe evidencia de que niveles
de entre 0,8 y 1,0 mEq/L proporcionan una mejor
profilaxis contra la recaída (Gelenberg y col., 1989).
Así pues, la mayoría de clínicos pretenden ahora
establecer niveles de al menos 0,8 mEq/L al tratar
episodios maníacos agudos. Cuando no ha habido
efectos secundarios intolerables, el tratamiento
con litio no debe ser considerado un fracaso en la
manía aguda hasta que se hayan alcanzado niveles
plasmáticos de 1,2 a 1,5 mEq/L y se mantengan du-
rante 2 semanas. Sin embargo, cuando son nece-
sarios niveles tan altos para el tratamiento agudo,
las dosis a menudo pueden ser reducidas hasta 0,8-
1,0 mEq/L para la terapia de mantenimiento. 

Hay varios métodos de iniciar el tratamiento con
litio. Algunos investigadores han sugerido un «test
de predicción de dosis» con una dosis baja de litio y
un control de niveles a las 24 horas (Cooper y col.,
1973) o a las 12 y 36 horas (Perry y col., 1986). A par-
tir de esos niveles puede calcularse la dosis de man-
tenimiento necesaria. El test de predicción requiere
un cumplimiento preciso del paciente y del ajuste
temporal, tanto con respecto a la dosis ingerida como
a la obtención de la muestra sanguínea. A pesar de
que este test se ha mostrado eficaz en la obtención
rápida de la dosis terapéutica o de mantenimiento,
la mayor parte de clínicos lo consideran impractica-
ble en pacientes ambulatorios. Otro método, pre-
sentado originalmente por Zetin y col. (1987), utili-
za una fórmula matemática para predecir la dosis
requerida para un nivel plasmático deseado. Estos
métodos predictivos corren el riesgo de realizar una
sobrestimación, con el resultado de exponer a los pa-
cientes a una potencial toxicidad. Sin embargo, Mar-
koff y King (1992) afirman que este riesgo es sufi-
cientemente pequeño: los errores infrecuentes que
se producen con el método de Zetin y col. tienden a
ser subestimaciones. 

Como simple método de valoración sugerimos
que, en la mayor parte de pacientes adultos sanos,
se inicie el tratamiento con 300 mg en 2 tomas al
día, y que la dosis se incremente 300 mg cada 3 o 4
días. En el paciente sano sin trastorno renal, las de-
terminaciones de niveles plasmáticos se obtienen 2
veces a la semana. Considerando que el nivel plas-
mático estable no se obtiene hasta que el paciente
lleva en un régimen de dosis constante al menos 5
días, este método puede desestimar ligeramente el
nivel de meseta. Los niveles de litio deben obtener-
se 12 horas después de la última dosis. Una vez se
han establecido los niveles terapéuticos, estos pue-
den controlarse cada mes durante los primeros 6
meses, y después cada 2 o 3 meses. 

Como el litio posee una vida media sérica de
aproximadamente 24 horas, es posible su adminis-
tración en una dosis única diaria. Los resultados de
diversas investigaciones apoyan dicho esquema de
dosificación. Dosis diarias divididas de la sal carbo-
natada usual producirán diversos picos plasmáticos
a lo largo del día, con un descenso relativamente rá-
pido entre dosis. El régimen de dosis múltiples ex-
pondrá al riñón a cuatro picos plasmáticos de con-
centración intermedia, mientras que el régimen de
dosis única lo expondrá a un pico de concentración
absoluta mayor. Se ha sugerido que la nefrotoxici-
dad se relacionaría con la duración de la exposición
a altos niveles de litio y no con el nivel absoluto de
un único pico (Bowen y col., 1991; Hetmar y col.,
1987; Plenge y col., 1982). Por esta razón se reco-
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mienda una única dosis diaria. A pesar de la dispo-
nibilidad de preparaciones de litio de lenta libera-
ción, estas no son necesarias para niveles adecua-
dos de 24 horas. La principal ventaja de la liberación
prolongada es una menor liberación de ión litio en
el estómago, donde puede actuar como irritante,
junto con una mayor liberación en el intestino del-
gado (Schatzberg y Cole, 1991). Preparaciones de
lenta liberación pueden proteger de estos efectos se-
cundarios desagradables a pacientes que experi-
mentan náuseas e irritación gástrica. 

Al igual que con otros medicamentos, el pa-
ciente y los miembros de la familia deben ser ins-
truidos sobre los potenciales efectos secundarios
agudos y las consecuencias a largo plazo de la te-
rapia con litio. Estos efectos serán descritos deta-
lladamente en la siguiente subsección. En la tabla
27-20 se muestran las pautas a tener en cuenta en
el tratamiento con litio. 

Revisión médica previa al inicio 
del tratamiento 

El tratamiento con litio afecta a muchos sistemas
del cuerpo. Las valoraciones médicas necesarias
antes del inicio de la terapia con litio y los con-
troles de laboratorio recomendados para los efec-
tos secundarios a lo largo de la terapia se recogen
de la Tabla 27-21 hasta la Tabla 27-26. 

TABLA 27-20. PAUTAS PARA EL TRATAMIENTO 
CON LITIO

1 . Realización de una revisión médica completa.

2 . Realización de los controles de laboratorio
apropiados, como se señala de la Tabla 27-3 a la
Tabla 27-8.

3 . Información al paciente y a la familia del uso
correcto del litio. Incluir los efectos secundarios
habituales, la importancia de controlar los niveles
plasmáticos de litio, los procedimientos exactos
para un control preciso del litio, los signos y
síntomas precoces de intoxicación, los efectos
secundarios potenciales a largo plazo, y las
advertencias sobre un embarazo durante el
tratamiento (si la paciente es mujer).

4 . Inicio del tratamiento con 300 mg 2 veces al día, e
incremento de 300 mg cada 3 o 4 días.

5 . Obtención de los niveles de litio (12 horas tras la
última dosis) 2 veces a la semana, hasta que los
niveles sean de 1mEq/L, aproximadamente.

6 . Recordar que el tratamiento de los síntomas
maníacos agudos puede requerir una terapia
concomitante con medicación antipsicótica.

7 . Repetición de los niveles de litio cada mes durante
los 6 primeros meses; después, cada 2 o 3 meses.
Contraindicaciones 

La significación clínica de la toxicidad de los efec-
tos secundarios renales del uso crónico del litio ha
promovido debate científico durante más de tres
décadas. De todas maneras, hay evidencias sufi-
cientes para indicar que, en general, el litio debe-
ría ser evitado en pacientes con un deterioro renal
preexistente. El uso de litio en pacientes maníacos
con disfunción renal que no responden a trata-
mientos alternativos debe ser aprobado por un ne-
frólogo. El litio también posee efectos agudos y cró-
nicos sobre la tiroides. Sin embargo, los pacientes
con hipotiriodismo pueden recibir litio si su tras-
torno tiroideo es tratado y controlado adecuada-
mente. Dado que el litio puede afectar el funcio-
namiento del nodo sinusal cardíaco, los pacientes
con disfunción de nodo sinusal (esto es, enferme-
dad del seno) no deberían recibir litio. El litio
puede dar lugar a anormalidades del desarrollo en
el feto, especialmente en el sistema cardiovascu-
lar. Así pues, el litio está estrictamente contrain-
dicado durante el primer trimestre del embarazo y
sólo se prescribe bajo las más «d e s e s p e r a d a s» c i r-
cunstancias clínicas durante el segundo y tercer
trimestre. En mujeres en edad fértil, el litio sólo
debe ser prescrito con su consentimiento, tras
haber proporcionado una completa información, y
con seguimientos clínicos y controles del embara-
zo regulares. 

Riesgos, efectos secundarios y su tratamiento 

Efectos Renales. La mayor parte de los efectos del
litio sobre el riñón son reversibles tras su retirada.
Aunque se ha informado de cambios morfológicos
permanentes en la estructura renal, las implica-
ciones clínicas exactas de esos cambios no han sido
establecidas (Hetmar y col., 1987). Se requieren
pruebas de funcionalismo renal previas al inicio
del tratamiento y a intervalos especificados du-
rante el curso de la terapia (ver tabla 27-21). 

Diabetes insípida nefrogénica. El efecto más no-
table del litio sobre la función renal es el del dete-
rioro de la capacidad renal de concentrar la orina
resistente a la vasopresina. Esto es una diabetes in-
sípida nefrogénica (DIN) y puede dar lugar a po-
liuria. Más del 60% de pacientes en tratamiento se
quejan de un aumento en la frecuencia de la mic-
ción (Lokkgaard y col., 1985). El incremento del
volumen de orina se asocia con el aumento de los
niveles séricos de litio, con la duración del trata-
miento (De Paulo y col., 1986), y con un esquema
de dosis múltiples (Hetmar y col., 1991). La DIN
puede dar lugar a serias complicaciones, inclu-
yendo intoxicación por litio, deshidratación y de-
sequilibrio electrolítico. Aunque la poliuria clí-



1 0 1 6 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
TABLA 27-21. EVALUACIÓN Y CONTROL DE LA
DISFUNCIÓN RENAL

Evaluación médica

Historia familiar de trastorno renal. 
Revisión por sistemas, sobre todo incidiendo en

trastornos que pueden predisponer a la enfermedad
renal (esto es, diabetes mellitus), hipertensión, uso
de toxinas renales (fenacetina...) y trastornos
tiroideos y del sistema nervioso central. 

Evaluación del laboratorio

R e p e t i r
Antes del cada 3-6 

t r a t a m i e n t o m e s e s

B U N X X
C r e a t i n i n a X X
E l e c t r o l i t o s X
U r i n á l i s i s X
Test de deprivación hídrica X (repetir si está 

i n d i c a d o )

nicamente significativa habitualmente es reversi-
ble tras la suspensión del litio, puede persistir va-
rios meses (Ramsey y Cox, 1982; Simon y col.,
1977). De todos modos, puede persistir indefinida-
mente un aumento menos grave del volumen de
orina, efecto que algunos investigadores creen con-
secuencia de una atrofia tubular renal (Hetmar y
col., 1991). 

Las estrategias de prevención y tratamiento de
la DIN incluyen el aumento de la ingesta de líqui-
dos y la disminución del litio a la mínima dosis
efectiva. En la fase de mantenimiento del trata-
miento, un nivel plasmático de 0,8 mEq/L es ahora
el límite más bajo aceptable para el paciente con
trastorno bipolar sano y no geriátrico. La adminis-
tración de dosis únicas diarias producirá también
un menor rendimiento urinario que el tratamien-
to con dosis múltiple (Hetmar y col., 1991; Plenge
y col., 1982). Si estas estrategias de tratamiento
más simples no consiguen corregir la poliuria, un
suplemento de potasio de 10 a 20 mEq/día puede
ser efectivo (Klemfuss, 1992; Martin, 1993). Tam-
bién pueden emplearse diuréticos en el tratamien-
to de DIN inducida por litio. Al causar una reduc-
ción del sodio, los diuréticos acaban creando una
conservación compensatoria del sodio en el riñón.
El efecto osmótico de esta conservación de sodio
fuerza la habilidad del riñón para diluir orina, ali-
viando de esta forma la poliuria. Sin embargo, los
diuréticos no tiacídicos pueden elevar los niveles
de litio hasta un nivel tóxico, un efecto particu-
larmente peligroso en un paciente ya bajo riesgo
de deshidratación por poliuria. Por esta razón, el
diurético no tiacídico amiloride es actualmente el
tratamiento preferido para la DIN inducida por
litio, ya que no parece aumentar los niveles plas-
máticos de litio (Battle y col., 1985). Aparente-
mente, el amiloride actúa bloqueando la absorción
de litio en los túbulos renales, donde el litio hu-
biera interferido con la acción de la vasopresina (Bi-
llings, 1985). Para la DIN inducida por litio, el ami-
loride se prescribe a dosis de 5 mg dos veces al día,
incrementándose hasta 10 mg dos veces al día si es
necesario. A pesar de la afirmación por la cual el
amiloride no aumenta los niveles de litio, creemos
prudente continuar controlando los niveles de litio
con una mayor frecuencia (cada dos meses como
mínimo) cuando éste se combina con amiloride. 

Nefritis intersticial. Ha sido descrita una nefro-
patía por litio caracterizada por nefritis tubular in-
tersticial, como consecuencia de la terapia a largo
plazo. En un seguimiento a largo plazo de uno de
los primeros pacientes de Cade tratados con litio,
se observaron cambios funcionales e histológicos
del riñón (Chiu y col., 1983). Este paciente desa-
rrolló una fibrosis intersticial, con atrofia tubular
y esclerosis glomerular, aunque la tasa de filtra-
ción glomerular (TFG) estuvo «relativamente bien
p r e s e r v a d a» . Hetmar y col. (1987) realizaron biop-
sias renales a 46 pacientes bipolares con una media
de terapia con litio de 8 años, y hallaron que la pro-
porción de esclerosis glomerulares, atrofias tubu-
lares y fibrosis intersticiales era significativamen-
te mayor en pacientes que habían recibido dosis
múltiples, en comparación con pacientes con un
historial de dosis única diaria y con un grupo con-
trol sin historial de exposición al litio. Lokkegaard
y col. (1985) han informado de que el descenso de
la TFG sólo se detecta tras muchos años de trata-
miento con litio; sin embargo, la mayoría de in-
vestigadores no han hallado un efecto clínicamen-
te significativo en la TFG (Hetmar y col., 1991;
Schou, 1989; Waller y Edwards, 1989). Se ha infor-
mado de proteinuria como un efecto secundario in-
frecuente, y se cree consecuencia de una fuga glo-
merular o de la inhibición de la reabsorción tubular
(Waller y Edwards, 1989; Wood y col., 1989). Hasta
la fecha, no se han publicado informes sobre un
fallo renal irreversible resultado de una terapia cró-
nica no tóxica con litio (Hetmar y col., 1991). 

Control de la función renal. En todos los pacien-
tes tratados con litio, los controles de función renal
deben realizarse regularmente. El clínico debe po-
seer también una historia médica y familiar de
trastornos renales hereditarios, como el riñón po-
liquístico. Se ha de obtener una revisión genitou-
rinaria, que puede incluir cualquier trastorno sis-
témico asociado con problemas renales, como la
diabetes mellitus, la hipertensión y la ingestión de
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toxinas renales (por ej., fenacetina, fármacos an-
tiinflamatorios no esteroides). 

La prueba del aclaramiento de la creatinina de
24 horas, anteriormente recomendada a todos los
pacientes que recibían litio, no se cree actualmente
necesaria (Schou, 1989). Dejando de lado las difi-
cultades implicadas en la obtención de una reco-
gida fiable de orina durante 24 horas, hay pruebas
de función renal más simples que pueden servir
como alternativas adecuadas. Además, como un
pequeño cambio en la TFG no es indicativo de fallo
renal inminente, ya no es una prioridad obtener un
alto nivel de precisión al valorar la TFG. La crea-
tinina sérica y el nivel plasmático de litio son su-
ficientes medidas de la función renal. Por ejemplo,
el nivel de litio medido a dosis constantes es una
función de la TFG. Cuando se necesita una menor
cantidad de litio para obtener un nivel plasmático
constante, mientras se eleva la creatinina sérica, y
cuando se descarta la deshidratación aguda, se
compromete la filtración glomerular. Llegado este
momento es necesario consultar a un nefrólogo. 

La habilidad del riñón para concentrar orina,
una función de los túbulos renales, se considera
ahora de mayor significación clínica que la TFG
para pacientes que reciben litio. El deterioro de la
capacidad de concentración urinaria puede ser va-
lorado a través de dos tests de función renal. La me-
dida del volumen urinario de 24 horas nos dará una
indicación de la gravedad de la diabetes insípida.
Al igual que la prueba del aclaramiento de la cre-
atinina, esta opción requiere que el paciente sea
capaz de cumplir con una recolección de orina du-
rante 24 horas. Otro test, quizás de mayor senci-
llez, es el de la deprivación de líquidos durante 12
horas, en el que el paciente no ingiere ninguna
clase de líquido en 12 horas. Tras esto, se recoge
una muestra de orina y se mide la osmolalidad. Ge-
lenberg y col. (1981) han sugerido que una con-
centración urinaria menor de 500 mOsm/kg im-
plica una alteración funcional renal e indica que
se requieren más estudios específicos de funcio-
nalismo renal. 

En todos los pacientes en tratamiento con litio
debe obtenerse la medida sérica de la urea nitro-
genada sanguínea (BUN) y el nivel basal de creati-
nina, así como realizarse otra medición cada 3-6
meses tras el inicio de la terapia con litio, con una
mayor frecuencia en caso de haber quejas específi-
cas o signos de disfunción renal. También se reco-
mienda un test de deprivación de líquidos duran-
te doce horas a nivel basal, el cual sólo se tiene que
repetir posteriormente si hay sospecha de poliuria.
Cualquier cambio progresivo del aclaramiento de
creatinina o aumentos graduales de niveles de litio
(a pesar de la administración de dosis constantes)
puede indicar un descenso de la función renal y re-
querir el envío del paciente al nefrólogo para la va-
loración y posterior control de la función renal.
Hay que tener en cuenta que la prueba de la con-
centración de orina no debe ser repetida en casos
claros de poliuria; la deprivación de líquidos du-
rante 12 horas puede causar deshidratación e into-
xicación por litio en pacientes con una diabetes in-
sípida grave. 

Disfunción tiroidea. En un 20% de pacientes tra-
tados con litio puede aparecer hipotiroidismo
(Lindsted y col., 1977; Myers y col., 1985). Aunque
su aparición parece relacionada con el efecto que
posee el litio sobre la adenilciclasa TSH, éste puede
tener efectos importantes en otras áreas clave de
la función tiroidea (Waller, 1985). Este hipotiroi-
dismo inducido por el litio aparece con mayor fre-
cuencia en mujeres, en pacientes con anticuerpos
tiroideos, o en pacientes con respuesta aumentada
de la TSH ante la hormona liberadora de tirotropi-
na (TRH) (Calabrese y col., 1985; Myers y col.,
1985). Debido a que el desarrollo de hipotiroidis-
mo en pacientes bipolares está asociado con de-
presión intratable (Yassa y col., 1988) y con un de-
sarrollo de curso de ciclo rápido (Bauer y Whybrow,
1989), la función tiroidea debe ser controlada re-
gularmente durante el tratamiento. 

Previamente al inicio del tratamiento se obten-
drá una completa revisión de los síntomas de tras-
torno tiroideo. Esto incluirá preguntas sobre la in-
tolerancia al calor y al frío, cambios en la
consistencia capilar, letargia, debilidad muscular
proximal y antecedentes familiares de enfermedad
tiroidea. El examen físico consistirá en la valora-
ción de masas tiroideas o bocio, la observación de
la visión por posible exoftalmos, la observación y
palpación de la piel por posible sequedad, y la com-
probación de reflejos tendinosos profundos. Otros
trastornos endocrinos, especialmente la diabetes
mellitus, también puede asociarse a la presencia de
anticuerpos tiroideos. Los tests de laboratorio ini-
ciales incluyen T3 RU (resina de intercambio), T4
RIA (radioinmunoensayo), T4 I (índice de tirosina
libre) y TSH. La hormona de estimulación tiroidea
es la prueba más sensible en la detección de hipo-
tiroidismo. A causa de la asociación entre la pre-
sencia de anticuerpos tiroideos y el posterior desa-
rrollo de hipotiroidismo, los anticuerpos tiroideos
también deben medirse antes del inicio del trata-
miento con litio. La hormona de estimulación ti-
roidea debe controlarse cada 6 meses durante el tra-
tamiento. En la Tabla 27-22 se ofrece un resumen
del esquema de valoración y control de la detección
de la patología tiroidea. Si las pruebas de laborato-
rio indican el desarrollo de un hipotiroidismo, el
paciente debe ser valorado clínicamente y ser re-
mitido al endocrinólogo para posteriores pruebas 
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TABLA 27-22. EVALUACIÓN Y CONTROL DE 
LA DISFUNCIÓN TIROIDEA

Evaluación médica:

Historia familiar de trastorno tiroideo 
Síntomas actuales indicadores de disfunción tiroidea 
Signos de disfunción tiroidea en el examen físico (esto

es, bocio, textura fina del pelo, etc.) 

Evaluación del laboratorio:

Antes del Repetir 
t r a t a m i e n t o cada 6 meses

T3R U X
T4R I A X
T4F T I X
T S H X X
Anticuerpos tiroideos X

N o t a: RU = resina de intercambio; RIA = radioinmunoensayo; 
FTI = índice de tirosina libre; TSH = hormona estimulante de la
tiroides. 

tales como el test de estimulación con TRH. En
colaboración con el endocrino, el psiquiatra podrá
decidir el tratamiento apropiado, como un trata-
miento sustitutivo con tirosina a dosis de 0,050,2
mg/día, o la retirada del litio. 

Disfunción paratiroidea. Los efectos del litio sobre
el metabolismo del calcio pueden estar relacio-
nados con el hiperparatiroidismo inducido por
litio (Anath y Dubin, 1983; Mallette y Eichhorn,
1986). En el 50% de pacientes tratados con litio
aparecen incrementos del calcio sérico y los ni-
veles de paratohormona dentro del margen nor-
mal/alto durante las primeras 4 semanas de tra-
tamiento; y en aproximadamente un 10-20%,
estos incrementos sobrepasan los márgenes de
normalidad (Mallette y Eichhorn, 1986). Se ha in-
formado de efectos clínicamente significativos de
hipercalcemia asociados al litio, entre los cuales
se incluyen dolor de espalda, cifoscoliosis, osteo-
porosis, hipertensión, cardiomegalia y deterioro
de la función renal (Clur, 1989). Las potenciales
secuelas neuropsiquiátricas incluyen cambios
afectivos, ansiedad, agresividad, alteraciones del
sueño, apatía, psicosis, delirios, demencia y con-
vulsiones (Borer y Bhanot, 1985). Estos síntomas
del hiperparatiroidismo pueden ser atribuidos
equivocadamente a una intoxicación por litio o a
un trastorno afectivo subyacente. Además, un hi-
perparatiroidismo prolongado puede dar lugar a
adenomas paratiroideos, que requerirán trata-
miento quirúrgico. Mallette y Eichhorn (1986)
han sugerido unos pasos específicos para contro-
lar a los pacientes tratados con litio en la detec-
ción de hipercalcemia e hiperparatiroidismo, que
se incluyen en la Tabla 27-23. 
TABLA 27-23. VALORACIÓN DEL HIPERPARATIROIDISMO

1 . Antes del tratamiento: medida de los valores de
calcio iónico sérico. Si no es posible, medida del
calcio total y de las proteínas séricas. Los niveles de
calcio sérico deben ser normales antes de iniciar el
t r a t a m i e n t o .

2 . Repetir el control de calcio sérico de 2 a 6 semanas
tras el inicio del tratamiento, y después a intervalos
de 1 a 2 años.

3 . Si se desarrolla una hipercalcemia, deben obtenerse
medidas de la hormona paratiroidea.

4 . Si el calcio sérico está elevado, enviar el paciente al
endocrino y considerar la retirada del litio o
continuar si el aumento de calcio es moderado.
Puede requerirse cirugía si persiste el aumento de la
hormona paratiroidea y del calcio, o si aparecen
complicaciones por la elevación de la hormona
p a r a t i r o i d e a .

F u e n t e: Resumido de Mallette y Eichhorn, 1986. 

N e u r o t o x i c i d a d . El tratamiento con litio se asocia
con diferentes tipos de disfunción neurológica. El
temblor leve en reposo es un efecto secundario
neurológico que puede detectarse en casi la mitad
de los pacientes en tratamiento con litio (Vester-
gaard y col., 1980). Los fármacos beta-bloqueantes,
como el propranolol a dosis divididas a lo largo del
día por debajo de 80 mg/día, son efectivos en el tra-
tamiento de este temblor (Zubenko y col., 1984b). 

Las reacciones neurotóxicas severas aparecen
con niveles tóxicos de litio y los síntomas son di-
sartria, ataxia y temblor intencional que también
puede aparecer a niveles de litio dentro de los
«márgenes terapéuticos» estándares (Lewis, 1983).
Se ha informado de casos de delirio e hiperreflexia
(Kemperman y col., 1989) y convulsiones —tóni-
co-clónicas y mioclónicas (Julius y Brenner,
1987)— en pacientes en los que se sospecha, o pos-
teriormente se ha reconocido, patología del siste-
ma nervioso central. La confusión inducida por la
TEC es probable que empeore con la administra-
ción concurrente de litio, y esto ha llevado a que
algunos investigadores consideren que el litio está
relativamente contraindicado en pacientes que
estén recibiendo TEC (Consensus Conference,
1985; Penney y col., 1990). Aunque algunos inves-
tigadores han informado de quejas por trastornos
de la memoria y concentración que son relativa-
mente infrecuentes (Bone y col., 1980; Vestergaard
y col., 1980), otros han hallado que aproximada-
mente el 50% de pacientes se quejan de estos efec-
tos secundarios (Bech y col., 1979; Ghose, 1977).
Squire y col. (1980) estudiaron los efectos del litio
en la memoria y en las pruebas motoras percep-
tuales, y no hallaron alteraciones de memoria, aun-
que detectaron un enlentecimiento en la ejecución
de las pruebas perceptuales. 
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Efectos cardíacos. Mitchell y Mackenzie (1982)
informan de cambios en la morfología de la onda
T en el electrocardiograma (aplanamiento o inver-
sión) en el 20 o 30% de pacientes tratados con litio.
Aunque estos cambios son en general benignos,
debe procederse a una valoración médica para des-
cartar otras posibles etiologías. El litio también
puede suprimir la función del nodo sinusal y dar
lugar a un bloqueo senoauricular. Los pacientes
con enfermedad del seno o con defectos de con-
ducción, por tanto, no deberían tratarse con litio.
También se ha informado de casos de agravación
de arritmias ventriculares preexistentes al seguir
tratamiento con litio. 

Control de la función cardíaca. Antes del inicio del
tratamiento con litio, debe efectuarse a todos los pa-
cientes una revisión cardíaca completa, incluyendo
antecedentes y examen físico pertinente del siste-
ma cardiovascular, y un electrocardiograma. Debe
repetirse el electrocardiograma un mes después de
alcanzarse los niveles terapéuticos de litio, y poste-
riormente a intervalos anuales. Si, en algún mo-
mento, aparecen cambios en el estado cardiovascu-
lar o hay quejas de síntomas cardíacos, el paciente
deberá ser evaluado por un cardiólogo cualificado.
La Tabla 27-24 enumera el control pertinente de los
efectos cardíacos del tratamiento con litio. 

Aumento de peso. El aumento de peso es un efec-
to secundario frecuente en el tratamiento con litio
(Peselow y col., 1980; Vendsborg y col., 1986; Ves-
tergaad y col., 1980). Hay diferentes hipótesis que
explican esta observación. Vendsborg y col. (1976)
hallaron una correlación entre la ingesta líquida y
el aumento de peso. Los pacientes con polidipsia
suelen beber líquidos con alto contenido calórico,
como bebidas carbonatadas, y por tanto ganan peso.
Estos pacientes deben ser informados de que deben
beber líquidos con pocas calorías. Peselow y col.
(1980) revisaron algunas hipótesis indicando que
el aumento de peso puede ser un efecto directo de
la terapia con litio. Los mecanismos posibles in-

TABLA 27-24. VALORACIÓN Y CONTROL DE 
LA DISFUNCIÓN CARDÍACA

Examen médico:

Antecedentes o síntomas de enfermedad cardíaca 
Examen físico del sistema cardiovascular 

E l e c t r o c a r d i o g r a m a :

Obtención previa al tratamiento en todos los pacientes
de más de 35 años, o si se sospecha trastorno
cardíaco 

Repetición al mes de obtener niveles estables de litio y,
después, anualmente.
cluyen influencia en el metabolismo glucídico,
cambios en la tolerancia a la glucosa, o cambios en
el metabolismo lipídico. Antes del inicio de la te-
rapia con litio, se deben obtener los niveles de glu-
cosa sanguínea en ayunas y pruebas para la pre-
sencia de cetonas en la orina. Estas pruebas deben
repetirse anualmente si el paciente sigue trata-
miento con litio (Tabla 27-25). 

Reacciones dermatológicas. Las reacciones der-
matológicas incluyen erupciones acneiformes y fo-
liculares, así como psoriasis (Bakris y col.,
19801981; Deandrea y col., 1982). La más frecuen-
te es el rash cutáneo, que aparece en más del 7%
de los pacientes tratados con litio (Bone y col.,
1980). También se ha informado de cambios capi-
lares, que incluyen pérdida de cabello, adelgaza-
miento y pérdida de la ondulación del mismo.
Yassa (1986) halló que la pérdida de cabello apare-
ce en casi el 12% de mujeres, pero no en los varo-
nes. Excepto en casos de exacerbación de la pso-
riasis, estas reacciones son benignas y no requieren
la retirada del tratamiento con litio. 

Efectos secundarios gastrointestinales. Los pro-
blemas gastrointestinales son frecuentes en el tra-
tamiento con litio, especialmente las náuseas y la
diarrea. Aunque pueden ser manifestaciones de una
intoxicación, pueden aparecer a niveles incluidos
en el margen terapéutico. Los síntomas gastroin-
testinales pueden mejorar con una disminución de
la dosis, un cambio a fórmulas de liberación lenta,
o con la administración del litio en las comidas.
Las quejas sobre el tratamiento también pueden
ser debidas al estado de ánimo del paciente o a pro-
blemas asociados con efectos gastrointestinales
producidos por otras medicaciones psicotrópicas
(Bone y col., 1980). 

Efectos secundarios hematológicos. El trastorno
hematológico más frecuente detectado en pacien-
tes con litio es la leucocitosis (aproximadamente
15.000 células blancas por mm3). Tal y como Bre-
werton revisó (1986), este cambio es general-
mente benigno y puede, de hecho, ser utilizado
para tratar algunas condiciones asociadas con la
granulocitopenia (el uso de litio para tratar la gra-

TABLA 27-25. VALORACIÓN Y CONTROL DEL
TRASTORNO DEL METABOLISMO 
DE LOS CARBOHIDRATOS

1 . Antes del tratamiento, evaluar la glucosa sanguínea
en ayunas y la presencia de cuerpos cetónicos en
o r i n a

2 . Repetir estos controles anualmente
3 . Controlar el peso cada 2-4 meses.
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TABLA 27-26. VALORACIÓN Y CONTROL DE 
LAS ALTERACIONES HEMÁTICAS

1 . Antes del tratamiento, obtener recuento de
leucocitos y fórmula leucocitaria

2 . Repetir anualmente

nulocitopenia inducida por la carbamacepina será
comentado más adelante en esta sección). La leu-
cocitosis inducida por litio es reversible con el cese
del tratamiento con litio. Antes del inicio de la te-
rapia, debe obtenerse un recuento y fórmula leu-
cocitarios y repetirlo después anualmente (Tabla
27-26). 

Sobredosis e intoxicación 

A causa del estrecho margen entre los niveles plas-
máticos terapéuticos y los tóxicos del litio, el psi-
quiatra debe dedicar suficiente tiempo a informar
adecuadamente al paciente y a la familia sobre los
signos, síntomas y tratamiento de la intoxicación
por litio (ver Tabla 27-27). El paciente deberá co-
nocer las circunstancias en las que aumenta el ries-
go de toxicidad, como la ingesta líquida insufi-
ciente o el acaloramiento excesivo con aumento
de la sudoración, o la ingesta excesiva de medica-
ción. El psiquiatra deberá insistir en la prevención
de la intoxicación mediante una ingesta adecuada
de sal y de agua, especialmente en épocas caluro-
sas y si se hace ejercicio. Los signos y síntomas de
la intoxicación pueden ser divididos en los que apa-
recen habitualmente a niveles de litio entre 1,5 y
2mEq/l, los que se dan entre 2 y 2,5 mEq/l, y los
que aparecen por encima de 2,5 mEq/l, (Tabla 27-
27). El tratamiento recomendado de la toxicidad
con litio se recoge en la Tabla 27-28. 

Interacciones farmacológicas 

Los diuréticos aumentan los niveles de litio y deben
usarse con precaución cuando se trata una diabetes
insípida inducida por litio. Los fármacos antiinfla-
matorios no esteroideos específicos (FAINE), como
la indometacina, también pueden incrementar el
nivel de litio plasmático. Sin embargo, el sulindac
no parece afectarlos (Ragheb y Powell, 1986). La te-
ofilina incrementará el aclaramiento renal y dismi-
nuirá el nivel de litio (Cook y col., 1985).

Se ha informado de que el litio aumenta los ni-
veles intracelulares de algunos fármacos antipsi-
cóticos pudiendo agravar así la neurotoxicidad 
inherente a estos agentes. La utilización de combi-
naciones de litio y fármacos neurolépticos ha mo-
tivado cierta preocupación por el aumento del
riesgo de delirium y de síntomas de síndrome neu-
TABLA 27-27. SIGNOS Y SÍNTOMAS DE INTOXICACIÓN
POR LITIO

Intoxicación de leve a moderada
(niveles de litio =1,5-2,0 mEq/l) 

G a s t r o i n t e s t i n a l e s : Vómitos 
Dolor abdominal 
Sequedad de boca

N e u r o l ó g i c o s : Ataxia 
Vértigos 
Habla incorrecta 
Nistagmus 
Letargia o excitación 
Debilidad muscular 

Intoxicación de moderada a grave: 
(niveles de litio = 2,0-2,5 mEq/l) 

G a s t r o i n t e s t i n a l e s : Anorexia 
Náuseas y vómitos persistentes

N e u r o l ó g i c o s : Visión borrosa 
Fasciculaciones musculares 
Movimiento clónico de las 
extremidades 
Movimientos coreoatetósicos 
Convulsiones 
Delirium 
Síncope 
Cambios electroencefalográficos 
Estupor 
C o m a
Fallo circulatorio (disminución de 

la tensión arterial, arritmias 
cardíacas y alteraciones de la 
conducción) 

Intoxicación grave: 
(niveles de litio = > 2,5 mEq/1)

Convulsiones generalizadas 
Oliguria y fallo renal
M u e r t e

roléptico maligno. Cohen y Cohen (1974) han des-
crito varios casos de lesiones cerebrales irreversi-
bles con el tratamiento combinado de carbonato
de litio y haloperidol. Goldney y Spence (1986), sin
embargo, no hallan diferencia en efectos secunda-
rios y complicaciones entre un grupo de pacientes
maníacos tratados sólo con agentes antipsicóticos
y un grupo de pacientes maníacos tratados con an-
tipsicótico y litio. Lanssen y col. (1986) informan
de que los neurolépticos y antidepresivos no afec-
tan al aclaramiento de litio. Nosotros sugerimos
que siempre que se añada litio a un régimen far-
macológico, el clínico debe estar alerta a cualquier
nuevo efecto secundario que pueda resultar de las
interacciones farmacológicas. El tema de las inte-
racciones medicamentosas es tratado extensa-
mente por Jefferson y col. (1981), que revisan los
datos de archivos del Lithium Information Center,
así como por Amidsen (1982). 
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TABLA 27-28. TRATAMIENTO DE LA INTOXICACIÓN 
POR LITIO

1 . El paciente debe contactar inmediatamente con su
médico o acudir a un servicio de urgencias

2 . Debe retirarse el litio y el paciente debe, a ser
posible, ingerir líquidos

3 . Examen físico, incluyendo signos vitales, y examen
neurológico con completa evaluación del estado
mental formal

4 . Obtención lo más rápido posible de los niveles de
litio, del ionograma, de la función renal y del
e l e c t r o c a r d i o g r a m a

5 . En ingestiones agudas, debe efectuarse la
recuperación del contenido gástrico residual
mediante la provocación del vómito, lavado gástrico
y absorción con carbón activadoª

6 . Es esencial la hidratación masiva y el
mantenimiento del balance electrolítico

7 . En los pacientes con niveles de litio superiores a los
4 mEq/l dentro de las 6 horas de la ingestión, o en
los pacientes con manifestaciones severas de
intoxicación, debe iniciarse la hemodiálisisª

8 . Pueden requerirse diálisis repetidas cada 6-10 horas
hasta que los niveles de litio estén en los límites de
no toxicidad y el paciente no muestre signos ni
síntomas de intoxicación por litio

ª Goldfrank y col., 1986.  

A n t i c o nv u l s i va n tes y esta b i l i z a d o res del humor 

Takezaki y Hanaoka (1971) informaron que la car-
bamacepina era efectiva en el control de la con-
ducta maníaca y el primer informe de los Estados
Unidos sobre su eficacia fue el de Ballenger y Post
(1980). Posteriormente, estudios controlados han
aportado la evidencia de que la carbamacepina es
efectiva tanto en el tratamiento agudo como en la
profilaxis de la manía con tasas de respuesta tota-
les comparables a las del tratamiento con litio
(Gerner y Stanton, 1992; Keck y col., 1992). Estos
hallazgos han sido confirmados en pacientes con
trastorno bipolar que no responden al litio y, de
hecho, actualmente se cree que algunos subtipos
bipolares (manía disfórica, ciclo rápido y esquizo-
afectiva) responden principalmente a los anticon-
vulsivantes estabilizadores del humor como la car-
bamacepina y el valproato (Placidi y col., 1986;
Post y col., 1987). Sin embargo, hay menos evi-
dencias a favor de la eficacia de la carbamazepina
en el tratamiento agudo de la depresión y en el tra-
tamiento profiláctico de la depresión unipolar. Dos
estudios controlados hallaron efectivo el trata-
miento con carbamacepina en un subgrupo de pa-
cientes con depresión refractaria, con tasas de res-
puesta mayores entre los pacientes con depresión
bipolar que entre los pacientes con depresión uni-
polar (Post y col., 1986; Small, 1990). Todavía se
ha de realizar un estudio controlado y sistemático
de los efectos antidepresivos de la carbamacepina
en un grupo más representativo de pacientes con
depresión. 

Lambert y col. (1966) fueron los primeros que
informaron de éxito en el tratamiento del tras-
torno bipolar con valproato. Desde entonces ha
habido numerosos estudios no controlados que
apoyan esta afirmación inicial. Desde principios
de los años ochenta, varios estudios controlados
han establecido que el valproato es efectivo en la
manía aguda (Gerner y Stanton, 1992; Keck y col.,
1992). Al igual que la carbamacepina, el valproa-
to es a menudo efectivo en pacientes que no res-
ponden al tratamiento con litio (Pope y col.,
1991), y para los subtipos  de trastorno bipolar,
incluyendo los de ciclo rápido y la manía disfóri-
ca (Calabrese y col., 1992; McElroy y col., 1992).
Se ha informado que el valproato es especial-
mente efectivo para la manía en pacientes con un
historial de trauma craneal cerrado (McElroy y
col., 1989), y en pacientes con anormalidades en
el EEG (Pope y col., 1988). A pesar de que varios
estudios de ensayo abierto sugieren que el val-
proato es también efectivo para la profilaxis del
trastorno bipolar, hasta la fecha ningún estudio
controlado ha confirmado este hallazgo (Keck y
col., 1992). La eficacia del valproato en el trata-
miento de la depresión aguda aún debe ser estu-
diada sistemáticamente.

Mecanismo de acción 

La carbamacepina y el valproato poseen múltiples
efectos en el sistema nervioso central y actúan
sobre numerosos sistemas de neurotransmisores y
de segundos mensajeros. Los efectos que explican
la utilidad de estos anticonvulsivantes como anti-
maníacos y fármacos estabilizadores del humor to-
davía no han sido adecuadamente determinados.
Sin embargo, es de particular interés el efecto de
la carbamacepina en el mecanismo de  (k i n d l i n g)
y la hipótesis por la que este mecanismo es sub-
yacente a la patofisiología de los trastornos del
humor. En el proceso de , una repetida estimula-
ción eléctrica del cerebro por debajo del umbral
puede producir una respuesta conductual o con-
vulsiva. Se ha informado de que sucesivas estimu-
laciones subconvulsivas en algunas áreas del cere-
bro (p.e., la amígdala) pueden producir cambios
permanentes en la excitabilidad neuronal (Post y
col., 1982), hecho que puede explicar la cronicidad
de determinados trastornos del humor. En este mo-
delo de enfermedad afectiva, un estrés psicológico
o bioquímico repetido conduciría a una sensibili-
zación neuronal límbica anormal. Una valoración
completa de éste y otros posibles mecanismos, así
como de sus implicaciones para el tratamiento, va
más allá de lo que se pretende en este capítulo. Una
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revisión minuciosa del tema puede hallarse en
otros trabajos (Post y col., 1992). 

Carbamacepina 

Uso clínico. La carbamacepina debe iniciarse a una
dosis de 200 mg 2 veces al día. Posteriormente deben
incrementarse 200 mg/d cada 3 o 5 días hasta al-
canzar niveles plasmáticos de 8 a 12 microg/ml. Du-
rante esta fase de valoración, los pacientes pueden
ser particularmente propensos a manifestar efectos
secundarios como sedación, mareos y ataxia, lo cual
indica que debería instaurarse una valoración más
gradual. A pesar de que la dosis máxima de carba-
macepina recomendada por el fabricante es de 1.200
mg/día, con frecuencia se requieren dosis más altas
en base a determinaciones plasmáticas y a la res-
puesta clínica (Placidi y col., 1986; Post y col., 1984).
Es importante considerar que la carbamacepina in-
ducirá su propio metabolismo y, por tanto, tras el
inicio del tratamiento, será necesario ajustar la dosis
durante algunas semanas o meses para mantener los
niveles plasmáticos terapéuticos (Eichelbaum y col.,
1985). Algunos autores han sugerido que el meta-
bolito carbamacepina10,11-epóxido posee un papel
importante en la actividad terapéutica de la carba-
macepina en el trastorno afectivo, especialmente en
el tratamiento de la depresión (Post y col., 1983).
Los principios terapéuticos para el uso de la carba-
macepina se hallan en la Tabla 27-29. 

TABLA 27-29. VALORACIÓN Y CONTROL DEL
TRATAMIENTO ANTICONVULSIVANTE 
DEL TRASTORNO BIPOLAR

1 . Evaluación médica completa (ver números 7 y 8).
2 . Informar al paciente y a la familia de los efectos

secundarios potenciales y de la importancia del
control de los niveles plasmáticos.

3 . Inicio de la carbamacepina (CBZ) a 200 mg 2 veces
al día. Inicio del ácido valproico (VPA) a 250 mg 2
veces al día.

4 . Incremento de 200 mg en la dosis de CBZ, o de
250mg en la dosis de VPA, cada 3 a 5 días.

5 . Obtención de niveles plasmáticos semanalmente
hasta que se alcancen niveles terapéuticos (CBZ: 8-
12 microg/ml; VPA:50-100 ng/ml).

6 . Control mensual de los niveles durante los tres
primeros meses y, después, cada trimestre.

7 . Control hematológico (para CBZ): obtención de un
recuento sanguíneo completo y plaquetario cada 2
semanas durante los 2 primeros meses de
tratamiento y, después, trimestralmente.

8 . Control de la función hepática (para CBZ y VPA):
obtención de GOT, GPT, LDH y fosfatasas alcalinas
cada mes durante los 2 primeros meses y, después,
cada 3 meses.

N o t a: GOT = transaminasa glutámico oxalacética sérica; 
GPT = transaminasa glutámico pirúvica sérica; LDH =
deshidrogenasa láctica. 
C o n t r a i n d i c a c i o n e s . A causa del potencial tóxico
hematológico y hepático, la carbamacepina no debe
utilizarse en pacientes con leucopenia, tromboci-
topenia o enfermedad hepática. Por esta misma
razón, la carbamacepina está estrictamente con-
traindicada en pacientes que reciban clozapina. A
causa de los informes de teratogenicidad, que
puede provocar incremento del riesgo de espina bí-
fida (Rosa, 1991), de microcefalia (Bertollini y col.,
1987), y de defectos craneofaciales (Jones y col.,
1989), la carbamacepina está relativamente con-
traindicada durante el embarazo. En mujeres en
edad fértil que tomen carbamacepina deben reali-
zarse controles de embarazo regulares. 

Riesgos, efectos secundarios y su tratamiento.
Antes de iniciarse el tratamiento debe completarse
un exhaustivo examen del funcionalismo hemato-
lógico y hepático del paciente. Los riesgos poten-
ciales se detallan en la Tabla 27-29. 

H e m a t o l ó g i c o s. Los efectos tóxicos hematológi-
cos más graves de la carbamazenia son la agranu-
locitosis y la anemia aplásica, que puede ser fatal.
Mientras que la agranulocitosis o la anemia aplá-
sica inducidas por carbanazepina son extremada-
mente raras —ahora se estima que se dan en
1/125.000 pacientes (Pellock, 1987)—, es más fre-
cuente la leucopenia (recuento total de células
blancas sanguíneas menor de 3.000 células/mm3) ,
con una prevalencia aproximada del 10%. Una leu-
copenia persistente, así como una trombocitope-
nia, aparece aproximadamente en un 2% de pa-
cientes y una «anemia leve», en menos del 5%. 

Hart y Easton (1982) recomiendan la obtención
de un recuento sanguíneo y plaquetario previo al
inicio del tratamiento con carbamacepina, y re-
cuentos completos cada 2 semanas durante los pri-
meros 2 meses, y posteriormente cada 3 meses (ver
Tabla 27-29). Los pacientes con controles altera-
dos en las pruebas basales deberían ser considera-
dos de alto riesgo y requerirían una valoración de
los riesgos/beneficios antes de iniciar el trata-
miento. Durante la terapia, el posible desarrollo de
una leucopenia requerirá controles de laboratorio
cada 2 semanas. Si los recuentos no vuelven a la
normalidad en 2 semanas, la dosis del fármaco debe
reducirse. Es interesante conocer que se ha suge-
rido que el uso de litio podría contrarrestar la leu-
copenia inducida por carbamacepina (Brewerton,
1986). De todas maneras, el litio no revierte los
efectos patofisiológicos subyacentes de la carba-
macepina, por lo cual los pacientes con carbama-
cepina a los que se está retirando el litio deben ser
controlados, ya que una leucopenia significativa-
mente clínica puede estar enmascarada. Si en el pa-
ciente aparece fiebre, infección, petequias, debili-
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dad o palidez, y hallamos un recuento de células
blancas sanguíneas inferior a 3.000 por mm3, o un
contaje absoluto de neutrófilos menor de 2.000, en
ese caso deben suspenderse inmediatamente todos
los fármacos. En esta situación es necesario con-
sultar a un hematólogo. Las complicaciones graves
deben ser puestas en conocimiento del fabricante
del fármaco para asegurar una base de datos apro-
piada para valorar los riesgos de este tratamiento. 

Toxicidad hepática y otros efectos secundarios.
La carbamacepina puede dar lugar ocasionalmen-
te a toxicidad hepática (Gram y Bentsen, 1983).
Ésta suele ser una hepatitis por hipersensibilidad
que aparece tras un período de latencia de algunas
semanas y se asocia a aumento de la GOT (transa-
minasa glutámico oxalacética sérica), GPT (tran-
saminasa glutámico pirívica sérica) y LDH (deshi-
drogenasa láctica). También puede aparecer
colostasis, con aumento de bilirrubina y de las fos-
fatasas alcalinas. 

Los aumentos moderados transitorios en la LDH
y las transaminasas, generalmente pueden ser con-
trolados sin necesidad de suspender el tratamien-
to con carbamacepina. Una hepatotoxicidad más
seria, que requiera la interrupción del tratamien-
to, es rara. De todos modos, en pacientes que reci-
ban carbamacepina se recomienda un control re-
gular de las enzimas hepáticas, como se indica en
la Tabla 27-29. 

D e r m a t o l ó g i c o s. Uno de los efectos secundarios
más comunes asociados con la carbamacepina es el
r a s h exantematoso, que se da entre un 3% y un 17%
de los pacientes (Warnock y Knesevich, 1988). Esta
reacción empieza normalmente entre 2 y 20 sema-
nas después del inicio del tratamiento. La carba-
macepina también puede inducir una dermatitis ex-
foliativa caracterizada por un r a s h e r i t e m a t o s o
extensivo con escamación. Este efecto secundario a
menudo se presenta asociado a síntomas sistémicos
como fiebre y artritis. Este trastorno con frecuencia
puede ser diagnosticado mediante un patch test ( C a-
marasa, 1985) y, en caso de que así fuera, se debería
poner fin al tratamiento. El síndrome de Stevens-
Johnson, una forma grave de eritema multiforme,
también ha sido asociado con el uso de carbamace-
pina (Patterson, 1985).

E n d o c r i n o s. La carbamacepina puede causar una
reducción en los niveles circulatorios de T3 y T4,
posiblemente induciendo su metabolismo hepáti-
co (Bentsen y col., 1983; Yeo y col., 1978), a pesar
de que este efecto raramente tiene significación
clínica. Sin embargo, cuando la carbamacepina se
usa en combinación con otros agentes que antago-
nizan la función tiroidea, puede aparecer un efec-
to sinérgico clínicamente significativo (Kramingler
y Post, 1990). La carbamacepina puede reducir si-
multáneamente los niveles de TSH y la respuesta
de la pituitaria a la TRH (Joffe y col., 1984). Los pa-
cientes con función tiroidea en el límite de la nor-
malidad, y aquellos que ya reciben un suplemento
tiroideo, pueden hallarse bajo riesgo de desarrollar
un verdadero hipotiroidismo al tomar carbamace-
pina, y deben, por tanto, someterse a pruebas pe-
riódicas de función tiroidea para descartar dicha
posibilidad. 

El tratamiento con carbamacepina puede indu-
cir el síndrome de la hormona antidiurética ina-
propiada (SIADH). Cuando se desarrolla hipona-
tremia a menudo es transitoria; pero casos aun más
graves de este trastorno suelen ser a menudo con-
trolados mediante una restricción de fluidos o la
adición de litio. A causa del riesgo de SIADH,
deben controlarse los niveles basales y posteriores
de sodio y la gravedad específica de la orina de los
pacientes que reciban carbamacepina. 

Otros efectos secundarios. La carbamacepina
posee actividad anticolinérgica, y puede provocar vi-
sión borrosa, estreñimiento y sequedad de boca. Ade-
más, los pacientes pueden quejarse de vértigos, som-
nolencia y ataxia. Estos síntomas generalmente
aparecen a niveles plasmáticos terapéuticos, espe-
cialmente durante las primeras fases del tratamien-
to. No parece que el aumento de peso sea un efecto
secundario de la carbamacepina (Joffe y col, 1986). 

Interacciones farmacólogicas. La carbamacepina
puede reducir los niveles de circulación de varios
fármacos mediante la inducción del metabolismo
hepático. Las más importantes de estas interac-
ciones son los efectos de la carbamacepina en los
niveles de benzodiacepinas y antidepresivos. Por
ejemplo, se ha informado de que los niveles de al-
pralozam disminuyen en un 50% tras la adición de
carbamacepina (Arana y col., 1988). De la misma
forma, en tratamientos asociados a carbamacepi-
na pueden darse reducciones clínicamente signifi-
cativas en los niveles de antidepresivos tricíclicos
(Leinonen y col., 1991). Así pues, en casos en los
que se haya añadido carbamacepina deben contro-
larse los niveles plasmáticos de antidepresivos. La
carbamacepina ha sido implicada en el fracaso de
la contracepción oral a través del mismo mecanis-
mo de inducción enzimática hepática (Coulam y
Annegers, 1979). Por otro lado, se ha informado de
que los bloqueadores de los canales de calcio dil-
tiacem y verapamil, pero no la nifedipina, causan
aumentos potencialmente peligrosos en los nive-
les plasmáticos de carbamacepina (Brodie y MacP-
hee, 1986). 
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Valproato 

Uso clínico. El tratamiento con valproato se ini-
cia con una dosis de 250 mg 2 o 3 veces al día, y
posteriormente se aumentan 250 mg cada 3 días,
con la finalidad de alcanzar un nivel plasmático de
50 a 100 µmg/ml. La mayoría de pacientes reque-
rirán una dosis diaria de 1.250 a 1.500 mg para al-
canzar dicho nivel. Sin embargo, hay pacientes que
requieren dosis relativamente altas de valproato,
algunas veces superiores a 3.000 mg por día, para
poder alcanzar niveles plasmáticos suficientes; sin
embargo, la dosis diaria en ningún caso debería ex-
ceder los 60 mg/kg (Dean y Penry, 1992). Por otro
lado, niveles plasmáticos de valproato mayores de
100 µmg/ml no suelen estar asociados con efectos
secundarios o toxicidad y, como resultado, este
umbral puede ser superado cuando sea clínica-
mente indicado. Al igual que con la carbamacepi-
na, en la terapia con valproato, aguda o profilácti-
ca, no ha sido establecida la relación entre los
niveles plasmáticos y el efecto terapéutico. 

C o n t r a i n d i c a c i o n e s . El valproato debe ser emple-
ado con extrema precaución en pacientes con al-
teraciones del hígado o de la función renal. La frac-
ción libre de valproato aumenta 2 o 3 veces entre
pacientes con cirrosis alcohólica, hepatitis aguda
o trastorno renal (Dean y Penry, 1992). El valproa-
to ha sido relacionado con la espina bífida y otros
defectos del tubo neural en la descendencia de pa-
cientes expuestas a esta medicación durante el pri-
mer trimestre del embarazo (Lammer y col., 1987;
Robert y Guibaud, 1982). El riesgo relativo de te-
ratogénesis es mayor con valproato que con otros
anticonvulsivantes, incluyendo la carbamacepina
(Dean y Penry, 1992), y, por tanto, este agente debe
ser evitado durante el embarazo. Se requiere un
control cuidadoso de las pacientes en edad fértil,
mediante comprobaciones repetidas de la existen-
cia de signos y síntomas de embarazo y pruebas de
embarazo esporádicas. 

Riesgos, efectos secundarios y su tratamiento. A di-
ferencia de lo que sucede con la carbamacepina, son
raros los informes sobre trastornos hematológicos
inducidos por el valproato. Sin embargo, el val-
proato está asociado a una toxicidad hepática sig-
nificativa. Por esta razón, antes de iniciar el tra-
tamiento se recomienda realizar pruebas de
funcionamiento del hígado a todos los pacientes a
los que se piense administrar este fármaco. A con-
tinuación se describen los riesgos del tratamien-
to con valproato.

Toxicidad hepática. A pesar de que ha habido in-
formes de un raro fallo hepático fatal no relacio-
nado con la dosis, el cual se estima que ocurre en
1 de cada 10.000 pacientes, dicho fallo nunca ha
tenido lugar en pacientes mayores de 10 años que
reciben una monoterapia de valproato (Dreifuss y
col., 1987). De todas maneras, en pacientes adul-
tos  se recomienda realizar pruebas del nivel basal,
así como de seguimiento, del funcionamiento he-
pático. Aumentos transitorios moderados de las
enzimas hepáticas, de hasta el doble del límite su-
perior normal, no requieren una suspensión del tra-
tamiento con valproato. A pesar de que los niveles
de GGT (Gamma-glutamil-transferasa) son con-
trolados a menudo, esta prueba es una medida de
hepatotoxicidad demasiado sensible en pacientes
que reciben valproato y carbamacepina, ya que a
menudo presenta aumentos sin ninguna significa-
ción clínica (Dean y Penry, 1992). Del mismo
modo, los niveles plasmáticos de amonio a menu-
do aumentan transitoriamente con el tratamiento
con valproato, pero este hallazgo no requiere una
interrupción del tratamiento (Jaeken y col., 1980).
El valproato está relativamente contraindicado en
pacientes con una historia previa de hepatitis;
puede ser empleado como tratamiento en último
recurso y con la aprobación y continua implicación
del gastroenterólogo. 

Efectos hematológicos. El valproato ha sido aso-
ciado con cambios en el recuento plaquetario, pero
raramente se han presentado casos de trombocito-
penia clínicamente significativos (Dean y Penry,
1992). También se ha informado de defectos en la
coagulación. En general, el riesgo de inducir una
alteración de la coagulación en un adulto sano es
muy bajo cuando la dosis diaria de valproato es in-
ferior a 3.000 mg/día. Sin embargo, en pacientes
para los que los anticoagulantes estén estricta-
mente contraindicados, o en pacientes que ya re-
ciban una terapia con anticoagulantes, se requiere
un continuo control del perfil de coagulación y del
tiempo completo de sangrado. 

Efectos secundarios gastrointestinales. La indi-
gestión, la acidez y las náuseas son efectos secun-
darios comunes de la terapia con valproato. Para
ayudar a mitigar estos efectos se recomienda la pre-
paración con protección entérica Depakote. Tam-
bién se pueden dar instrucciones a los pacientes de
que tomen las dosis acompañando a las comidas.
Sin embargo, en la mayoría de casos la dispepsia
es transitoria y no es severa. El apetito puede verse
afectado negativamente durante las primeras fases
del tratamiento, pero el desarrollo de la terapia se
relaciona más a menudo con un aumento del ape-
tito. En un 18% del conjunto de pacientes se da un
aumento de peso no asociado a un aumento de la
ingesta de alimentos; este hecho es más común
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entre mujeres que entre hombres (Clark y col.,
1980). 

Se ha informado de la rara ocurrencia de pan-
creatitis entre pacientes que reciben dosis relati-
vamente altas de valproato (Murphy y col., 1981).
Por tanto, en caso de que los vómitos y el dolor ab-
dominal persistan tras 5 o 6 semanas de terapia,
deben obtenerse los niveles de amilasa sérica así
como el tiempo de protrombina y el tiempo de
tromboplastina parcial (Dean y Penry, 1992). 

Efectos neurológicos. Uno de los efectos secun-
darios más comunes asociados con el uso de val-
proato es un temblor esencial leve. Aparentemen-
te este temblor no está relacionado con la dosis y
puede aparecer por vez primera hasta un año des-
pués del inicio de la terapia (Hyman y col., 1979).
Otro efecto secundario común del tratamiento con
valproato es la somnolencia, aunque a menudo se
desarrolla tolerancia una vez alcanzado un nivel
estable de fármaco. En pacientes que se quejen de
un marcado adormecimiento durante el día puede
ser indicado un aumento inicial de valproato más
gradual. En casos menos frecuentes puede darse
somnolencia persistente, ataxia o incluso delirio,
pero estos efectos son más probables cuando se
prescriben de forma concurrente otras medicacio-
nes potencialmente sedantes. 

A l o p e c i a . La caída del pelo, tanto transitoria
como persistente, ha sido asociada con el uso de
valproato. En caso de producirse, suele iniciarse
tras 3 o más meses de tratamiento y probablemente
no está relacionada con la dosis. El pelo puede vol-
ver a crecer más ondulado o rizado que antes (Jea-
vons y col., 1977). Hemos observado (información
no publicada) que los pacientes con anormalidades
tiroideas que están en tratamiento con valproato
son más propensos a sufrir una caída del pelo, in-
cluso cuando el tratamiento tiroideo ha normali-
zado las pruebas de funcionamiento tiroideo. Hay
un informe de un paciente con alopecia inducida
por valproato al que un suplemento de zinc le re-
sultó beneficioso, en dosis de 22,5 mg/día (Hurd y
col., 1984). 

S o b r e d o s i s . La intoxicación por valproato puede
producir un aumento de sedación, confusión y, en
última instancia, coma. El paciente también puede
manifestar hiperreflexia o hiporreflexia, convulsio-
nes, supresión respiratoria y taquicardia superven-
tricular (Labar, 1992). El tratamiento debe incluir
un lavado gástrico, control del ECG, tratamiento de
convulsiones emergentes, y apoyo respiratorio. 

Interacciones farmacológicas. La coadministración
de otros anticonvulsivantes puede producir un au-
mento de la eliminación del valproato y, por tanto,
se da una reducción de los niveles plasmáticos de
éste. Contrariamente, cuando dichos agentes se re-
tiran de un régimen que incluye valproato, se debe
esperar un aumento en los niveles de éste y, por
tanto, una potencial toxicidad. El valproato no pro-
duce este efecto en otros anticonvulsivantes ya que
no induce las enzimas hepáticas. Así pues, a dife-
rencia de la carbamacepina, el valproato no ha sido
asociado con fallos de la contracepción oral. De
hecho el valproato puede inhibir las enzimas he-
páticas y, por tanto, puede producir un aumento de
otros anticonvulsivantes (Dean y Penry, 1992). 

Otros tra ta m i e n tos fa rmacológicos de la manía 

Para los pacientes con manía que no responden de
forma adecuada a ensayos secuenciales de litio, car-
bamacepina y valproato, se dispone de diversas es-
trategias. El tratamiento combinado con dos de estos
tres agentes puede resultar en pacientes que no res-
ponden a la monoterapia. Por ejemplo, la combina-
ción de litio y carbamacepina se ha mostrado supe-
rior al tratamiento de litio y neurolépticos en la
profilaxis del trastorno bipolar (Shukla y col., 1985).
El litio en combinación con carbamacepina (Li-
pinsky y Pope, 1982; Moss y James, 1983) y con val-
proato (McElroy y col., 1989) produjo la remisión en
algunos pacientes con manía aguda que no respon-
dieron al litio solo. A pesar de que la terapia com-
binada de valproato y carbamacepina ha recibido
menos atención, hay informes de respuesta en casos
que no respondían a otros tratamientos (McElroy y
col., 1989). En la Figura 27-3 se presenta un algorit-
mo para el tratamiento de la manía. 

Los pacientes con trastorno bipolar que son de
ciclo rápido (esto es, más de 4 episodios de altera-
ciones del ánimo por año) son a menudo refracta-
rios a la terapia con litio. Entre este grupo de pa-
cientes con trastorno bipolar atípico, algunos
investigadores han hallado tasas más altas de dis-
función tiroidea, a menudo subclínica, en compa-
ración con pacientes bipolares sin ciclo rápido
(Bauer y col., 1989; Cowdry y col., 1983; Wehr y
col., 1988). Por ejemplo, pacientes de ciclo rápido,
que pueden ser clínicamente eutiroideos a nivel
basal, son más propensos al hipotiroidismo indu-
cido por litio (Cho y col., 1979). Hay evidencia de
que dosis altas de levotiroxina (T4), de hasta
400mcg/día, añadidas al litio o a otros estabiliza-
dores del humor, pueden hacer que pacientes con
respuesta nula o parcial respondan finalmente
(Bauer y Whybrow, 1989). Bauer y Whybrow (1989)
recomiendan, orientativamente, un aumento de T4

hasta que el índice tiroideo libre del paciente al-
cance el 150% del valor normal. De forma alter-
nativa, la dosis de T4 puede aumentarse hasta que 
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Figura 27-3. Algoritmo propuesto para el tratamiento de la manía. Extraído de Gerner RH, Stanton A: «Algorithm for
Patient Management of Acute Manic States: lithium, Valproate, or Carbamazepine? Journal of Clinical Psychophar -
m a c o l o g y 12 (N.° 1, supl): 57s-63s,, 1992. Copyright, 1992, Williams & Wilkins. Utilizado con su permiso.
el nivel de TSH disminuya hasta un valor ligera-
mente más bajo de lo habitual. En los pacientes
que reciban dosis altas de T4 deben controlarse los
signos de toxicidad tiroidea, prestando especial
atención a la función cardíaca. 

En el tratamiento de la manía han sido emple-
ados con éxito algunos otros agentes. La benzo-
diacepina anticonvulsivante clonacepam es uno de
estos agentes, habiéndose observado buenos resul-
tados en varios ensayos abiertos (Chouinard y col.,
1983; Freinhar y Alvarez, 1985; Victor y col., 1984)
y en un estudio de diseño de cruce múltiple con-
trolado que la compara con el litio (Edwards y col.,
1991). Sin embargo, en el estudio controlado se
usaron neurolépticos en los dos grupos, lo cual con-
funde la interpretación de los resultados. Aún más,
en un estudio paralelo a doble ciego que compara-
ba el clonacepam con el loracepam (Bradwejn y
col., 1990), ambos agentes resultaron efectivos en
el tratamiento de la manía aguda, pero el lorace-
pam mostró ser superior en conjunto. Este resul-
tado plantea la todavía no resuelta cuestión de si
las benzodiacepinas tienen un efecto antimaníaco
específico, o actúan únicamente aliviando la agi-
tación general. Las dosis de loracepam y de clona-
cepam necesarias para aliviar la manía, normal-
mente entre 10 y 18 mg/día, son relativamente
altas en comparación con las típicas dosis ansiolí-
ticas.      
Se ha informado de que el verapamil, un fárma-
co bloqueador de los canales de calcio que se uti-
liza para el tratamiento de las arritmias e hiper-
tensión, es efectivo en el tratamiento de la manía
(Brotman y col., 1986; Dubodsky y col., 1982; Gi-
tlin y Weiss, 1984). En dos estudios controlados a
doble ciego, el verapamil mostró ser altamente
efectivo, comparable al litio y los neurolépticos,
en pacientes con manía aguda (Dubosky y col.,
1986; Hoschl y Kozeny, 1989). Sin embargo, a pesar
de que estos resultados son bastante prometedo-
res, aún queda por determinar si los pacientes re-
fractarios al litio, en particular, responden al ve-
rapamil. Las dosis de verapamil empleadas oscilan
entre los 360 y los 480 mg/día, tomadas en un ré-
gimen de 2 dosis diarias. Una vez que los pacien-
tes se han estabilizado, pueden ser cambiados a la
preparación de verapamil de liberación lenta, que
permite una única dosificación diaria. 

Hay informes de casos que indican que otros
bloqueadores de los canales de calcio —dilitiacem
(Caillard, 1985), nifedipina (DeBeaurepair, 1992)
y nimodipina (Brunet y col., 1990)— también pue-
den resultar efectivos en el tratamiento de la
manía. 

También se ha informado de la efectividad en el
tratamiento de la manía de la clonidina, un ago-
nista central alfa-2-adrenérgico usado en el trata-
miento de la hipertensión y de la desintoxicación
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opiácea (Jouvent y col., 1980; Kontaxakis y col.,
1989; Zubenko y col., 1984a). Las dosis adminis-
tradas a estos pacientes son generalmente de 0,2 a
1,2 mg/día, en dosis divididas. A pesar de que los
resultados de estudios a doble ciego han sido poco
alentadores (Giannini y col., 1986; Janicak y col.,
1988), posteriores investigaciones están claramente
justificadas. Otro agente bloqueador adrenérgico,
el propanolol, también ha recibido atención como
potencial fármaco antimaníaco. Varios estudios
alemanes de los años setenta han informado de me-
joras en pacientes con manía aguda que recibían
dosis relativamente altas de propanolol, de hasta
3mg/kg/día (Emrich y col., 1979; Rackensperger y
col., 1976; Von Zerssen, 1976). La forma D-isóme-
ra del propanolol, que no tiene actividad bloquea-
dora beta-adrenérgica, también ha mostrado tener
un efecto antimaníaco (Moller y col., 1979), lo cual
sugiere que el mecanismo de acción no implica a
un receptor central beta-adrenérgico. 

Se ha informado de que la reserpina, un agente
antidepresivo que actúa vaciando los almacenes
neurales de catecolaminas, es efectiva en pacien-
tes maníacos que no responden adecuadamente al
litio en combinación con neurolépticos (Bacher y
Lewis, 1979; Telner y col., 1986). La reserpina se
administró vía intramuscular, añadida a una tera-
pia con litio ya en curso, a una dosis media de
5mg/día, con resultados positivos. 

Finalmente, es importante destacar que la TEC
tiene efectos bien documentados sobre la sinto-
matología maníaca. Para obtener dichos efectos
puede ser requerida una estimulación bilateral
(Small y col., 1985). Esta modalidad está indicada
cuando las condiciones físicas de un paciente, la
incapacidad para tolerar efectos secundarios, o el
fracaso ante otras modalidades, así lo requieran. 

FÁ R M ACOS ANTIAG R E S I VOS 

Revisión histó rica 

Las conductas agresivas y violentas se dan con fre-
cuencia en pacientes con trastornos subyacentes
tan diversos como daño cerebral, tumores cerebra-
les, trastornos cerebrales metabólicos o heredita-
rios, retraso mental, demencia, trastornos convul-
sivos, secuelas de infección del sistema nervioso
central, secuelas de abuso de sustancias, trastornos
psiquiátricos del Eje I del DSM-III-R como esqui-
zofrenia, trastorno maníaco depresivo y trastornos
de conducta, y trastornos de personalidad del Eje II,
como los trastornos antisocial y de personalidad lí-
mite (Silver y Yudofsky, 1987a). El descontrol de la
agresividad es en la mayor parte de estos trastornos
la fuente más significativa de la incapacitación y
del mal funcionamiento entre todos los signos y
síntomas asociados con la enfermedad subyacen-
te. La gravedad de estos episodios es variable, dán-
dose desde irritabilidad hasta arrebatos que pueden
conducir a destrozos de bienes o a ataques a otras
personas. En los casos graves, los individuos afec-
tados no pueden permanecer en la comunidad o
con sus familias, siendo a menudo remitidos a los
más restrictivos psiquiátricos de larga estancia o a
instalaciones neuroconductuales. 

Los pasos iniciales en el tratamiento de la con-
ducta agresiva incluyen el diagnóstico y trata-
miento de las causas subyacentes a la agresión
(esto es, tumor cerebral), así como la valoración y
documentación de conductas agresivas empleando
medidas objetivas como la  «Overt Aggression

S c a l e » (Silver y Yudofsky, 1991; Yudofsky y col.,
1986). En la actualidad no existe una medicación
aprobada por la FDA específica para el tratamien-
to de la agresividad. Sin embargo, los tratamientos
farmacológicos se usan (y a menudo mal) de forma
común en el tratamiento del paciente con agresi-
vidad aguda o crónica. El uso de tratamientos far-
macológicos para la agresividad puede ser dividido
en dos categorías: 1) uso de los efectos sedantes de
los fármacos, como se requiere en situaciones agu-
das, para que el paciente no se lesione a sí mismo
o a los demás; y 2) el uso de los fármacos antia-
gresivos no sedantes para el tratamiento de la agre-
sividad crónica (Corrigan y col., 1993; Silver y Yu-
dofsky, 1994; Yudofsky y col., 1990). 

Ag resividad aguda y agitación 

En el tratamiento de la agitación y de los episodios
agudos de conducta agresiva pueden ser indicados
los fármacos sedantes. Sin embargo, como estos
fármacos no tienen una capacidad específica para
inhibir las conductas agresivas, los efectos pueden
producirse en detrimiento del nivel de activación
y de la función cognitiva. Así pues, el uso de me-
dicamentos con efectos sedantes debe realizarse
con una limitación temporal para evitar el surgi-
miento de efectos secundarios seriamente incapa-
citadores que van desde una sobresedación a una
diskinesia tardía. 

Antipsicóticos 

Los antipsicóticos son los fármacos más utilizados
en el tratamiento de la agresividad. Aunque estos
agentes son apropiados y efectivos cuando la agre-
sividad se relaciona con una psicosis activa, el uso
de agentes neurolépticos en el tratamiento de la
agresividad crónica, especialmente debida a daño
cerebral orgánico, muchas veces es inefectivo y en-
traña considerables riesgos de complicaciones se-
veras. Cuando se (mal) utilizan antipsicóticos en
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el  «tratamiento» (enmascaramiento) de la agresi-
vidad, son habitualmente los efectos secundarios
sedantes más que las propiedades antipsicóticas
los que afectan a la agresividad. Generalmente, los
pacientes desarrollan tolerancia a los efectos se-
dantes de los neurolépticos y requieren dosis cre-
cientes. El resultado suele ser la aparición de otros
efectos secundarios como síntomas extrapirami-
dales o anticolinérgicos. Paradójicamente, (y fre-
cuentemente), a causa del desarrollo de akatisia el
paciente puede volverse más agitado y nervioso a
medida que se aumenta la dosis de neuroléptico,
especialmente cuando se administra un antipsi-
cótico de alta potencia como el haloperidol (Hal-
dol). La akatisia se confunde a menudo con un au-
mento de irritabilidad y agitación, iniciándose así
un círculo vicioso de aumentos de neurolépticos
y empeoramientos de akatisias. Herrera y col.
(1988) demostraron que se daba un marcado in-
cremento de conductas violentas cuando pacien-
tes con esquizofrenia eran tratados con haloperi-
dol (dosis de hasta 60 mg/día), en comparación con
las conductas que se daban durante el tratamien-
to con clorpromacina (1.800 mg/día) o con cloza-
pina (900mg/día), 2 fármacos que están asociados
con menos akatisia que el haloperidol. Hay evi-
dencias provenientes de estudios con animales a
los que se lesionan neuronas motoras, en los que
el haloperidol disminuye la recuperación. Este
efecto sólo fue observado cuando los animales par-
ticipaban activamente en una tarea conductual, y
no cuando se les limitaba el movimiento tras la
administración del fármaco (Feeney y col., 1982).
Es posible que la disminución de la dopamina y la
inhibición de la función neural causadas por el ha-
loperidol (posible mecanismo de acción para tra-
tar la agresividad) puedan tener otros efectos per-
judiciales para la recuperación. Aún no está claro
si este hallazgo es generalizable a la recuperación
de lesiones cerebrales. Sin embargo, se plantea una
importante cuestión de riesgos y beneficios que
debe ser considerada antes de emplear fármacos
antipsicóticos para el tratamiento de la agresivi-
dad en pacientes con lesiones neuronales.

En pacientes con lesiones cerebrales y agresivi-
dad aguda es recomendable iniciar el tratamiento
con un antipsicótico como el haloperidol, a bajas
dosis orales de 1 mg, o 0,5 mg intramusculares, re-
pitiéndose la administración cada hora hasta con-
seguir controlar la agresividad (Yudofsky y col.,
1990). Si tras varias administraciones de haloperi-
dol las conductas agresivas del paciente no mejo-
ran, las dosis administradas cada hora pueden ser
aumentadas hasta que el paciente esté suficiente-
mente sedado y no exhiba agitación o violencia.
Una vez que el paciente no muestre agresividad du-
rante 48 horas, la dosis diaria deberá ser reducida
gradualmente (esto es, un 25% por día) para com-
probar si la agresividad reaparece. Si esto ocurre,
debe considerarse si es mejor aumentar la dosis de
haloperidol e iniciar entonces un tratamiento con
un fármaco antiagresivo más específico. 

Sedantes e hipnóticos 

La literatura es inconsistente en cuanto a los efec-
tos de las benzodiacepinas en el tratamiento de la
agresividad. Las propiedades sedantes de las ben-
zodiacepinas son de especial ayuda en el trata-
miento de la agresividad y la agitación aguda (Yu-
dofsky y col., 1987). Lo más probable es que esto
se deba al aumento del neurotransmisor inhibi-
torio GABA producido por las benzodiacepinas.
Paradójicamente, varios estudios han informado
de un aumento de hostilidad y agresividad, y de
la inducción de irritación en pacientes tratados
con benzodiacepinas (Yudofsky y col., 1987). Sin
embargo, esta información queda compensada con
la observación de que este fenómeno es raro
(Dietch y Jennings, 1988). Las benzodiacepinas
pueden producir amnesia (Angus y Romney, 1984;
Lucki y col., 1986; Roth y col., 1980) y pueden
exacerbar disfunciones de memoria preexistentes.
Los pacientes con lesiones cerebrales también
pueden experimentar un empeoramiento de pro-
blemas de coordinación y equilibrio con el uso de
b e n z o d i a c e p i n a s .

Para el tratamiento de la agresividad aguda
puede administrarse de 1 a 2 mg de loracepam
cada hora, vía oral o intramuscular, hasta con-
seguir la sedación (Yudofsky y col., 1990). Se ha
sugerido que el loracepam vía intramuscular es
una medicación efectiva en el tratamiento de
emergencia del paciente violento (Bick y Han-
nah, 1986). El loracepam administrado por vía
endovenosa también es efectivo, aunque el prin-
cipio de acción es similar cuando se administra
intramuscularmente. Deben tomarse precaucio-
nes con la administración endovenosa del lora-
cepam, y debe ser inyectado en dosis inferiores
a 1 cc (1 mg) por minuto para evitar espasmos la-
ríngeos. Al igual que con los neurolépticos, cuan-
do el paciente ha estado en observación durante
48 horas se puede intentar retirar gradualmente
el loracepam. Si reaparece la conducta agresiva,
puede iniciarse un tratamiento para la agresivi-
dad crónica. El loracepam, a dosis de 1 o 2 mg,
administrado oralmente o inyectado, puede ad-
ministrarse, si es necesario, en combinación con
medicación neuroléptica (haloperidol, de 2 a 5
mg). Otras medicaciones sedantes como el pa-
raldehído, el hidrato cloral o la difenidramina,
pueden ser preferibles a agentes antipsicóticos
sedantes. 
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Ag resividad crónica 

Si un paciente continúa exhibiendo periodos de
agitación o agresividad transcurridas varias sema-
nas, debe iniciarse el uso de fármacos antiagresi-
vos específicos para prevenir dichos episodios. La
elección de la medicación puede ser realizada en
base al hipotetizado mecanismo de acción subya-
cente (esto es, efectos del sistema serotoninérgico,
adrenérgico, «encendido» (k i n d l i n g), etc.), o con-
siderando el mal subyacente (esto es, lesión cere-
bral traumática, trastorno comicial, trastorno bi-
polar). Como la FDA no ha aprobado ninguna
medicación específica para el tratamiento de la
agresividad, deben emplearse fármacoss que pue-
dan ser antiagresivos pero que han sido aprobados
para otros usos (esto es, trastorno comicial, depre-
sión, hipertensión, etc.). 

Antipsicóticos 

Si tras una evaluación clínica se determina que los
episodios de agresividad son consecuencia de una
psicosis, como delirios paranoides o alucinaciones
de mando, los antipsicóticos serán la medicación
más adecuada. La clozapina puede tener efectos an-
tiagresivos mayores que otras medicaciones an-
tipsicóticas (Ratey y col., 1993; Volavka y col.,
1993). Para la elección del neuroléptico y de las
dosis indicadas deben seguirse las recomendacio-
nes realizadas para el tratamiento de la psicosis. 

Ansiolíticos 

De acuerdo con lo discutido anteriormente, la se-
rotonina parece ser un neurotransmisor clave en
la modulación de la conducta agresiva. En infor-
mes preliminares se ha afirmado que la buspiro-
na, antagonista del receptor 5-HT1A, es efectiva
en el tratamiento de la agresividad y la agitación
en pacientes con lesiones cerebrales (Gualtieri,
1991a, 1991b; Levine, 1988; Ratey y col., 1992a),
con demencia (Colenda, 1988; Tiller y col., 1988)
y con alteraciones del desarrollo y autismo (Ratey
y col., 1989; Realmuto y col., 1989). También
hemos comprobado que algunos pacientes se vuel-
ven más agresivos al ser tratados con buspirona.
Así pues, el tratamiento con buspirona debe ini-
ciarse a dosis bajas (esto es, 5 mg dos veces al día)
e incrementarse 5 mg cada 3 a 5 días. Pueden re-
querirse dosis de 45 a 60 mg para que mejore la
agresividad. 

A pesar de que no se han realizado estudios con-
trolados a doble ciego, el clonacepam puede ser
efectivo en el manejo a largo plazo de la agresivi-
dad. Freinhar y Alvarez (1986) hallaron que el clo-
nacepam disminuía la agitación en tres pacientes
de edad avanzada con síndromes cerebrales orgá-
nicos. Keats y Mukherjee (1988) informaron de
efectos antiagresivos del clonacepam en un pa-
ciente con esquizofrenia y convulsiones. Se usa el
clonacepam cuando se dan juntas una agresividad
y ansiedad pronunciadas, o cuando la agresividad
se da con tics de origen neurológico y con conduc-
tas motoras desinhibidas similares. Las dosis deben
iniciarse con 0,5 mg 2 veces al día y pueden au-
mentarse hasta llegar entre 2 y 4 mg 2 veces al día,
en función de la tolerancia. La sedación y ataxia
son efectos secundarios frecuentes. 

Anticonvulsivantes 

El anticonvulsivante carbamacepina ha demostra-
do ser efectivo en el tratamiento de trastornos bi-
polares, y también se ha abogado por su uso para
el control de la agresividad en poblaciones epilép-
ticas y no epilépticas (Yodofsky y col., 1987). La
inhibición del  (k i n d l i n g) puede ser el mecanismo
de acción de muchos anticonvulsivantes en el tra-
tamiento de la agresividad orgánica. A pesar de
que, de acuerdo con los más estrictos criterios cien-
tíficos, aún no se ha demostrado una respuesta an-
tiagresiva específica a la carbamacepina, una abun-
dante experiencia clínica respalda firmemente la
eficacia de la carbamacepina. Varios estudios abier-
tos han indicado que la carbamacepina puede re-
sultar efectiva en la disminución de la agresividad
asociada a la demencia (Gleason y Schneider, 1990;
Leibovici y Tariot, 1988), alteraciones del desarro-
llo (Floks y col., 1982; Tunks y Dermer, 1973; Yat-
ham y McHale, 1988), y esquizofrenia (Hakoloa y
Loulumaa, 1982; Luchins, 1983), al igual que con
varios otros trastornos cerebrales orgánicos (Mat-
tes, 1988). La carbamacepina puede ser una medi-
cación altamente efectiva para tratar la agresivi-
dad en pacientes con lesiones cerebrales, y creemos
que es el fármaco adecuado para aquellos pacien-
tes que sufren episodios agresivos con convulsio-
nes o focos epilépticos concomitantes. Los infor-
mes también indican que la respuesta antiagresiva
de la carbamacepina puede hallarse en pacientes
con (Hakoloa y Loulumaa, 1982; Stone y col., 1986;
Tunks y Dermer, 1973; Yatham y McHale, 1988)
y sin anormalidades en el EEG (Luchins, 1993;
Mattes, 1988). 

El anticonvulsivante ácido valproico también
puede ser de ayuda para algunos pacientes con agre-
sividad de origen orgánico (Giakas y col., 1990;
Mattes, 1992). Para aquellos pacientes con agresi-
vidad y epilepsia cuyas convulsiones son tratadas
con fármacos como el fenitoin y el fenobarbital, el
cambio a carbamacepina o ácido valproico puede
ser útil para ambos trastornos. 
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Fármacos antimaníacos 

Aunque se sabe que el litio es efectivo para el con-
trol de la agresividad relacionada con la excitación
maníaca, muchos estudios sugieren que también
puede estar implicado en el tratamiento de la agre-
sividad en poblaciones de pacientes no bipolares se-
leccionados (Yudofsky y col., 1987). Se incluyen pa-
cientes con lesiones cerebrales traumáticas (Haas y
Cope, 1985); pacientes con retraso mental que pre-
sentan conductas agresivas (Craft y col., 1987; Dale,
1980; Dostal y Zvolsky, 1970; Worral y col., 1975)
o que se autolesionan (Luchins y Dojka, 1989); niños
y adolescentes con trastornos de conducta (Camp-
bell y col., 1972; Vetro y col., 1985); presidiarios
(Tupin y col., 1973; Sheard y col., 1976); y pacien-
tes con otros síndromes cerebrales orgánicos (Wi-
lliams y Goldstein, 1979). Los principales efectos
antiagresivos pueden ser debidos al efecto del litio
sobre el sistema serotoninérgico, aunque el litio
también afecta otros sistemas neurales importan-
tes, como el metabolismo y el «encendido» (k i n d -

l i n g) del inositol fosfato (Berridge y col., 1989). 
Los pacientes con lesiones cerebrales presentan

un aumento en la sensibilidad a los efectos neuro-
tóxicos del litio (Hornstein y Seliger, 1989; Mos-
kowitz y Altshuler, 1991). A causa del potencial
neurotóxico del litio, así como de su relativa falta
de eficacia en muchos pacientes con agresividad
secundaria a lesiones cerebrales, limitamos el uso
del litio a aquellos pacientes cuya agresividad está
relacionada con efectos maníacos, o con irritabili-
dad recurrente relacionada con alteraciones cícli-
cas del humor. 

Fármacos antidepresivos 

Los antidepresivos pueden tener efectos en el sis-
tema serotoninérgico, noradrenérgico y en otros
sistemas de neurotransmisores. Los antidepresivos
que controlan la conducta agresiva son los que ac-
túan preferentemente (amitriptilina) o específica-
mente (trazodona o fluoxetina) sobre la serotoni-
na. En estudios abiertos, Mysiw y col. (1988) y
Jackson y col. (1985) informaron que la amitripti-
lina (dosis máxima de 150 mg/día) era efectiva en
el tratamiento de los pacientes con lesión cerebral
grave cuya agitación no había respondido a técni-
cas conductuales. Szlabowicz y Stewart (1990) tra-
taron con éxito a un hombre de 43 años, con con-
ducta agresiva consecuencia de una encefalopatía
grave, con 75 mg de amitriptilina al acostarse.
También se ha informado de que la trazodona es
efectiva en el tratamiento de agresividad que se da
con trastornos mentales orgánicos (Greenwald y
col., 1986; Pinner y Rich, 1988; Simpson y Foster,
1986). Geyde (1991) informó de que un chico au-
tista de 17 años, con conducta agresiva y autole-
sionadora, respondió favorablemente tras el trata-
miento con trazodona. Se ha informado de que la
fluoxetina, un potente antidepresivo serotoninér-
gico, resultó efectiva en el tratamiento de la con-
ducta agresiva de un paciente que sufría una lesión
cerebral (Sorbin y col., 1989), al igual que en pa-
cientes con trastornos de la personalidad (Coccaro
y col., 1990) y depresión (Fava y col., 1993). Tam-
bién se ha informado del efecto terapéutico de la
fluoxetina para adolescentes con retraso mental y
conducta autolesionadora (Bass y Beltis, 1991;
King, 1991). Hemos empleado la fluoxetina con
considerable éxito en pacientes agresivos con le-
siones cerebrales. El tratamiento se puede iniciar
con una dosis de 10 mg/día, e incrementarse hasta
20mg tras una semana. En algunos pacientes con
agresividad relacionada con trastornos cerebrales,
la respuesta al tratamiento con fluoxetina aparece
con dosis diarias de 60-80 mg. 

Han sido valorados y tratados muchos pacientes
con labilidad emocional caracterizada por frecuen-
tes episodios de llantos e irritabilidad, y el cuadro
sintomático completo del síndrome de agresividad
orgánica (Silver y Yudofsky, 1994). Estos pacientes,
a los que de acuerdo con el DSM-IV se les diagnos-
ticaría un cambio de personalidad causado por una
condición médica general, tipo lábil, han respondi-
do bien a los antidepresivos. Estos resultados tera-
péuticos son consistentes con los informes de Schif-
fer y col. (1985), quienes usaron la amitriptilina en
pacientes con esclerosis múltiple (EM), y Seliger y
col. (1992) y Sloan y col. (1992), quienes usaron la
fluoxetina para tratar pacientes después de una le-
sión cerebral, infarto o EM. Además, parece que la
sertralina, un ISRS más nuevo, también es efectiva
para tratar la agresividad relacionada con estos tras-
tornos. Para conseguir efectos terapéuticos com-
pletos suele ser necesario administrar estos fárma-
cos a dosis antidepresivas estándares. 

Fármacos antihipertensivos (beta-bloqueantes) 

Desde que en 1977 se realizó el primer informe
sobre el uso de bloqueantes de receptores beta-
adrenérgicos en el tratamiento de la agresividad
aguda, en la literatura neurológica y psiquiátrica
han aparecido más de 25 informes sobre las expe-
riencias del uso de beta-bloqueantes en más de 200
pacientes con agresividad (Yudofsky y col., 1987).
La mayoría de estos pacientes fueron tratados ine-
ficazmente con antipsicóticos, tranquilizantes me-
nores, litio y/o anticonvulsivantes previamente al
inicio de los beta-bloqueantes. Los beta-bloquean-
tes que han sido investigados en estudios contro-
lados posteriores incluyen el propanolol (antago-
nista liposoluble no selectivo) (Greendyke y col.,
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1986; Mattes, 1988); el nadolol (antagonista hidro-
soluble no selectivo) (Alpert y col., 1990; Ratey y
col., 1992b); y el pindolol (antagonista beta-recep-
tor liposoluble no selectivo con actividad parcial
simpatomimética) (Greendyke y col., 1986, 1989).
Cada vez es mayor la evidencia preliminar que su-
giere que los beta-bloqueantes son agentes efectivos
para el tratamiento de conductas agresivas y vio-
lentas, particularmente de aquellas relacionadas con
síndromes orgánicos cerebrales. En la tabla 27-30 se
hallan las pautas para el tratamiento con propano-
lol. Cuando un paciente requiere el uso de medica-
ción una vez al día a causa de dificultades en la con-
ducta de obediencia, el propanolol de larga acción
(esto es, Inderal LA) o el nadolol (Corgard) pueden
ser empleados en regímenes de una dosis diaria.
Cuando los pacientes desarrollan una bradicardia
que impide la prescripción de dosis terapéuticas de
propanolol, el pindolol (Visken) puede ser la medi-
cación substitutoria, administrándose en dosis equi-
valentes a una décima parte de la dosis de propano-
lol. La actividad simpatomimética intrínseca del
pindolol estimula los receptores beta y restringe el
desarrollo de la bradicardia. 

Se desconoce el mecanismo de acción de los
beta-bloqueantes en el tratamiento de la agresivi-
dad. Algunos investigadores han hipotetizado un
lugar de acción periférico (p.e., no cerebral) secun-
dario a la disminución de input aferente cerebral
(Ratey y col., 1992b). Incluso los antagonistas be-
tadrenérgicos no liposolubes, antagonistas cuando
son empleados durante varios días, acceden al SNC
(Gengo y col., 1988). Teniendo en cuenta la pre-
sencia de receptores beta en el sistema nervioso
central (Alexander y col., 1979), y el hecho de que
estos agentes tienen efectos antiagresivos cuando
se administran intraventricularmente a animales
(Leavitt y col., 1989), creemos en la existencia de
un lugar de acción central. 

Cuando se emplean beta-bloqueantes en el tra-
tamiento de la agresividad, los principales efectos
secundarios son un descenso de la presión sanguí-
nea y del pulso. Como los receptores beta periféri-
cos están completamente bloqueados con dosis de
300 a 400 mg/día, no suelen producirse más des-
censos en dichos signos vitales cuando estas dosis
se aumentan a niveles mucho mayores. A pesar de
que se ha informado de la aparición de depresión
con el uso de betabloqueantes, ensayos controla-
dos, así como nuestra experiencia, indican que esto
raramente ocurre (Yudofsky, 1992). Como el uso
del propanolol se asocia a aumentos significativos
en los niveles plasmáticos de tioridacina, los cua-
les presentan un techo absoluto en dosis de
800mg/día, la combinación de estos dos fármacos
debe evitarse siempre que sea posible (Silver y col.,
1986). 
TABLA 27-30. UTILIZACIÓN CLÍNICA DEL PROPANOLOL

1 . Llevar a cabo una revisión médica completa.
2 . Excluir a los pacientes con los siguientes trastornos:

asma bronquial, trastorno pulmonar obstructivo
crónico, diabetes mellitus insulino-dependiente,
insuficiencia cardíaca congestiva, angor prolongado,
trastorno vascular periférico grave, hipertiroidismo.

3 . Evitar la retirada brusca del propanolol
(especialmente en pacientes hipertensos).

4 . En los pacientes en los que hay evidencia clínica de
hipotensión o braquicardia, empezar con una única
dosis de prueba de 20 mg/día. Incrementar la dosis
20 mg/día cada 3 días.

5 . En pacientes sin trastorno cardiovascular o
cardiopulmonar, iniciar el propanolol a dosis de
20mg 3 veces al día.

6 . Incrementar la dosis de propanolol 60 mg/día cada 3
d í a s .

7 . Incrementar la medicación a menos que la
frecuencia cardíaca se reduzca a 50 latidos/min, o
que la presión sistólica sea menor de 90 mmHg.

8 . No administrar la medicación si aparecen
manifestaciones graves de vértigo, ataxia o
sibilancias. Reducir o retirar el propanolol si los
síntomas persisten.

9 . Incrementar la dosis hasta 12 mg/kg o hasta
controlar la conducta agresiva.

1 0 .No se suelen requerir dosis superiores a 800 mg para
controlar la conducta agresiva.

1 1 .Mantener al paciente en la dosis mayor de
propanolol al menos 8 semanas antes de determinar
que el paciente no responde a la medicación. Sin
embargo, algunos pacientes pueden responder
rápidamente al propanolol.

1 2 .Utilizar medicaciones concurrentes con precaución.
Controlar los niveles plasmáticos de todos los
fármacos antipsicóticos y anticonvulsivantes.

F u e n t e : Extraído de Yudofsky SC, Silver JM, Schneider SE:
«Pharmacologic Treatment of Aggression». Psychiatric Annals
17:397-407, 1987. Copyright, 1987, Slack, Inc. Utilizado con
permiso.  

Recomendaciones 

La Tabla 27-31 resume nuestras recomendaciones
para el uso de varias clases de medicación en el tra-
tamiento de los trastornos agresivos. Al tratarlos,
el clínico, si es posible, debe diagnosticar y tratar
los trastornos subyacentes con agentes específicos.
Por tanto, si la agresividad está en relación con una
psicosis activa, deben usarse agentes antipsicóti-
cos. En pacientes maníacos, el fármaco de elección
suele ser el carbonato de litio. Cuando la agresivi-
dad se relaciona con un trastorno comicial, lo in-
dicado es el uso de carbamacepina o de ácido val-
proico. Los pacientes con labilidad del humor o
depresión, con ataques de rabia o irritabilidad con-
comitantes, deben ser tratados con un antidepre-
sivo serotoninérgico. Finalmente, en aquellos pa-
cientes cuya agresividad sea secundaria a un
proceso cerebral orgánico tipo enfermedad de Alz-
heimer, de Huntington, o secuela de un accidente 
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TABLA 27-31. TRATAMIENTO PSICOFARMACOLÓGICO DE LA AGRESIVIDAD CRÓNICA

Agentes clínicos I n d i c a c i o n e s Consideraciones especiales

A n t i p s i c ó t i c o s P s i c o s i s Sobresedación y múltiples efectos secundarios.
B e n z o d i a c e p i n a s A n s i e d a d Posible inducción de rabia paradójica; sobresedación;

alteraciones cognitivas.

A n t i c o n v u l s i v a n t e s

Carbamacepina (CBZ); trastorno comicial o Supresión de la médula ósea (CBZ) y hepatoxicidad
ácido valproico (VPA) cambios en el EEG (CBZ y VPA).

L i t i o Exitación maníaca o Neurotoxicidad y confusión.
trastorno bipolar

B u s p i r o n a Ansiedad persistente y/o Latencia de acción de 3 a 5 semanas.
d e p r e s i ó n

P r o p a n o l Agresión crónica o Latencia de acción de 4 a 6 semanas.
(y otros r e c u r r e n t e
b e t a - b l o q u e a n t e s )

A n t i d e p r e s i v o s Depresión o labilidad  del Puede requerir dosis más elevadas de lo habitual para
s e r o t o n i n é r g i c o s humor con irritabilidad el tratamiento de la depresión.  

F u e n t e: Adaptado de Yudofsky SC, Silver JM, Schneider SE: «Pharmacologic Treatment of Aggression». Psychiatric Annals 17:397-407, 1987.
Copyright, 1987, Slack, Inc. Utilizado con permiso.  
vascular cerebral, etc. se recomienda el uso de beta-
bloqueantes. También pueden considerarse en la
agitación y agresividad del paciente esquizofrénico
cuando no estén directamente relacionadas con la
ideación psicótica. Por ejemplo, si un paciente es
violento a causa de su ideación delirante de que un
cuidador terapéutico intente perpetrar contra él un
acto de violencia sexual, estaría indicado el uso de
un agente antipsicótico. Sin embargo, si este mismo
paciente presenta una agitación crónica y su nivel
psicótico es independiente de la dosis de neurolép-
ticos, se considerarían los agentes beta-bloqueantes. 

TERAPIA ELECTRO C O N V U L S I VA 

Revisión histó rica 

La terapia electroconvulsiva (TEC) consiste en la
utilización de la activación repetitiva, inducida
eléctricamente, de las neuronas del sistema ner-
vioso central (esto es, convulsiones generalizadas)
para tratar enfermedades psiquiátricas como la de-
presión, la manía o síntomas psiquiátricos como
los de la psicosis o de la catatonia. Aunque la TEC
fue utilizada por vez primera a finales de la déca-
da de los 30, antes de la era de los potentes trata-
mientos farmacológicos de los trastornos afectivos
(del humor) mayores, persiste como un tratamien-
to clínicamente relevante por su alto grado de efi-
cacia, seguridad y utilidad. A pesar de las enormes
dificultades prácticas involucradas, se han hecho
esfuerzos recientes para definir su eficacia clínica
e indicaciones diagnósticas, lo que ha dado lugar a
6 ensayos controlados publicados desde 1968 en
los cuales el TEC se ha mostrado claramente su-
perior al tratamiento simulado (Lerer y Belmaker,
1986). Las investigaciones de la American Psychia -

tric Association en los años 70 han mostrado que
aunque sólo del 3 al 5% de los pacientes psiquiátri-
cos hospitalizados en los Estados Unidos reciben te-
rapia electroconvulsiva, el 72% de un amplio grupo
de psiquiatras cree que hay un gran número de pa-
cientes para los cuales la TEC es la forma de trata-
miento más segura, menos cara y más efectiva
(1978). Sólo el 7% de los psiquiatras entrevistados
manifestaron que el uso de la TEC estaba obsoleto.
Hace años la TEC se utilizaba principalmente en los
grandes hospitales estatales para el tratamiento de
pacientes con trastornos psiquiátricos crónicos in-
cluidos los esquizofrénicos. En Estados Unidos la
TEC se utiliza principalmente en el sector privado
en pacientes que no reciben tratamiento hospitala-
rio prolongado (Asnis y col., 1978). 

Mecanismos de acción 

Igual que sucede en otros tratamientos somáticos
en psiquiatría, los mecanismos de acción de la TEC
son complejos y no son bien conocidos. Sin em-
bargo, la TEC afecta a muchos de los transmisores
y receptores implicados en la depresión y su trata-
miento. En algunos estudios sobre humanos y ani-
males, se ha observado que la TEC afecta a trans-
misores cerebrales como la serotonina, GABA,
opiáceos endógenos y a sus receptores, así como a
las catecolaminas (incluyendo a la dopamina, la
noradrenalina, la adrenalina y a sus receptores).
También afecta a una gran variedad de otros neu-
rotrasmisores, neuropéptidos y vías neuroendocri-
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nas (Kapur y Mann, 1993; Nutt y Glue, 1993). Ade-
más, se está avanzando enormemente en el estu-
dio de hipótesis neurofisiológicas que van desde
los efectos de la TEC en el  (k i n d l i n g), a sus efec-
tos en el flujo sanguíneo cerebral regional (Silf-
verskiold y col., 1986). 

Indicaciones 

En la Tabla 27-32 se encuentran las principales in-
dicaciones para la TEC (American Psychiatric As -

s o c i a t i o n, 1990). La APA Task Force on Electro -

convulsive Therapy ha recomendado situaciones
clínicas específicas, primarias y secundarias, para
el uso de la TEC (Tablas 27-33 y 27-34). 

Como se ha demostrado en secciones previas de
este capítulo, los antidepresivos heterocíclicos, los
ISRS y los inhibidores de la monoamino-oxidasa
son los tratamientos somáticos de elección en la
depresión. Los pacientes deprimidos tratados ade-
cuadamente con fármacos o TEC presentan tasas
de mortalidad significativament menores (no sólo 

TABLA 27-32. INDICACIONES DIAGNÓSTICAS PARA 
LA TERAPIA ELECTROCONVULSIVA (TEC)

1 . Depresión mayor
2 . M a n í a
3 . Esquizofrenia y otras psicosis funcionales 

a.  Exacerbaciones esquizofrénicas: 
i.  Con catatonia

ii.  Cuando la sintomatología afectiva es
p r o m i n e n t e

iii.  Cuando hay historial de respuesta favorable a 
la TEC

b.  Trastorno esquizofreniforme y esquizoafectivo

F u e n t e. Reproducido de American Psychiatric Association: The
practice of Electroconvulsive Therapy: Recommendations for
Treatment, Training, and Privileging. Informe de la Task Force de la
American Psychiatric Association. Washington, DC, A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1990. Copyright, 1990, A m e r i c a n
Psychiatric Association. Utilizado con permiso.  

TABLA 27-33. INDICACIONES CLÍNICAS PRIMARIAS
PARA EL USO DE LA TERAPIA
ELECTROCONVULSIVA (TEC)

1 . Cuando hay necesidad de una respuesta rápida
definitiva ya sea en el terreno médico o psiquiátrico,
o

2 . Cuando los riesgos de otros tratamientos pesan más
que los riesgos de la terapia electroconvulsiva, o

3 . Cuando existe un historial de respuesta pobre a
fármacos y/o buena a TEC en episodios previos de la
enfermedad, o

4 . Porque el paciente lo prefiere.
F u e n t e: Reproducido de American Psychiatric Association: The
practice of Electroconvulsive Therapy: Recommendations for
Treatment, Training, and Privileging. Informe de la Task Force de la
American Psychiatric Association. Washington, DC, A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1990. Copyright, 1990, A m e r i c a n
Psychiatric Association. Utilizado con permiso. 
TABLA 27-34. INDICACIONES CLÍNICAS SECUNDARIAS
PARA EL USO DE LA TERAPIA
ELECTROCONVULSIVA (TEC)

1 . Cuando ha habido un tratamiento fallido (teniendo
en cuenta aspectos tales como el agente de elección,
dosis y duración de la prueba), o

2 . Cuando hay efectos adversos inevitables que son
considerados menos probables y/o graves con TEC, o

3 . Cuando hay tal deterioro de la condición del
paciente que se requiere una respuesta rápida y
definitiva, ya sea necesaria en terreno médico o
p s i q u i á t r i c o .

F u e n t e: Reproducido de American Psychiatric Association: The
practice of Electroconvulsive Therapy: Recommendations for
Treatment, Training, and Privileging. Informe de la Task Force de la
American Psychiatric Association. Washington, DC, A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1990. Copyright, 1990, A m e r i c a n
Psychiatric Association. Utilizado con permiso.  

referidas al suicidio, sino también a causas natu-
rales) que otros pacientes deprimidos no tratados
con estas modalidades (Avery y Winokur, 1976).
En un informe que analiza estudios controlados ri-
gurosamente que comparan la eficacia de la TEC
con la simulación de TEC, el placebo y los antide-
presivos, la TEC presentó una clara superioridad
sobre todas estas formas de tratamiento para la de-
presión severa (Janica y col., 1985). Aunque la TEC
y los agentes antidepresivos son efectivos en po-
blaciones de pacientes similares con depresión (ex-
cepto en pacientes con una depresión delirante, en
los cuales la TEC es superior), algunos estudios
comparativos han mostrado que la TEC es signifi-
cativamente más efectiva con una mejoría impor-
tante y generalmente en el 80-90% de pacientes
(Weiner, 1979). La terapia electroconvulsiva puede
ser también beneficiosa en el tratamiento de la ex-
citación maníaca que no responde a antipsicóticos
o al tratamiento con litio (Small y col., 1986), así
como en el tratamiento de psicosis aguda y sínto-
mas afectivos de la esquizofrenia. La aparición de
serias reacciones secundarias farmacológicas en la
población de pacientes con esquizofrenia, en par-
ticular de diskinesia tardía, ha aumentado la rele-
vancia de la cuestión del papel de la TEC en el tra-
tamiento de la esquizofrenia. En una revisión del
uso de la TEC en el tratamiento de la esquizofre-
nia, Salzman (1980) halló que los pocos estudios
publicados aceptables mostraban que la respuesta
clínica a la TEC era inversamente proporcional a
la duración de los síntomas esquizofrénicos. En ge-
neral, los pacientes esquizofrénicos con síntomas
afectivos y catatónicos son los que mejor respon-
den a la TEC, mientras que aquellos con síntomas
crónicos de amotivación, comportamiento extra-
ño generalmente no responden. No hay ninguna
indicación de que la TEC altere la psicopatología
fundamental de la esquizofrenia (Small y col.,
1986). 
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Yudofsky (1981) indicó unas situaciones clíni-
cas especiales en las cuales la TEC puede ofrecer
ventajas sobre otros tratamientos. Entre estas si-
tuaciones, que no son todas, están las siguientes: 

1 . Pacientes con trastornos afectivos graves que no
responden al tratamiento psicofarmacológico
adecuado (dosis y duración apropiadas).

2 . Pacientes con depresión delirante (Avery y Lu-
brano, 1979; Glassman y Roose, 1981; Paul y
col, 1977).

3 . Pacientes —especialmente ancianos— que no
pueden tolerar los efectos secundarios cardio-
vasculares, genitourinarios, o sobre el sistema
nervioso central, de los agentes antidepresivos
o antipsicóticos.

4 . Pacientes cuyos síntomas agudos son tan graves
(esto es, excitación maníaca, conducta suicida
activa, retraso psicomotor o catatonia) que se
requiere una respuesta rápida e importante.

5 . Pacientes con antecedentes de episodios depre-
sivos que han tenido buena respuesta a trata-
minentos electroconvulsivos previos. 

C o n t raindicaciones 

La TEC presenta relativamente pocas contraindica-
ciones (American Psychiatric Association, 1990).
En primer lugar, los pacientes con lesiones cerebra-
les ocupantes de espacio clínicamente significati-
vas, o con aumento de la presión intracraneal, no
deben recibir este tratamiento por el riesgo de her-
niación tentorial (Maltbie y col., 1980). En segundo
lugar, los pacientes con problemas cardiovasculares
importantes, como infarto de miocardio reciente, is-
quemia cardíaca grave, e hipertensión significativa
(incluyendo feocromocitoma), presentan una mayor
tendencia a experimentar las fluctuaciones transi-
torias en el sistema vascular que aparecen durante
e inmediatamente después de la TEC. En estos pa-
cientes puede ser seguro o no el tratamiento con la
TEC, y deben ser examinados antes de iniciarlo por
un cardiólogo familiarizado con los potenciales efec-
tos secundarios de la TEC. Los pacientes con una
reciente hemorragia cerebral presentan un mayor
riesgo, como hemorragias o aneurismos vasculares
inestables u anormalidades, o desprendimiento de
retina. Antes de que se emplearan relajantes mus-
culares en la técnica de la TEC, los trastornos de-
generativos de la columna y de otros huesos cons-
tituían un riesgo importante. Actualmente, sin
embargo, las técnicas anestésicas y de relajación
muscular han hecho que la TEC sea segura en los
pacientes con estos trastornos. Aunque se ha suge-
rido que el tratamiento con IMAO debe ser retira-
do por lo menos dos semanas antes del inicio de la
TEC para evitar aumentos peligrosos de la presión
sanguínea durante el tratamiento, la TEC ha sido
administrada a pacientes que eran tratados con
IMAO sin producirse ningún efecto adverso (Wells
y Bjorkstein, 1989). 

Va l o ración médica previa al inicio del tra ta m i e n to

Antes de iniciar la TEC, debe hacerse al paciente
un examen médico y neurológico completo, un re-
cuento sanguíneo, una bioquímica de sangre y un
ECG. Si hay sospecha de problemas ortopédicos,
deben realizarse radiografías de la región espinal
lumbosacra. Además, se debe realizar una radio-
grafía de tórax por el uso de respiración con pre-
sión positiva durante la anestesia general. Es re-
comendable que un anestesista realice una revisión
para determinar el riesgo de la anestesia (clase
ASA). En situaciones clínicas específicas, como
cuando existe evidencia clínica de tumor cerebral
o derrame intracerebral, o en caso de haber pre-
sencia de síntomas del SNC de etioloíga incierta,
se requiere también un electroencefalograma y una
TAC o una resonancia magnética craneal. 

Al igual que con otros procedimienteos de esta
naturaleza, es esencial el consentimiento formal del
paciente competente. A causa del alto grado de
miedo y mala información relacionados con la TEC,
recomendamos dedicar un amplio tiempo para co-
mentar con el paciente y su familia la técnica de la
TEC, sus riesgos y beneficios, así como todos los
tratamientos alternativos. Esto incluye encuentros
con el paciente y su familia que den la oportunidad
de intercambiar ideas, sentimientos e información
relacionada con este tratamiento. Consideramos
este proceso como una parte integral del procedi-
miento general de la TEC. Se puede considerar ade-
cuado que el paciente y su familia lean información
especialmente preparada sobre los riesgos y benefi-
cios de la TEC (Yudofsky y col., 1991). 

Técnica 

Anestesia y relajación muscular 

La terapia electroconvulsiva es un procedimiento
empleado primordialmente en pacientes psiquiá-
tricos hospitalizados, y actualmente va aumen-
tando en psiquiatría la práctica de que un aneste-
sista o un anestesiólogo asista al psiquiatra en la
administración del tratamiento. La Task Force d e
la APA en TEC (American Psychiatric Associa -

t i o n, 1990) recomienda un pretratamiento con un
fármaco anticolinérgico como la atropina (0,4 a 1,0
mg vía endovenosa) o glicopirrolato (0,2 a 0,4 mg
vía endovenosa) para disminuir la morbilidad por
bradiarritmias cardíacas y aspiración. La anestesia
general se induce sólo hasta el nivel de producción
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de coma ligero con anestésicos de acción rápida
como el metohexital, que posee menos efectos se-
cundarios cardíacos que barbitúricos de acción más
lenta como el tiopental. Se recomienda una dosis
inicial de aproximadamente 0,75 a 1,0 mg/kg de
metohexital administrado vía endovenosa, pero la
cantidad requerida para inducir anestesia segura y
breve puede variar desde cantidades considerable-
mente bajas a altas dosis dependiendo del meta-
bolismo del fármaco en el paciente. Una vez se ha
iniciado la anestesia, se utiliza succinilcolina en-
dovenosa para producir relajación muscular. En ge-
neral, se administran aproximadamente de 0,5 a 1,0
mg/kg de succinilcolina en infusión endovenosa rá-
pida, inmediatamente después del inicio de la anes-
tesia general. La presencia de problemas óseos pre-
existentes o de otros problemas ortopédicos puede
hacer que se requieran dosis más elevadas de suc-
cinilcolina, mientras que los antecedentes o la evi-
dencia de un déficit de pseudocolinesterasa puede
imponer una dosis menor. Una vez se ha admi-
nistrado la succinilcolina, se ventila al paciente
con un 100% de oxígeno hasta que aparezcan fas-
ciculaciones musculares y relajación motora. Los
modernos aparatos de TEC permiten la monitori-
zación simultánea del EEG y del ECG antes, du-
rante y tras la realización de la TEC. Además, debe
realizarse un control frecuente de la presión san-
guínea, pulso, y saturación sanguínea de oxígeno
(con oximetría del pulso).

Instrumentos 

Los aparatos de estimulación eléctrica de TEC se
clasifican en base a la forma de la onda. Los me-
canismos que utilizan estímulos en forma de onda
sinusal son históricamente los más usados para
provocar convulsiones de gran mal. Los nuevos
aparatos que utilizan la estimulación por pulsos
breves, se usan cada vez con mayor frecuencia. Con
esta última técnica, las convulsiones de gran mal
pueden ser iniciadas habitualmente con una can-
tidad de energía eléctrica significativamente menor
que la que requieren los aparatos de onda sinusal
(Malitz y Sackheim, 1986). 

Parámetros 

La dosis de estímulo y la colocación de los elec-
trodos (esto es, unilateral no dominante o bilate-
ral) son dos cuestiones de gran importancia. Se ha
informado de que el umbral de convulsión, que ha
sido definido como la intensidad eléctrica mínima
necesaria para producir una convulsión generali-
zada, aumenta con la edad y es mayor en hombres
que en mujeres. Sin embargo, el umbral puede va-
riar de 1 a 40 entre pacientes (Sackheim y col.,
1991). Los electrodos pueden ser colocados unila-
teralmente en el hemisferio no dominante (esto
es, los electrodos en el hemisferio derecho en los
individuos diestros) o bilateralmente. Aunque se
han realizado observaciones según las cuales la co-
locación unilateral de los elctrodos tiene menos
efectos secundarios cognitivos que la bilateral, los
estudios también sugieren que la colocación uni-
lateral es menos efectiva (Abrams, 1986; A m e r i -

can Psychiatric Association, 1990; Malitz y Sack-
heim, 1986). 

Un estudio reciente de Sackheim y colaborado-
res (1993) comparó la eficacia y los efectos cogni-
tivos de la TEC unilateral de dosis bajas (esto es,
justo sobre el umbral), la TEC unilateral de dosis
altas (esto es, 2,5 veces el umbral), la TEC bilate-
ral de dosis bajas y la TEC bilateral de dosis altas.
En la Tabla 27-35 se hallan las tasas de respuesta
para los diferentes tratamientos. Aunque el trata-
miento unilateral de dosis altas es más eficaz que
la estimulación unilateral de dosis bajas, el trata-
miento bilateral es superior. En cuanto a las can-
tidades de tiempo de recuperación de la orienta-
ción, la estimulación unilateral presenta menos
efectos amnésicos que la estimulación bilateral,
independientemente de la dosis. 

La decisión de iniciar el tratamiento con una co-
locación unilateral o bilateral de los electrodos
puede verse influida por toda una serie de factores,
incluyendo alteraciones cognitivas preexistentes y
el requerimiento clínico de una recuperación rápi-
da. Sin embargo, en nuestra práctica determinamos
el umbral de convulsión durante la primera sesión
del tratamiento, y las dosis posteriores son au-
mentadas para asegurarse de que la TEC se en-
cuentra sobre el umbral (American Psychiatric As -

s o c i a t i o n, 1990). 

Curso del tratamiento 

En los Estados Unidos, los tratamientos de TEC se
dan habitualmente en un esquema de días alternos
durante 2 o 3 semanas. La duración de las convul-
siones considerada adecuada para el propósito te

TABLA 27-35. EFICACIA Y EFECTOS COGNITIVOS DE 
LOS ESTÍMULOS DE LA TERAPIA
E L E C T R O C O N V U L S I V A

Tiempo para 
Tasa de la orientación

Estímulo r e s p u e s t a ( m i n u t o s )

Dosis baja unilateral 1 7 % 11 ±    7
Dosis alta unilateral 43 (p = 0,054) 21 ± 11
Dosis baja bilateral 65 (p = 0,001) 38 ± 21
Dosis alta bilateral 63 (p = 0,001) 41 ± 17

F u e n t e: Datos de Sackheim y col., 1993.
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rapéutico es de más de 20 segundos por cada tra-
tamiento (valoradas por actividad motora, no acti-
vidad convulsiva en EEG). En general, el número
de tratamientos administrados se determina por la
respuesta clínica del paciente —o sea, cuando su-
cesivos tratamientos no obtengan efectos benefi-
ciosos adicionales (Weiner, 1979). Con los pacien-
tes depresivos, el programa típico consiste en 6 o
10 tratamientos. Después de un tratamiento, y tras
una buena respuesta a la TEC, debe darse un tiem-
po y  «permiso» al paciente para discutir con el pro-
fesional sobre sus sentimientos relacionados con
la depresión y haber recibido TEC. De forma oca-
sional, un paciente puede atribuir erróneamente su
incapacidad de recordar un nombre a un efecto  in-
deseable de este procedimiento. En esta situación,
el proceso normal de olvido por el que pasan la ma-
yoría de personas puede convertirse en un temido
e injustificado símbolo de depresión y TEC. Ade-
más, debe haber el reconocimiento de que la TEC
es un instrumento terapéutico específico que debe
ser empleado como un componente de una estra-
tegia terapéutica más amplia (Yudofsky, 1982; Yu-
dofsky y col., 1991). Como la respuesta beneficio-
sa de la TEC es muchas veces rápida e importante,
ocasionalmente se da poca importancia al estrés
intrapsíquico y sociológico que ha podido contri-
buir al inicio de la depresión. Sólo tras la mejoría
del trastorno afectivo con la TEC puede el pacien-
te utilizar la psicoterapia, la terapia familiar y la
terapia conductual de forma efectiva, para influir
en las condiciones que contribuyeron a la depre-
sión. 

Tratamiento posterior a la terapia electroconvulsiva

A pesar de la eficacia de la TEC, tras su realización
se requiere un tratamiento adecuado para evitar re-
caídas. Desafortunadamente, muchos pacientes que
reciben TEC se han mostrado previamente refrac-
tarios a medicaciones estándar. No está clara la efi-
cacia de estos tratamientos tras la TEC (Sackheim
y col., 1990). Algunos estudios sugieren que, si-
guiendo el programa de tratamiento, los pacientes
deberían mantenerse con antidepresivos heterocí-
clicos o con carbonato de litio (Coppen y col., 1981;
Perry y Tsuang, 1979). En ambos estudios, la con-
tinuación de la terapia farmacológica se mostró
efectiva en la prevención de recaídas en los pacien-
tes con depresión unipolar, de 6 meses a un año tras
la realización de la TEC. Aunque la terapia de se-
guimiento no ha sido estudiada sistemáticamente
en las depresiones delirantes, nos da la impresión
de que algunos pacientes requieren un seguimien-
to con antipsicóticos y antidepresivos combinados.
En nuestra práctica mantenemos a los pacientes con
niveles terapéuticos de antidepresivos los 6 meses
posteriores a la TEC, y después los disminuimos
gradualmente en un período de 4 a 8 semanas. El
papel de la terapia electroconvulsiva de manteni-
miento (es decir, un tratamiento ambulatorio se-
manal o cada varias semanas) debe ser aún com-
pletamente apoyado por la literatura publicada.
Creemos que el mantenimiento de la TEC es alta-
mente valioso para ciertos pacientes con un tras-
torno afectivo crónico que no responde a la medi-
cación ni a otros tratamientos. 

Riesgos y efe c tos secundarios 

En general, la TEC es un procedimiento inusual-
mente seguro, con una morbi-mortalidad no sig-
nificativamente mayor a la relacionada con el uso
de anestesia general. La tasa de morbilidad es de 2
por 100.000 pacientes (Fink, 1978). Las quejas más
frecuentes son las de trastornos de memoria, cefa-
leas y dolores musculares (Gómez, 1985), mientras
que los riesgos más significativos asociados a la
TEC son los cardiovasculares e intracerebrales
(Abrams, 1992). 

Riesgos 

Las fluctuaciones críticas y postcríticas en el tono
autonómico pueden desarrollar arritmias cardíacas
de varios tipos, incluyendo complejos ventricula-
res prematuros durante el período postcrítico in-
mediato. El aumento en el tono del vago puede dar
lugar a una braquicardia o a una detención del seno,
mientras que incrementos del tono simpático pue-
den elicitar una actopía ventricular y aumentos en
la presión sanguínea y la tasa cardíaca (Abrams,
1992). Para evaluar la seguridad de la TEC en el sis-
tema cardiovascular, Dec y col. (1985) valoraron los
electrocardiogramas seriados y los valores de enzi-
mas cardíacos séricos en 29 pacientes que recibie-
ron TEC. Estos investigadores no pudieron hallar
cambios electrocardiográficos persistentes, ni ele-
vaciones en la creatininfosfoquinasa, ni en los ni-
veles de transaminasa glutámico oxalacética tras
85 tratamientos en estos pacientes. Es importante
señalar que el 24% de dichos pacientes presentó
trastornos cardíacos preexistentes y estables, como
trastornos del sistema de conducción, infarto de
miocardio reciente y fracción de eyección ventri-
cular disminuida. Los autores concluyeron que con
un control cardíaco cuidadoso antes y después del
tratamiento, con frecuentes controles de electroli-
tos y con una cuidadosa ejecución del régimen anes-
tésico específico para cada paciente, la morbi-mor-
talidad cardiovascular puede ser minimizada
incluso en pacientes con antecedentes de trastorno
cardiovascular. Como se ha mencionado previa-
mente, los pacientes con trastornos anteriores tales
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como lesiones cerebrales ocupantes de espacio u
otras disfunciones del sistema nervioso central, o
pacientes hipertensos, con trastornos degenerati-
vos óseos, o trastorno cardíaco grave, presentan
riesgos mayores de efectos secundarios severos re-
lacionados con la TEC. Estos pacientes sólo pue-
den recibir TEC tras una valoración amplia y una
cuidadosamente documentada aprobación por
parte de médicos especialistas no psiquiatras. 

Efectos secundarios 

En cada tratamiento hay un período inicial confu-
sional que dura aproximadamente unos 30 minu-
tos. El deterioro amnésico que aparece es alta-
mente variable. Mientras que algunos pacientes no
experimentan problemas, otros refieren que su me-
moria  antes de la TEC (Squire y Slater, 1983).
Cuando la memoria de estos pacientes se examina
cuidadosamente, se halla que los pacientes que pa-
decen una amnesia retrógrada (o sea, una dismi-
nución de la capacidad para recordar información
recientemente aprendida antes de la TEC) después
de la TEC bilateral parecen recuperarla totalmen-
te a los 6 meses del tratamiento, sin evidencia de
que la capacidad de nuevos aprendizajes sea defi-
ciente en ese momento (Squire y col., 1975). En
aquellos pacientes con deterioro amnésico tras la
TEC bilateral, la información adquirida durante los
días o semanas previos al tratamiento, así como la
adquirida durante y después de algunas semanas
tras la TEC, puede perderse permanentemente. El
uso de la estimulación por pulsos breves, en vez de
la de onda sinusal, puede reducir aún más el daño
amnésico (Squire y col., 1975). La estimulación
unilateral produce menos problemas cognitivos,
pero su eficacia puede ser también menor (Sack-
heim y col., 1993). Otros déficits cognitivos in-
cluyen déficits amnésicos de información no ver-
bal y desorientación transitoria (Sackheim y col.,
1986). 

Conclusión 

Tras más de 50 años de uso, la terapia electrocon-
vulsiva continúa siendo un tratamiento seguro, es-
pecífico y efectivo en psiquiatría. El tratamiento
es especialmente efectivo en aquellos pacientes
con depresión severa que puede incluir elementos
delirantes, suicidas o psicomotores. Las nuevas tec-
nologías sobre variaciones en la colocación de los
electrodos y la disminución de las cantidades de
energía necesarias para provocar las convulsiones
conllevan menos efectos secundarios, con el man-
tenimiento de las ventajas terapéuticas del proce-
dimiento. Es importante, al igual que en todas las
intervenciones somáticas en psiquiatría, que la
TEC sea reconocida como un instrumento tera-
péutico específico que es sólo un componente de
un plan de tratamiento mayor que incluye otras in-
tervenciones psicosociales y biológicas. Debe pro-
curarse tiempo suficiente para comentar y contes-
tar las preguntas de los pacientes y familiares sobre
los riesgos, beneficios, efectos secundarios y la ex-
periencia global de dicho procedimiento. 
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Psicoterapia individual breve, 
de orientación dinámica
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Recientemente, se ha constatado en una serie de es-
tudios con distintos pacientes —en marcos dife-
rentes y con distintas variables— que independien-
temente del tipo de tratamiento de consulta externa
que estos reciben, la gran mayoría tan sólo acude de
6 a 12 sesiones (Garfield, 1989; Phillips, 1987; Reder
y Tyson, 1980; Straker, 1968). De hecho, se estima
que el 50% de la totalidad de los pacientes abando-
na el tratamiento antes de la octava sesión (Phillips,
1987). Estos porcentajes se mantienen incluso
cuando los tratamientos son de naturaleza especí-
ficamente psicodinámica. Por consiguiente, se pla -

nee o no, la mayoría de profesionales de la salud

mental están llevando a cabo tratamientos a corto
p l a z o . Sin embargo, esto es así más por una cues-
tión de «deserción» que por la forma en que estos
han sido «diseñados» (Budman y Gurman, 1988).
Ciertamente, sería mejor practicar psicoterapias di-
námicas breves que comprobar como la mitad de
los pacientes terminan «prematuramente».

En la primera sección examinaremos las prác-

Los autores quieren agradecer a los Drs. Simon Budman y Michae
Los autores agradecen la colaboración de los Drs. Robert Weisma
ticas que se han llevado a cabo en el pasado y en
el presente por lo que se refiere a la psicoterapia
dinámica a corto plazo, y a continuación explica-
remos aquellas características que, nosotros cree-
mos que describen la actual psicoterapia breve de
orientación dinámica. En secciones posteriores
examinaremos investigaciones clínicas relevantes
y los factores que influyen en la práctica de la
PBDOD, como por ejemplo la formación del tera-
peuta y su reticencia a utilizar tipos de tratamiento
más breves. Queremos concluir deseándole lo
mejor en el futuro a la PBDOD. 

P E R S P E C T I VA HISTÓ R I CA 

Desde un punto de vista histórico y conceptual, las
psicoterapias dinámicas a corto plazo, deben ser de-
bidamente agrupadas en distintas «generaciones»
(Crits-Cristoph y col., 1991). Mencionaremos bre-
vemente cuatro de estas generaciones para trazar

l Hoyt sus comentarios en la versión preliminar del capítulo.
n y David Overstreet en la sección de perspectiva histórica.
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la evolución del pensamiento y de la práctica de la
PBDOD. Para más información sobre la historia de
la psicoterapia dinámica breve, remitimos al lec-
tor a la revisión de Marmor (1979) y a sus trabajos
originales. 

P ri m e ra Generación: Freud y el Psicoanálisis 

La actual PBDOD tiene sus orígenes en la obra de
Freud. Algunos de los primeros tratamientos que
Freud llevó a cabo fueron terapias a corto plazo.
Como describe Marmor (1979), Bruno Walter, el di-
rector de orquesta, fue tratado satisfactoriamente
por Freud en seis sesiones en, 1906, y en, 1908
Freud curó a Gustav Mahler, el compositor, de sus
problemas de impotencia durante una única sesion
de 4 horas. Incluso los análisis de formación fue-
ron llevados a cabo en menos de un año. A medi-
da que la teoría psicoanalítica se hizo más com-
pleja y elaborada, y los objetivos del análisis fueron
más ambiciosos, la duración del tratamiento au-
mentó. El énfasis que Freud puso en la asociación
libre fue lo que Davanloo (1986) llamó «paso fatí-
dico», a partir del cual los primeros partidarios de
la psicoterapia breve comenzaron a divergir. Como
Davanloo apunta, «Casi todos los intentos de in-
vertir esta tendencia y desarrollar una técnica efec-
tiva de psicoterapia a corto plazo se han basado en
devolver parte del control y añadir más motivación
(para el tratamiento) al terapeuta» (p. 108). 

En, 1925, Sandor Ferenczi y Otto Rank publi-
caron The Development of Psychoanalysis, en el
cual se aboga por establecer límites temporales,
por mantener una área focal durante el tratamien-
to, y para que el terapeuta adopte con frecuencia
una postura activa. Incluso para los estándares ac-
tuales, las contribuciones de estos autores a la
PBDOD siguen vigentes y son referentes para los
enfoques modernos. Ferenczi y Rank deseaban in-
crementar la actividad del terapeuta para contra-
rrestar la pasividad del paciente. Ferenczi, pre-
viendo los aspectos tanto de las relaciones de
objeto como de las terapias interpersonales breves,
subrayó la importancia de la franqueza, empatía y
colaboración entre paciente y terapeuta (Rachman,
1988). Rank es el precursor de dos de los principios
de la psicoterapia breve moderna: la cuestión de la
separación señalada por el establecimiento de un
límite temporal acordado de antemano (lo que
Rank denomina trauma del nacimiento), y la va-
loración de la motivación del paciente para cam-
biar (lo que Rank denomina v o l u n t a d). Por estas
razones, Marmor (1979) considera que Rank « bien
puede ser considerado el precursor histórico del
movimiento de la PBDOD» (p. 150). 

Algunos años después de la muerte de Freud en,
1939, surgió otro reto importante para el psicoa-
nálisis clásico. En su libro, Psychoanalytic The -

rapy: Principles and Applications, Alexander y
French (1946) cuestionaron la relación implícita
que existía entre el resultado terapéutico y la du-
ración de la terapia. Su libro ha sido considerado
por algunos terapeutas actuales como el primer
manual de terapia breve. La recomendación más
conocida de Alexander y French es que los tera-
peutas deben modificar de forma enérgica sus
modos y conductas para proporcionar a los pa-
cientes una «experiencia emocional correctiva.»
También defendieron la necesidad de flexibilidad
por parte del terapeuta y la modificación de la du-
ración y frecuencia de las sesiones. Estas manio-
bras tenían como objetivo evitar la dependencia pa-
siva del paciente y el desarrollo de su neurosis de
transferencia. Las ideas de Ferenczi, Rank, y Ale-
xander y French originaron una gran controversia
en el seno de la comunidad psicoanalítica y por ello
las contribuciones de estos investigadores han sido
ignoradas durante muchos años. 

Segunda Generación: Psicote rapias breves 
de ori e n tación dinámica 

En esta etapa, de, 1960 a, 1980, la PBDOD empezó
a emerger ya como un método terapéutico legítimo.
David Malan de la clínica Tavistock en Londres,
James Mann de la Escuela Universitaria de Medici-
na de Boston, Peter Sifneos del Hospital General de
Massachusetts en Boston, y Habib Davanloo del
Hospital General de Montreal en Canadá a menudo
han sido considerados los representantes más des-
tacados de esta generación. 

Las técnicas de terapia breve propuestas por
Malan proceden de los principios psicoanalíticos
—un «psicoanálisis aplicado» (Ursano y Hales,
1986). Malan sostiene que «podrían alcanzarse
cambios más espectaculares en las enfermedades
relativamente graves y crónicas mediante una téc-
nica de interpretación activa que contenga todos
los elementos esenciales de un análisis a gran es-
cala» (Malan, 1976, p. 20). Malan se centra en la
identificación del problema focal— conflicto «nu-
clear» o conflicto de la infancia que se manifiesta
de alguna forma en el problema actual. Enfatiza la
elaboración de interpretaciones que conecten pa-
trones recurrentes de desadaptación presentes en
la relación terapeuta-paciente (transferencia) con
patrones puestos de manifiesto en relaciones ac-
tuales y anteriores (triángulo de introspección). Por
ejemplo, es posible que el terapeuta señale que una
actitud respetuosa o dependiente del paciente hacia
él es característico de las interacciones que el pa-
ciente tuvo durante su infancia con sus padres.
Malan también se interesa por comprender el mo-
delo de los impulsos, defensas y ansiedades del pa-
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ciente en relación con el foco (triángulo de conflic-
to). Por ejemplo, el terapeuta exploraría por qué el
paciente mencionado anteriormente necesitaba
adoptar una actitud condescendiente con sus padres. 

A Mann se le atribuye haber elaborado una orien-
tación teórica genérica que se centra en las dificul-
tades a la hora de hacer frente a una separación y a
una pérdida (Mann, 1973). Su tratamiento de tiem -

po limitado consiste en 12 sesiones y sostiene que
la indicación de un número específico de sesiones
obliga al paciente a hacer frente a cuestiones in-
conscientes relacionadas con el paso del tiempo. En
la relación con el terapeuta, el paciente cree revivir
(de una forma más sana) una unión y una separación
con aquella figura paterna que le ha fallado y que es
vista con ambivalencia y culpabilidad. 

Sifneos desarrolló técnicas y una base funda-
mental para su psicoterapia breve de provocación
de ansiedad (Sifneos, 1987). Aportó una mayor es-
pecificación en la selección y en la exclusión de
criterios, en la dirección de las preguntas, y en las
técnicas intervencionistas de provocación de an-
siedad. Su trabajo se centra en la eficacia de la
PBDOD con pacientes de relativamente buen fun-
cionamiento que padecen conflictos asociados a
cuestiones edípicas. Al principio no se acuerda nin-
gún número concreto de sesiones, pero a medida
que la terapia avanza se determina una duración
de entre 6 y 20 sesiones. Sifneos asume un rol a
medio camino entre terapeuta y maestro (Bloom,
1992). Burke y col., (1979) apunta de una forma
más descriptiva «que Sifneos es como un profesor
que ve a través de las excusas y pretextos de sus
alumnos recalcitrantes» (p. 178). 

Davanloo, tras su aprendizaje con Malan, desa-
rrolló su enfoque de la psicoterapia intensiva breve

de orientación dinámica (PIBD). La PIBD fue di-
señada para penetrar en la barrera defensiva de los
pacientes utilizando técnicas de confrontación si-
milares a las de Sifneos. Vaguedad, experimenta-
ción, implicación débil, evasionismo, tacticas de
distracción, intelectualización, racionalización, re-
flexión, proyección, introyección, y lloro son dra-
máticamente señalados a los pacientes para inten-
sificar sentimientos y poner de relieve su
resistencia. La crisis de ser confrontado por el te-
rapeuta «produce sentimientos intensos que re-
mueven pensamientos, recuerdos y sentimientos
inconscientes y activan la alianza terapéutica. Este
fluir psicodinámico acelera y comprime el proce-
so psicoanalítico» (Laiken y col., 1991, p.93). Da-
vanloo (1978) se ve a si mismo «como un curador
implacable» y está particularmente interesado en
trabajar con pacientes que padecen psicopatologí-
as crónicas graves; en consequencia, ofrece trata-
miento a un espectro de pacientes más amplio que
otros terapeutas psicodinámicos breves. 
La Te rc e ra Generación: Te rapias inte rp e rs o n a l e s
basadas en la inve st i gación 

Los avances de la segunda generación fomentó la
práctica de la PBDOD, pero el soporte empírico era
escaso. Los criterios de selección y las interven-
ciones eran formulados ante todo por ideología, jui-
cio clínico e inferencia lógica, más que por una
aplicación sistemática de los resultados de las in-
vestigaciones (Perry y col., 1983). 

La tercera generación de psicoterapias breves ha
hecho mucho por ofrecer un soporte empírico que
contribuya a la eficacia de la psicoterapia dinámi-
ca breve, así como al esclarecimiento de sus com-
ponentes terapéuticos activos. Sin embargo, estas
terapias han tendido a excluir de sus investigacio-
nes a pacientes particularmente difíciles por razo-
nes metodológicas. Además de un énfasis empíri-
co, la tercera generación de terapias proclama un
distanciamento de los modelos de teoría y prácti-
ca i n t r apsíquicos en favor de unos más i n t e rp e r-
sonales. Representantes de esta tendencia son l a
psicoterapia de tiempo limitado de orientación di -

n á m i c a (PDTL), desarrollada por Hans Strupp y Jef-
frey Binder de la Universidad Vanderbilt Strupp y
Binder, 1984); la psicoterapia expresiva de apoyo,
formulada por Lester Luborsky de la Universidad
de Pennsylvania (Luborsky y col., 1988); y la t e o -

ría del dominio y control creada por Joseph Weiss
Y Harold Sampson en el Hospital Mt. Zion de San
Francisco (Weiss y col., 1986). 

Como ejemplo de esta tendencia interpersonal
b asada en la investigación, analizaremos breve-
mente la PDTL de Strupp y Binder. Un manual para
la práctica de esta psicoterapia, Psychotherapy in a

New Key (Strupp y Binder, 1984), ha sido elaborado
por el Equipo de Investigación Psicoterapeuta Van-
derbilt. Este manual, diseñado para regular el uso de
la técnica de la PDTL, representa un intento de
hacer el modelo más inteligible. (Más tarde comen-
taremos algunos de los inconvenientes no deseados
de las terapias recogidas en los manuales). 

La psicoterapia de tiempo limitado tiene una base
psicoanalítica; sin embargo, el desarrollo y funcio-
namiento de la personalidad son analizados bajo una
perspectiva interpersonal y de relaciones de objeto.
El objetivo principal de la PDTL es examinar moti-
vos recurrentes de desadaptación del espectro de re-
laciones de objeto del paciente que se activan en re-
lación con el terapeuta. Un foco constante revela la
manera en que el paciente interpreta y se relaciona
con el terapeuta, tanto como persona importante en
el presente como personificación de relaciones an-
teriores. La relación paciente-terapeuta es concebi-
da como un sistema dual en el cual el comporta-
miento de ambos participantes es examinado y
modificado constantemente Strupp y Binder (1984).
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La base fundamental de este enfoque proviene del
hecho de que independientemente de la gravedad
de la psicopatología, en las relaciones interperso-
nales es donde se expresa el conflicto intrapsíqui-
co. Muy en la línea de Alexander y French, el oje-
tivo de la PDTL es proveer al paciente con una
nueva (más sana) experiencia de si mismo y de la
otra persona (experiencia emocional correctiva).
Además, el terapeuta, como Strupp y Binder (1984)
señalan, «ayuda al paciente a descubrir, identificar
y entender el significado de creencias, sentimien-
tos y patrones de comportamiento que interfieren
en su vida cotidiana, construidos sobre supuestos
erróneos y anticuados que se arrastran de fases an-
teriores» (p. 137). La duración del tratamiento es
de aproximadamente 25 sesiones y se establece
muy al principio del tratamiento. 

C u a rta Generación: Gestión de la asistencia sanita ria 

La cuarta tendencia, que coexiste con la segunda y
tercera generación de psicoterapia dinámica breve,
refleja que el mayor poder económico y las de-
mandas del mercado están afectando a las presta-
ciones en el ámbito del cuidado de la salud men-
tal. Numerosos autores han hablado de la actual
situación de crisis en la industria de la asistencia
sanitaria, de la necesidad urgente de contención de
los gastos, y del impacto y consecuencias de esta
situación para los que proporcionan la asistencia
médica mental (ver p.ej., Austad y col., 1988; Koss
y col., 1986; Rogawski, 1982). Estos autores predi-
cen que entre el 45% (Austad y col., 1988) y el 79%
(Berkman y col., 1988) de la población pronto re-
cibirá la asistencia médica, incluidos los servicios
de salud mental, a través de un sistema de gestión
de la salud. Como resultado, la naturaleza del tra-
bajo clínico está cambiando drásticamente. Es
obvio que la contención en los gastos y las formas
de terapia breve van de la mano. 

El énfasis actual en que los formatos breves al-
cancen las expectativas de la demanda ha llevado
a los investigadores y a los médicos a abordar cues-
tiones como la continua necesidad de investiga-
ción y preparación en el campo de la psicoterapia
breve, la necesidad de que los médicos clínicos re-
flexionen acerca de su papel en el campo de la asis-
tencia sanitaria, y la necesidad de que los terapeu-
tas sean más flexibles en los enfoques de los
tratamientos. Cada vez se pone más énfasis en la
idea de que el psicoterapeuta debe funcionar de una
manera similar a la del antiguo médico de cabece-
ra, quien proporcionaba «terapias intermitentes
breves a lo largo del ciclo de la vida,» tratando no
sólo los problemas de un paciente en concreto, sino
también aquellos de otros miembros de la familia
cuando era necesario (Cummings, 1987, p. 357). 
La atención psicológica proporcionada por las
organizaciones que fomentan la salud o financia-
da por terceros tiende a ser estrictamente limita-
da en su duración, tanto por el estilo que requiere,
como por las limitaciones económicas o de dura-
ción. Dicha duración es casi siempre de 20 sesio-
nes o menos, especialmente cuando éstas se con-
vierten en abonables. Muchos de los modelos de
PBOD precisan un tratamiento más largo del que
cubre el seguro. Esto evidentemente crea una gran
tensión entre la situación i d e a l y la situación r e a l

del paciente de ambulatorio. 

CA R AC T E R Í ST I CAS QUE DEFINEN 

LA PSICOTERAPIA BREVE DE

O R I E N TACIÓN DINÁ M I CA 

Cuales son los rasgos esenciales que diferencian la
PBDOD de otras formas de psicoterapia? Desde,
1978 ha habido al menos 13 publicaciones que hacen
referencia a este tema (Bauer y Kobos, 1987; Burlin-
game y Fuhriman, 1987; Crits-Christoph y Barber,
1991; Flegenheimer, 1982; Gustafson, 1984; Koss y
Shiang, en la prensa; Koss y col., 1986; ManKenzie,
1991; Marmor, 1979; Mendelsohn, 1978; Small,
1979; Ursano y Hales, 1986; Wolberg, 1980). Un aná-
lisis de contenido de estos estudios revela un nú-
mero de características fundamentales. Algunas de
estas características han sido mencionadas repeti-
damente en la literatura publicada y por ello pare-
cen ser características esenciales a la hora de definir
la PBOD; otras no son mencionadas tan frecuente-
mente y por ello parecen de menos importancia. 

Las características de la PBDOD pueden, en ge-
neral, organizarse en dos grandes categorías; aque-
llas que pertenecen a las características breves d e
por sí y aquellas otras relacionadas con los a s p e c -
tos psicodinámicos (Tabla 28-1). Dentro de cada
categoría las características están clasificadas
según el número de veces que han sido menciona-
das en estas 13 publicaciones. Estas características
pueden ser conceptualizadas como una definición
consensuada y operacional de PBDOD. Las prime-
ras cuatro características breves —foco y objetivos
limitados, tiempo limitado, criterios de selección,
y el incremento de la actividad del terapeuta— serán
examinadas en detalle y seguidas de unos comen-
tarios sobre las modificaciones de la psicoterapia
breve en conceptos y técnicas psicoanalíticas. 

Foco te rapéutico limitado 

Un aspecto principal que distingue a la psicotera-
pia dinámica breve de la psicoterapia a largo plazo 
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TABLA 28-1. CARACTERÍSTICAS QUE DEFINEN LA
PSICOTERAPIA BREVE DE ORIENTACIÓN
D I N Á M I C A

Cualidades breves
Foco limitado (y objetivos limitados) 
Tiempo limitado 
Criterios de selección 
Actividad del terapeuta 
Alianza terapéutica 
Asesoramiento rápido/intervención rápida 
Terminación 
Optimismo 
Contrato 

Características psicodinámicas 
Conceptos psicoanalíticos 
Técnicas psicoanalíticas
Nota: Características basadas en la frecuencia con que han sido
mencionadas en la bibliografía

o del psicoanálisis, es la idea de un tratamiento de
foco limitado. Probablemente el primer intento de
proporcionar un foco para tratamientos de orien-
tación analítica fue cuando Rank (1929/1936) es-
tableció una fecha predeterminada de finalización
y se centró en las distintas respuestas que esta
fecha estimulaba. Ferenczi y Rank (1925) se mos-
traron en contra de intentar practicar un análisis
completo para cada paciente cuando ellos percibí-
an que «en el análisis correctamente ejecutado el
desarrollo del individuo no se repite, sino tan sólo
aquellas fases del desarrollo de la líbido infantil en
las cuales el ego... ha permanecido fijo» (p. 19). 

Alexander y French (1946), igualmente, argu-
mentaron que no es necesario analizar todos los as-
pectos de la vida mental de cada paciente. Más
bien, el análisis solamente necesita remontarse al
punto en que ocurrió el trauma causante del pro-
blema del paciente (Flegenheimer, 1982). Aún más,
Alexander era partidario de limitar la regresión del
paciente mediante el uso de modificaciones tales
como la reducción de la frecuencia de sesiones y
la utilización de una silla en vez de un diván. 

Los terapeutas de tratamientos breves necesitan
un tema central, asunto o problema que sirva de
guía de manera que ellos puedan seguir en dirección
hacia el objetivo —cuando el tiempo es esencial—.
Estos terapeutas no pueden prestar atención a todos
los datos clínicos, incluso material apasionante a
veces debe de ser ignorado. Los médicos que traba-
jan con modelos a corto plazo deben aprender a uti-
lizar una atención selectiva (Malan, 1963) y o m i -

siones benignas (Pumpian-Mindlin, 1953), o correr
el riesgo de ser desbordados por la abundante vida
intrapsíquica e interpersonal del paciente.

Una presentación detallada de los diferentes en-
foques representados por varios teóricos breves psi-
codinámicos va más allá del alcance de este capí-
tulo. Sin embargo, en la Tabla 28-2 resumiremos
el foco de tratamiento de los distintos teóricos psi-
codinámicos breves más destacados. Para más in-
formación se remite al lector a las fuentes origi-
nales o al excelente trabajo publicado por Crits-
Christoph y Barber (1991). 

El estudio de distintas PBDOD revela algunas
tendencias generales en el desarrollo de métodos
focales. Como se ha dicho anteriormente, el énfa-
sis teórico de la PBDOD se ha desplazado del foco
intrapsíquico a uno interpersonal, minimizando
deseos e impulsos en favor de los esfuerzos en de-
finir patrones interpersonales recurrentes que
crean y mantienen relaciones disfuncionales en la
vida del paciente. Este foco interpersonal es típi-
camente identificado al comienzo del tratamiento
y comunicado al paciente, y las digresiones que se
alejan del foco son rechazadas. En general, las es-
cenas de interacciones interpersonales con otras fi-
guras significativas son examinadas por el tera-
peuta para configurar los patrones de conducta
maladaptativos que se repiten y relacionarlos con
conflictos interpersonales. La reacción de transfe-
rencia por parte del paciente hacia el terapeuta es
presumiblemente una expresión del mismo tipo de
problemas de relación que le crean dificultad en su
vida cotidiana. Los distintos teóricos ofrecen dis-
tintas explicaciones acerca de la relación entre el
núcleo de los conflictosdel paciente y los síntomas
que presenta (Crits-Christoph y Barber, 1991), pero
todos coinciden en que estos modelos de relación
deben ser corregidos en la terapia. 

Un desarrollo particularmente importante en
este campo queda reflejado en los esfuerzos de Lu-
borsky y sus colegas (1988), Strupp y Binder (1984),
el equipo de Mt. Zion (Weiss y col., 1986), y Ho-
rowitz y col., (1984), quienes ofrecen metodologí-
as explícitas para el establecimiento de un foco te-
rapéutico. Anteriormente a estos esfuerzos, la
elaboración de un tema focal se dejaba que fuese
intuido según la experiencia clínica. Sin minimi-
zar la influencia de la intuición clínica, el desa-
rrollo de métodos sistemáticos y formalizados para
la definición de un tema focal, augura métodos más
efectivos para la formación de analistas (Strup y
col., 1988) y un acceso mayor a los protocolos para,
de esta manera, investigar el papel que juega el foco
terapéutico. 

Malan (1976) dirigió las primeras investigacio-
nes acerca del foco terapéutico y dijo que las inter-
pretaciones indirectas (intepretaciones no relacio-
nadas con el foco principal) estaban negativamente
relacionadas al resultado. Este estudio, sin embar-
go, ha sido criticado por los problemas metodoló-
gicos que presenta (por ejemplo, sin grupo con-
trol o utilización de anotaciones sobre el caso en
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TABLA 28-2. FOCO DE TRATAMIENTO

T e ó r i c o ( s ) F o c o

M a l a n D e s e o ( i m p u l s o ) - a m e n a z a - d e f e n s a
(triángulo de conflicto) 

Terapeutarelaciones actuales 
(parentales) 
relaciones-pasadas (parentales) 
relaciones (triángulo 
de introspección)

S i f n e o s Conflicto no resuelto definido
Psicoterapia a corto durante la evaluación -

plazo provocadora típicamente cuestiones 
de ansiedad e d í p i c a s

M a n n Conflicto de límites temporales y
Psicoterapia de pérdida- especialmente el dolor y
tiempo limitado las limitaciones impuestas por el 

manejo de la pérdida 
d e f e n s i v a m e n t e

D a v a n l o o Triángulo de introspección
Psicoterapia intensiva Triángulo de conflicto
breve de orientación 

d i n á m i c a

Luborsky y Mark El núcleo central de relaciones 
P s i c o t e r a p i a c o n f l i c t u a l e s

expresiva de apoyo respuesta/deseo del self del 
o t r o / r e s p u e s t a

Strupp y Binder Patrones cíclicos de
Psicoterapia de maladaptación/foco psicodinámico 

tiempo limitado -actos de autoexpectativas de los 
de orientación otros-introyección 
d i n á m i c a

Horowitz Evaluación del impacto del estrés
Tratamiento para en el estado mental; trabajo a 

síndrome de través del trauma y reacciones; 
respuesta al estrés integración de una experiencia

t r a u m á t i c a

Sampson y Weiss Creencias patogénicas  
Equipo de Mt. Zion inconscientes que subyacen en

el «plan» del paciente

F u e n t e : Adaptación de Barber y Crits-Cristoph, 1991, p. 337.

vez de grabaciones). El esfuerzo pionero de Malan,
sin embargo, fue seguido de un interesante estudio
dirigido por el equipo de Mt. Zion (Siberschatz y
col., 1986), quienes demostraron que interpreta-
ciones compatibles con el «plan» del paciente eran
más efectivas que otro tipo de interpretaciones, in-
cluidas las interpretaciones transferenciales. De un
modo similar, Crits-Christoph y col., (1988) halla-
ron que la precisión en las interpretaciones, defi-
nida como congruencia entre el contenido de las
interpretaciones y el núcleo conflictivo del mode -

lo relacional predecía un resultado positivo. Una
convergencia de descubrimientos parece confirmar
la eficacia de establecer un foco y mantenerlo a lo
largo de todo el tratamiento. Sin embargo, debe ad-
vertirse: la mínima evidencia disponible también
corrobora la idea de que el terapeuta debe ser f l e -

x i b l e. Rounsaville y col., (1988) investigaron tera-
peutas preparados para ceñirse a un foco interper-
sonal con pacientes depresivos y encontraron que
los terapeutas eran considerados más hábiles por
sus supervisores cuando se d e s v i a b a n del proto-
colo recomendado con pacientes difíciles. Cierta-
mente, los esfuerzos rígidos por adherirse a un foco
y rechazar cualquier tipo de desviación pueden
dañar a la alianza terapéutica y dar lugar a un re-
sultado terapéutico pobre. 

Prestar atención al material directamente rela-
cionado con el foco no significa que deba coaccio-
narse a los pacientes o ignorar lo que es importan-
te para ellos. Schacht y col. (1984) enfatizaron que
ignorar lo que los pacientes dicen o hacen podría
debilitar la alianza terapéutica y hacer que el tera-
peuta sea percibido con poca empatía por el pa-
ciente. Más bien, el terapeuta debe procurar repe-
tidamente dar la oportunidad al paciente de que
trabaje con la cuestión focal: «El modelo de pre-
guntas del terapeuta, la distribución y el encuadre
del contexto de las preguntas, la elección de qué
mencionar y qué no, todo esto debería crear una
atmósfera de asociaciones en la que el material fo-
calmente relevante predomine para que narrativa-
mente hablando sea más natural» (Schacht y col.
1984, p.108). En la Tabla 28-3 se dan algunas orien-
taciones acerca del desarrollo del foco psicodiná-
mico. Estas orientaciones subrayan la importancia
de prestar una atención simultánea y receptiva a
los patrones de funcinamiento pasados y actuales.
Como Wolberg (1980) ha manifestado, 

En las psicoterapias breves se dispone de poco tiem-
po para explorar el pasado. Puede obtenerse un mejor
provecho de la hora de tratamiento si se trata con
elementos del aquí y ahora. Sin embargo, allí donde
el terapeuta puede determinar eventos y contingen-
cias importantes del pasado que han modelado la or-
ganización de la personalidad, esto facilitará una
mejor comprensión de la situación del paciente y la
elección de un foco dinámico apropiado. (p. 101) 

Bauer y Kobos (1987) sostienen que «el foco del
tratamiento debe ser claro, específico y manejable»
(p. 157). Relacionado con (pero separado del) el foco
terapéutico, está la «manejabilidad» del foco den-
tro del tiempo asignado, a veces referido como la
tenencia de «objetivos limitados.» 

El objetivo de la psicoterapia psicodinámica breve
no es «curar» de una vez y para siempre. Más bien
la terapia debería suministrar la oportunidad de fo-
mentar algunos cambios en el comportamiento y
pensamiento, permitiendo un manejo más adecua-
do y una mejor percepción de uno mismo. La
PBDOD es vista como una oportunidad para co-
menzar un proceso de cambio que continua m u c h o



PSICOTERAPIA INDIVIDUAL BREVE, DE ORIENTACIÓN DINÁMICA 1 0 6 5
TABLA 28-3. PRINCIPIOS GENERALES PARA EL
DESARROLLO DE UN FOCO
P S I C O D I N Á M I C O

1 . Recopilar el material histórico y otros datos, pero
permitiendo que el paciente explique su historia a
su manera.

2 . Estudiar el tipo de defensas característico del
p a c i e n t e .

3 . Ser receptivo a como los modelos actuales tiene sus
raíces en el pasado.

4 . Vigilar los modelos de transferencia; enfrentarse a la
transferencia negativa de una forma rápida y
f o r t a l e c e d o r a .

5 . Examinar los posibles sentimientos de
contrarreferencia y conductas como clave de la
repetición de patrones disfuncionales.

6 . Buscar constantemente las resistencias que
amenazan con bloquear el progreso.

F u e n t e : Adaptado de Wolberg, 1980.

después de que la terapia haya finalizado. Además,
también se considera que la terapia breve presta una
ayuda adecuada durante periodos de tiempo breves
a lo largo del ciclo de la vida. Esta perspectiva ha
dado como resultado un marco más general para la
práctica de la psicoterapia breve (Budman y Gur-
man, 1988) en la que los terapeutas (como internis-
tas o médicos de cabecera) mantienen una relación
intermitente aunque duradera con los pacientes ya
que éstos tienen que hacer frente a situaciones de
estrés y a las tensiones intermitentes de la vida. 

L í m i tes y manejo del tiempo 

Naturalmente, el tiempo es la variable crucial que
define un enfoque como «a corto plazo,» «breve,»
o «de tiempo limitado.» La cuestión del tiempo es
la segunda mencionada con más frecuencia por el
criterio de la terapia breve. Aunque la mayoría de
los clínicos establecen en 25 el límite máximo de
sesiones en las terapias breves (Koss y Shiang, en
prensa), el número puede oscilar de tan pocas como
una (por ejemplo, Bloom, 1992; Hoyt y col., 1992)
a tantas como 40 (Sifneos, 1979). 

El tiempo, como el foco, puede conceptualizarse
de distintas maneras. Burlingame y Fuhriman (1987)
dividen las consideraciones de tiempo en tres cate-
g o r í a s : límites de tiempo específicos, límites de
tiempo variables, y consideraciones del tiempo

(MacKenzie, 1991). Normalmente la l i m i t a c i ó n o
r a c i o n a m i e n t o del tiempo se utiliza de una forma
abstracta para acelerar el trabajo terapéutico, me-
diante la concienciación del paciente sobre cues-
tiones existenciales como que el tiempo es finito y
la mortalidad (por ejemplo, Mann, 1973) o animan-
do el trabajo y la adherencia del terapeuta al foco
(por ejemplo, Horowitz y y col., 1984). 
Aunque la costumbre entre terapeutas de orien-
tación psicodinámica a corto plazo es la de utilizar
la «hora» de 50 minutos, muchos están experi-
mentando con la frecuencia de las sesiones (por
ejemplo, sesiones frecuentes al inicio y más espa-
ciadas al final), la duración de cada sesión terapéu-
tica (por ejemplo, «horas» de 20 minutos), e inclu-
so con el número de terapias breves consecutivas
(por ejemplo, terapias breves intermitentes a lo
largo del ciclo de la vida). Marmor (1979) señala que
el establecimiento de un límite temporal conlleva
tres consecuencias clínicas. Primero, enfatiza la in-
dividualización y separación de cuestiones, que co-
munmente están en la base de los problemas ac-
tuales. Segundo, reconoce la autonomía del
paciente. Tercero, estimula la independencia y se-
guridad del paciente. 

Por desgracia, los límites temporales se utilizan
cada vez más por motivos administrativos y eco-
nómicos que por motivos terapéuticos. En el peor
de los casos puede que no haya una base terapéu-
tica para el número de sesiones que el paciente re-
cibe, esta decisión vendría determinada tan sólo
por los «mínimos» económicos. En la mejor de las
situaciones, los programas de asistencia guberna-
mentales controlan la calidad de la atención y li-
mitan las sesiones del tratamiento a aquellos que
juzgan que es terapéuticamente necesario. 

Es importante recordar que las PBDOD han sido
investigadas y desarrolladas para pacientes muy se-
leccionados y normalmente con un buen funcio-
namiento (ver más abajo el apartado sobre la se-
lección de pacientes). Puede ser peligroso llegar a
la conclusión de que tratamientos de procedi-
miento breve pueden ser rápidamente extendidos
en caso de pacientes perturbados con estilos de
vida caóticos. La cantidad de terapia que es apro-
piada para el tratamiento de situaciones graves es
una pregunta empírica importante. 

Los límites de tiempo variables se utilizan en
algunos modelos terapéuticos que proponen alte-
rar el tiempo asignado basándose en distintos fac-
tores como la experiencia del terapeuta (Malan,
1976) o el tipo y gravedad de la queja presentada
(Davanloo, 1978). Strupp y Binder (1984) han su-
gerido que se utilice 25 «bloques» de sesiones de
terapia, con objetivos claramente definidos para
cada bloque. 

Recientemente, sin embargo, los terapeutas bre-
ves están alejándose de la conceptualización de la
terapia en términos únicamente de la cantidad de
tiempo, y por contra pretenden que cada sesión
cuente independientemente de la duración del tra-
tamiento. Estos modelos están catalogados como
atentos al tiempo. Ejemplos de esta tendencia in-
cluyen la idea de Binder (1987) sobre la actitud de
limitar el tiempo por parte del terapeuta (inde-
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pendientemente de la duración real de la terapia)
y la noción de Budman y Gurman que hace refe-
rencia a la terapia breve como «un estado mental
del terapeuta y del paciente» (p. 10). 

C ri te rios de selección 

Los criterios de selección son mencionados por 8
de los 13 autores de la literatura sobre la PBDOD
(ver apartados anteriores). Sin embargo el tema de
los criterios de selección es un asunto polémico
dentro del campo de la PBDOD. Al principio de la
historia del psicoanálisis, a medida que los trata-
mientos psicoanalíticos se hacían cada vez más
largos, Freud propuso la posibilidad de que se acor-
tasen los tratamientos con los pacientes más sanos.
(Freud, 1904/, 1953). Basándose en gran parte en
esta observación, una rigurosa selección de pa-
cientes en la búsqueda de aquellos más sanos se
convirtió en una parte integral de prácticamente
todas las PBDOD. 

Apareció entonces el problema de cómo deter-
minar cuales eran los pacientes «más sanos» y cua-
les responderían satisfactoriamente a un procedi-
miento breve. Rank (1929/, 1936) introdujo el papel
de la «voluntad» o motivación del paciente para
un cambio terapéutico. La idea de que los pacien-
tes motivados para un cambio tienen más posibi-
lidades de beneficiarse de la psicoterapia breve, es
un concepto que continúa siendo importante para
los teóricos psicodinámicos a corto plazo. Veinte
años más tarde, Alexander y French (1946) propu-
sieron que el tratamiento breve era adecuado para
pacientes con neurosis leves, crónicas y agudas
(Flegenheimer, 1982). Una buena motivación, for-
taleza del ego, y también buena respuesta a las in-
terpretaciones fueron cuestiones también men-
cionadas, así como la voluntad y habilidad del
paciente para adoptar un papel activo durante el
tratamiento. Aunque Alexander mantuvo que la
gravedad de los síntomas no tenía relación con la
duración del tratamiento, se reservó el psicoanáli-
sis estándar para las neurosis crónicas graves. 

Siguiendo a estos primeros pioneros, los teóri-
cos actuales de terapias a corto plazo ampliaron las
aplicaciones de los conceptos psicoanalíticos tra-
dicionales de selección de pacientes. En su análi-
sis de la literatura psicoanalítica acerca de la «po-
sibilidad de análisis», Bachrach (Bachrach, 1980;
Bachrach y Leaf, 1978) apuntó que la idoneidad del
paciente para un tratamiento se juzga típicamen-
te a partir de la información de la historia del pa-
ciente y el nivel general de funcionamiento. Con-
ceptos como una elevada fortaleza del yo y una
historia de buenas relaciones de objeto son consi-
derados como indicadores que pronostican logros
terapéuticos significativos. De este modo, aquellos
que pretenden introducir la PBDOD en el ámbito
terapéutico moderno (Malan, 1963, 1976, 1979;
Mann, 1973; Sifneos, 1972, 1979; Davanloo, 1978,
1980) especifican una serie de características bas-
tante rigurosas de idoneidad: 

1 . Adecuada fortaleza del ego
2 . Capacidad de implicación y colaboración en el

t r a t a m i e n t o
3 . Motivación adecuada
4 . Historias de relaciones pasadas significativas
5 . Inteligencia adecuada o sofisticación psicológica
6 . Problema relativamente específico o presentación

de síntomas (como oposición a la amplia varie-
dad de dificultades del paciente en distintos as-
pectos de su vida)

Además, estos autores especifican unos criterios
rigurosos de exclusión como por ejemplo en caso de
psicosis, trastornos afectivos mayores (especial-
mente trastornos bipolares), consumo de drogas,
tendencias suicidas (u otros «pasos al acto») o ten-
dencias impulsivas, trastornos orgánicos y algunos
trastornos de la personalidad (trastorno borderline
de la personalidad), especialmente en aquellos pa-
cientes con historias de acting out (paso al acto), y
trastorno esquizoide de la personalidad, cuando se
detecte falta de respuesta por parte del paciente. Fi-
nalmente, siguiendo la noción de Malan (1976) de
«interpretación de ensayo», los teóricos (de la psi-
coterapia breve) generalmente sugieren una entre-
vista o una sesión preliminar para evaluar la habi-
lidad del paciente para implicarse en la terapia. Los
principales criterios de inclusión o exclusión de los
enfoques psicodinámicas a corto plazo, se ofrecen
en la Tabla 28-4. 

¿En qué se apoyan estos criterios de selección?
Distintos intentos para evaluar la idoneidad del pa-
ciente para la PBDOD revelan que hay básicamen-
te dos enfoques. Uno implica una valoración del es-
tado general de la «salud» mental del paciente y
tiende a centrarse en formulaciones psicoanalíticas
de las características del paciente anteriores a la
psicoterapia (por ejemplo, el funcionamiento del
ego y la calidad de las relaciones de objeto). Sin em-
bargo, estos conceptos son altamente abstractos y
difíciles de traducir en observaciones específica-
mente clínicas y empíricas. Binder y col., (1987) se-
ñalaron que «es mucho más fácil estar de acuerdo
acerca la importancia de la ‘fortaleza del ego’ que
especificar sus manifestaciones» (p. 156). Ha de-
mostrado ser igualmente difícil establecer una evi-
dencia concreta y clara del requisito planteado por
Sifneos (1979) de la existencia de una relación «sig-
nificativa» en la historia del paciente. Bachrach
(1980) llega a la conclusión de que «jamás se ha pre-
sentado un estudio de psicoanálisis o psicoterapia 
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TABLA 28-4. CRITERIOS PARA LA SELECCIÓN DE PACIENTES PARA LA PSICOTERAPIA BREVE DE ORIENTACIÓN DINÁMICA

T e ó r i c o s Criterios de inclusión E x c l u s i ó n

M a l a n Capacidad para establecer buenas relaciones Adiciones, intentos serios de suicidio,
Buena respuesta a un ensayo de depresiones graves, acting out (pasar al

i n t e r p r e t a c i ó n a c t o )

S i f n e o s Inteligencia, disposición psicológica Psicosis, síndrome afectivo grave,
Psicoterapia a corto plazo Historia de relaciones significativas a d i c i o n e s
Provocadora de ansiedad Motivación para el cambio más allá del Tendencias suicidas y de acting-out

alivio sintomático Trastornos graves de la personalidad
Afecto apropiado durante la entrevista
Una queja principal y específica

M a n n Elevada fortaleza del ego, capacidad para Psicosis, esquizofrenia, y trastornos
Psicoterapia limitada en el establecer tiempo conexiones afectivas obsesivos graves de la personalidad,

t i e m p o r á p i d a s trastornos psicosomáticos graves
Foco definible
Neurosis leve y trastornos de la

p e r s o n a l i d a d

D a v a n l o o Gama amplia Psicosis, depresiones graves, lesiones
Psicoterapia intensiva breve Pasar terapia de ensayo cerebrales, tendencias suicidas y de

de orientacion dinámica acting-out, adiciones
«Descompensación» durante o después de 

la terapia de ensayo

Luborsky Mark Pscóticos, trastornos límite de la
Psicoterapia expresiva de apoyo personalidad, conducta suicida,

personalidad antisocial sin depresión

Strupp y Binder Tema interpersonal coherente e
Psicoterapia el tiempo i d e n t i f i c a b l e

limitado de orientación Distinción entre el self y los otros
d i n á m i c a Capacidad para las relaciones humanas

Habilidad para establecer una relación de
colaboración con el terapeuta

H o r o w i t z Algún suceso traumático reciente Falta de capacidad para colaborar.
Tratamiento del síndrome de Reticencia a fortalecerse (p.ej., adicción).

respuesta al estrés Conflicto de valores con el terapeuta.
Incapacidad para mantener el

comportamiento acting-out bajo control.
Psicosis activa, lesiones cerebrales.

Sampson y Weiss Historia de relaciones interpersonales Psicosis. Síndrome cerebral orgánico.
Equipo del Mt. Zion p o s i t i v a s Deficencia mental. Abuso serio de
Método de plan de substancias tóxicas. Suicidio potencial

f o r m u l a c i ó n

F u e n t e : Adaptada de Barber y Crits-Christoph 1991, pp. 328-330.
en el que los resultados hubiesen sido algo más que
un pronóstico marginal a partir de las característi-
cas iniciales del paciente» (p. 104). 

El otro enfoque para evaluar la idoneidad de los
pacientes para la psicoterapia psicodinámica breve
implica el uso de criterios de actuación, es decir,
la actitud del paciente durante las primeras entre-
vistas. Este enfoque trae a la memoria los prime-
ros intentos de calibrar el deseo y la habilidad de
los pacientes para involucrarse activamente en el
tratamiento y su respuesta a las interpretaciones
de ensayo. Se esperaba que dichas interpretaciones
de ensayo supusiesen un estímulo para el pacien-
te a partir del cual valorar su mundo interior y su
manera de relacionarse con cuestiones psicológi-
cas, a veces referidas como concienciación psico -

l ó g i c a. De este modo se creía que una evaluación
en vivo ofrecía una estimación clara de la habili-
dad del paciente para involucrarse en el compor-
tamiento concreto requerido por la situación tera-
péutica. Sin embargo, a pesar de sus perspectivas
la evaluación basada en la actitud no ha incre-
mentado de un modo significativo la capacidad
para predecir el resultado de la PBDOD. Reciente-
mente, Thackrey, Butler y Strupp (1985; Butler y
col., 1987) pusieron a prueba una escala que pre-
tendía medir la voluntad y la habilidad del paciente
para involucrarse en psicoterapias utilizando jui-
cios de baja inferencia hechos a partir de estima-
ciones independientes y clínicos entrevistadores.
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Estas estimaciones ofrecían unas correlaciones sig-
nificativas aunque modestas con el resultado 
(r = ,30 a ,50), que explica del 9% al 25% de la va-
rianza durante el proceso y los resultados finales.
Así, del 75% al 91% de la varianza no era explica-
da por los tipos de actitud del paciente en una de
las primeras entrevistas. 

Varias razones pueden explicar estos resultados
decepcionantes. Primero, como en la mayoría de
estudios psicoterapéuticos controlados, los crite-
rios de inclusión de este estudio eliminaban las psi-
copatologías más graves. De este modo, pacientes
psicóticos, pacientes que requerían hospitaliza-
ción, pacientes con tendencias suicidas u homici-
das y aquellos pacientes en consumo activo de sus-
tancias tóxicas fueron excluidos del estudio. Al
restringirse de esta manera la gama de pacientes
estudiados era de esperar que se redujeran las po-
sibilidades de obtener correlaciones sólidas. Las co-
rrelaciones observadas en este estudio sin duda hu-
biesen sido más altas si hubiese sido introducida
una gama más amplia de pacientes. 

Por ejemplo, es menos probable que pacientes
con trastornos graves de la personalidad se benefi-
cien de una PBDOD. Horowitz y col., (1986) in-
formaron que la PBDOD (esto es 12 sesiones) era
insuficiente para mejorar el funcionamiento de pa-
cientes con trastornos graves de la personalidad.
De igual modo, Shea y col., (1990) hallaron que des-
pués de 16 sesiones los pacientes depresivos con
trastornos en la personalidad obtenían peores re-
sultados en comparación con pacientes que no pa-
decían trastornos en la personalidad. Por otro lado,
Levenson y Overstreet (1993) hallaron cambios sig-
nificativos en algunos pacientes tras 15 sesiones
de terapia psicodinámica. También, en el estudio
llevado a cabo por Thackrey, Butler y Strupp (Bu-
tler y col., 1987; Thackrey y col., 1985) encontra-
ron que algunos pacientes con trastornos de la per-
sonalidad fueron considerados adecuados para
recibir terapias breves de consulta externa. 

Un interesante estudio natural llevado a cabo
por Hoglend llega a la conclusión de que pacientes
con trastornos en la personalidad obtenían resul-
tados más pobres que pacientes sin trastornos en
la personalidad tras recibir durante 2 años una te-
rapia psicodinámica breve (de 9 a 53 sesiones). Sin
embargo, estos grupos no mostraban ninguna di-
ferencia significativa en el cuarto año de segui-
miento. Además, existían algunas evidencias que
ponían de manifiesto que aquellos pacientes con
trastornos de personalidad que recibían más tera-
pia eran los que obtenían mejores resultados a largo
plazo. Quizás el punto más interesante de este es-
tudio es el metodológico, a saber, que los efectos
de sesiones adicionales para pacientes con trastor-
nos de personalidad pueden no ser evidentes al fi-
nalizar o incluso en los seguimientos a un año que
se utilizan típicamente en los diseños de investi-
gación psicoterapéutica. Ciertamente, el descu-
brimiento de que los pacientes con personalidades
trastornadas son más adecuados para tratamientos
de más larga duración debería ser replicado bajo
unas condiciones más controladas. No obstante,
como estos estudios sugieren, todavía no hay un
método definitivo para la identificación del grado
de gravedad en el diagnóstico que indique una res-
puesta positiva a la terapia. 

Binder y col., (1987) destacan un problema com-
plejo al utilizar constructos como diagnosis de la
personalidad para determinar la idoneidad del pa-
ciente. Estos autores señalan el hecho de que cier-
tos pacientes que parecían inteligentes, elocuentes
y aparentemente introspectivos durante la entre-
vista terapéutica de prueba, posteriormente su in-
trospección tendía a ser superficial. Las formula-
ciones intelectuales de estos pacientes camuflaban
maniobras sutiles y automáticas destinadas a ofre-
cer resistencia a una verdadera colaboración con el
terapeuta. Aún más, algunos de los pacientes que
ponían de manifiesto elocuencia e inteligencia en
una entrevista inicial desplegaban estas cualidades
en la terapia para alejar la atención de las cuestio-
nes emocionalmente dolorosas. Para terminar, estas
evaluaciones no tuvieron en consideración la con-
tribución del terapeuta. En algunos casos, los pro-
blemas de relación interpersonal del paciente eran
exacerbados durante la terapia por la contrares-
puesta del terapeuta al estilo de paciente. 

Todo esto sugiere que predecir la respuesta de

un determinado paciente a la psicoterapia breve es
a r r i e s g a d o . Los tipos de investigación científica des-
critos anteriormente son importantes en términos
de identificación y manejo de las variables relevan-
tes relacionadas con el paciente y el terapeuta, y
para la formulación de hipótesis de investigación re-
lativas a cómo estas variables interaccionan. Clíni-
camente, sin embargo, dichos criterios de selección
tan sólo pueden utilizarse para hacer predicciones
muy restringidas acerca de cómo un paciente con-
creto responderá a la terapia. Como expertos, debe-
mos también reconocer que los pacientes no son
meros recipientes a los cuales diagnosticamos y
sobre los cuales hacemos pronósticos. Más bien, son
receptivos a nuestras predicciones y pueden res-
ponder a juicios como que están «demasiado enfer-
mos» para una terapia breve o «no suficientemente
enfermos» para una terapia a largo plazo, de forma
que confunden nuestras nociones de como se supo-
ne debe funcionar una psicoterapia. 

Nuestra posición acerca de la utilización de los

criterios de selección es que, dada la situación ac -

tual de conocimiento, prácticamente ninguna psi -
coterapia con virtualmente ningún paciente pued e
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beneficiarse de una «actitud de tiempo limitado»

por parte del terapeuta. Esto implica el fomento
de un compromiso consistente y activo tanto por
parte del paciente como del terapeuta en la rela-
ción terapéutica. Los impedimentos por parte del
paciente de irse involucrando demasiado es una
cuestión importante que debe de ser tratada en la
terapia. 

Actividad del te ra p é u ta 

Flegenheimer (1982) ha señalado que: 

es sorprendente comparar páginas de transcripcio-
nes escritas de terapias a largo plazo y breves. Mien-
tras la primera mostrará presentaciones largas por
parte del paciente entremezcladas con comentarios
breves del terapeuta, las transcripciones de terapias
breves muestran presentaciones casi iguales por
parte del paciente y del terapeuta....

La actividad del terapeuta también aporta un
tono especial a la situación terapéutica. Mediante
la terapia el terapeuta muestra un interés en el tra-
bajo que lleva entre manos, y el paciente adecua-
damente seleccionado responderá a esto con un in-
cremento de la motivación e interés por el
tratamiento (pp. 7-8). 

Más de la mitad de los autores que escriben sobre
la características que definen la psicoterapia breve
de orientación dinámica enfatizan en la necesidad
de incrementar la cantidad de actividad por parte
del terapeuta más allá de la postura esencialmente
pasiva a menudo caracterizada por el psicoanálisis.
Sin embargo, la a c t i v i d a d tan sólo es necesaria hasta
el punto que sea necesario mantener el f o c o y hacer
progresos dentro de una cierta cantidad de t i e m p o .

Así, la actividad está íntegramente relacionada con
los aspectos de foco y tiempo anteriormente men-
cionados. Es tan sólo a través de las intervenciones
del terapeuta que se puede alcanzar el foco dentro
de un período de tiempo específico. De hecho Men-
delsohn (1978), al escribir acerca de los factores crí-
ticos de la psicoterapia a corto plazo, ha considera-
do la focalización como un tipo de actividad por
parte del terapeuta.

A muchos clínicos, cuando aprenden técnicas
de terapia breve, les confunde que el trabajo del te-
rapeuta signifique confrontación, dar consejos, o
soporte directivo. Lo que de una manera más ob-
jetiva significa es un conocimiento de los metas
del trabajo y un plan de cómo alcanzarlas siendo a
la vez sensible a las características del paciente y
al contexto del material clínico. La actividad del
terapeuta debería ayudar al paciente a aumentar
los pensamientos y comportamientos focalmente
relevantes. Como Schacht y col., (1984) han seña-
lado «Si (la terapia) se hace de forma tosca, mecá-
nica y pasiva puede que el paciente rechace los es-
fuerzos del terapeuta por sus críticas tediosas y la
terapia puede alcanzar un callejón sin salida» (p.
108). De un modo similar, MacKenzie (1991) reco-
noce que «se necesita destreza clínica para ser ac-
tivo, sin ser controlador; estimulando pero sin
tomar la delantera» (p. 403). 

Recientemente se ha demostrado de manera em-
pírica que la actuación del terapeuta puede derivar
en resultados perjudiciales. Henry y col., (1993b) han
descubierto que formar a los terapeutas para que
sean más activos mientras aprenden cómo hacer una
PBDOD puede darles más oportunidades para co-
meter errores clínicos (ver el apartado sobre forma-
ción, más adelante en esta sección). Como Strupp
(1982) ha observado poéticamente, «Una terapia sin
dirección resultaría en caos; por fuerza la terapia
conlleva sus derrotas; la tarea del terapeuta es en-
contrar el equilibrio óptimo. El terapeuta, como el
progenitor bueno, necesita saber cómo amar sin
dañar e imponer una disciplina sin herir...» (p. 68).

Varios autores (por ejemplo, Flegenheimer, 1982;
MacKenzie, 1991) han explicado cómo el proceso
de establecer un foco por parte del terapeuta no sólo
mantiene la terapia en la dirección señalada sino
que también reduce la posibilidad de regresión del
paciente y el desarrollo de neurosis de transferen-
cia (el paso a la acción de los conflictos del pacien-
te en la terapia), los cuales podrían impedir el pro-
greso terapéutico en un espacio de tiempo reducido.
La actividad del terapeuta psicodinámico breve
hace referencia al aumento y adelanto de las inter-
pretaciones, normalmente referentes a cuestiones
de transferencia. Esto nos conduce a una discusión
acerca de las modificaciones de conceptos analíti-
cos y técnicas de la terapia breve. 

M o d i ficaciones de técnicas y 
c o n c e ptos psicoanalíticos 

Los terapeutas psicodinámicos breves se ciñen a
muchos de los conceptos inspirados en el psicoa-
nalisis comunes a las distintas «escuelas» de psi-
coterapia como la de Freud, la analítica del ego, la
de relaciones de objeto, la interpersonal, y la de la
psicología del self. Concretamente, el trabajo de
los terapeutas breves se basa en los conceptos psi-
coanalíticos y psicodinámicos principales tales
como la importancia de las experiencias de la in-
fancia y la historia evolutiva, determinantes in-
conscientes de la conducta, el rol de los conflictos,
la relación de transferencia entre terapeuta y pa-
ciente, la resistencia del paciente al trabajo tera-
péutico, y comportamientos recurrentes. Sin em-
bargo, muchos terapeutas breves no se sienten
obligados a adoptar modelos metapsicológicos ela-
borados para incorporar constructos que se apoyan



1 0 7 0 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
mucho en la inferencia. Por contra, prefieren man-
tenerse cerca de los datos observables. Dicha in-
clinación debe proceder de la necesidad de hacer
un trabajo pragmático y clínico, y del interés de
muchos terapeutas breves de dirigir investigacio-
nes, en las cuales las variables deben ser definidas
de un modo preciso. 

De un modo similar, las técnicas utilizadas en
la psicoterapia breve de orientación dinámica se
han inspirado en aquellas utilizadas en el psicoa-
nálisis y terapias dinámicas a largo plazo: 

Esto es, el terapeuta utiliza la clarificación e inter-
pretación, presta atención a la tranferencia y con-
tratransferencia, y corrige patrones de comporta-
miento recurrentes a menudo de inadaptación,
especialmente en el dominio interpersonal. En ge-
neral, no se da ningún consejo directo. A diferencia
del psicoanalisis tradicional, las psicoterapias bre-
ves de orientación dinámica utilizan la asociación
libre para cuestiones específicas y no como una
norma general del tratamiento (Crits-Christoph y
Barber, pp. 2-3). 

Como la descripción de Crits-Christoph y Bar-
ber sugiere, algunas técnicas tradicionales han sido
modificadas para que sean más compatibles con un
foco y un tiempo limitados. Quizás de todas ellas
la modificación más notable es la de la i n t e r p r e t a -

ción de transferencia temprana. M e n d e l s h o n
(1978) señaló que hacer interpretaciones de «aquí
y ahora» de las experiencias del paciente, ofrece al
analista y al paciente un lenguaje común con el
que « e n t e n d e r s e « más rápidamente. Flegenheimer
(1982) considera que las interpretaciones tempra-
nas de la transferencia previenen la aparición de
neurosis de transferencia: «Las interpretaciones
tempranas de las manifestaciones de transferencia
pone a estos fenómenos bajo el escrutinio de la
parte observadora del ego del paciente, poniendo-
le en guardia, para decirlo de algún modo, en con-
tra de los peligros de la dependencia y regresión
que le aguardan más adelante» (p. 9). Aunque otros
creen en el valor de mostrar al paciente su modo
característico de relacionarse. El ejemplo tomado
de una segunda hora de terapia lo ilustrará: 

Una paciente de 45 años había estado hablando de
cómo sus padres siempre le habían visto defectos e
intentaban hacerla sentir inferior. El terapeuta pro-
cedió con una serie de preguntas en un intento de
entender las relaciones parentales del paciente y
mejorar la dinámica. La paciente respondió en un
tono irritado, «Sus preguntas! Simplemente no sé
que quiere o como responder.» A lo cual el tera-
peuta respondió, «Tiene la sensación de que quie-
ro hacerla sentir estupida como hacían sus padres?»

Esta interpretación temprana de la transferen-
cia puso de manifiesto a la paciente cómo la misma
dinámica interpersonal evidente con sus padres es-
taba manifestándose también con su terapeuta.
Además, también sirvió para evidenciar los senti-
mientos negativos que la paciente tenía en esta
fase temprana del tratamiento. Hacer que dichos
sentimientos sean evidentes sirve para limitar al
paciente de llevarlos a cabo (por ejemplo, finalizar
la terapia prematuramente), una situación que a
menudo no puede tratarse de forma efectiva en el
formato breve. 

Otra modificación importante de la técnica psi-
coanalítica hace referencia a la recopilación de in-
formación psicosocial e histórica. Ciertamente, en
las terapias breves, la cantidad de tiempo dedica-
da a la obtención de antecedentes previos debe re-
ducirse. Muchos terapeutas breves utilizan el con-
cepto de «historia focal» en la cual el paciente
comienza a explicar su historia y el terapeuta hace
preguntas clarificadoras con el propósito de añadir
información relevante a un tema concreto que está
surgiendo en la terapia. Por ejemplo, puede que el
paciente entre en una terapia diciendo que tiene
miedo de que su novia le abandone. El terapeuta
podría preguntarle si tenía temores parecidos con
otras personas en el pasado. O el terapeuta podría
rastrear pérdidas que el paciente hubiese experi-
mentado en su vida. Ambas líneas de investigación
serían distintas a tener un grupo fijo de preguntas
que abarcasen temas como historia familiar, his-
torial escolar, etcétera. 

También por lo que se refiere a la recopilación de
información, muchos terapeutas breves ponen
menos énfasis en conocer cuestiones objetivas ge-
néticas. Es más probable que basen su foco e inter-
vención en las valoraciones de «aquí y ahora» del
paciente. ¿Cómo se presentan los pacientes a sí mis-
mos? ¿Por qué ahora? ¿Cuál es la naturaleza de la in-
teracción entre paciente y terapeuta? ¿Cuáles pare-
cen ser las defensas características utilizadas? ¿Cuál
es la contratransferencia por parte del terapeuta? 

En resumen, las PBDOD pueden ser descritas
como tratamientos de duración limitada en los
cuales los analistas son activos en cuanto que man-
tienen un foco restringido con objetivos limitados
utilizando un marco de técnicas y conceptos que
derivan del psicoanálisis. 

FAC TORES RELAC I O NADOS CON LA

P R ÁC T I CA DE LA PSICOT E R A P I A

BREVE DE ORIENTACIÓN DINÁ M I CA 

Aunque actualmente existen evidencias que indi-
can que la mayoría de las terapias son breves, la
mayoría de estas terapias no han sido planeadas
como tratamientos breves (por ejemplo; finaliza-
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ciones prematuras, abandonos, ausencias). Sin em-
bargo, se ha recogido poca información para eva-
luar la prevalencia de la i n t e n c i o n a l i d a d p l a n e a d a
en los tratamientos a corto plazo. 

Levenson y col., (1992) estudiaron 1500 psicó-
logos colegiados elegidos al azar en California y
Massachusetts. Con un nivel de respuesta del 58%,
los investigadores encontraron que sobre el 80%
de los terapeutas estaban involucrados en algún
tipo de terapia breve (d i s e ñ a d a s para ser limitadas
en su duración y /o foco). Como es de esperar, los
terapeutas de orientación cognitiva llevaron a cabo
más sesiones de terapia breve por semana, y los te-
rapeutas psicodinámicos menos. Sin embargo, de-
bido a que los terapeutas psicodinámicos consti-
tuían el 40% de la muestra, eran la causa de que
practicasen más de una quinta parte (22%) de todas
las sesiones de terapia breve que se realizaban en
estos dos estados. De un modo similar, Kamin
(1992), investigando a los psicólogos de Ohio, en-
contró que 41% de los terapeutas de la muestra ha-
cían explícito al 60% de sus pacientes la duración
planeada y limitada de la terapia. Claramente, si
estos estudios son representativos, hoy en día se
están practicando un gran número de terapias bre-
ves que han sido planeadas. 

G e stión de la asistencia, Consumismo 
y el Zeitge i st actual 

La gestión de la asistencia adopta distintas formas,
tales como organizaciones para el mantenimiento
de la salud, organizaciones de asistencia preferen-
te, asociaciones independientes y programas de
asistencia al trabajador. Dichos sistemas han sido
establecidos con el propósito aparente de contro-
lar el gasto a la vez que promocionar tratamientos
eficientes y efectivos (pero normalmente con un
acceso limitado). Sin embargo, Benett (1988) ha
apuntado que «en los últimos 15 años las organi-
zaciones para el mantenimiento de la salud.. han
abandonado sus objetivos sociales por los econó-
micos» (p. 1544). De acuerdo con un informe pu-
blicado en, 1989 por la American Psychiatric As -

s o c i a t i o n en un simposium sobre psiquiatria y
gestión de la asistencia, en pocos años tres de cada
cuatro pacientes psiquiátricos recibirá su trata-
miento a través de algún programa de asistencia
gubernamental (Dorwart, 1990). De modo similar,
puede esperarse que pronto la mayoría de los pro-
fesionales de la salud mental estarán afiliados a un
programa de asistencia gubernamental. De hecho,
Levenson y col.(1992) en su estudio observaron que
más de la mitad de los responsables estaban ofre-
ciendo servicios en organizaciones de asistencia
preferente, o en organizaciones para el manteni-
miento de la salud. Otros estudios de terapeutas
de distintas disciplinas han revelado que dos tercios
estaban ofreciendo servicios de asistencia guberna-
mental («Prácticas», 1992). En, 1992 un estudio na-
cional de psiquiatras realizado por la Asocición
Americana de Psiquiatras reveló que éstos recibían
presiones por parte de organizaciones externas para
acortar la hospitalización de pacientes y para re-
chazar tratamientos (Dorwart, 1990). 

Budman y Armstrong han señalado que los mar-
cos de asistencia gubernamental «se orientan hacia
la oferta de tratamientos breves y de coste efecti-
vo» (p. 416). No es accidental que la mayoría del
interés en los enfoques breves ha tenido lugar en
un tiempo en que las intervenciones a corto plazo
han sido asignadas por organizaciones que necesi-
tan acomodar las necesidades del consumidor con
las limitaciones económicas. En un libro reciente
sobre la psicoterapia en asistencia gubernamental,
publicado por la American Psychological Asso -

c i a t i o n, Austad y Berman (1991) discuten lo que
ellos llaman «psicoterapia de organizaciones para
el mantenimiento de la salud... en la que los pará-
metros para los tratamientos han sido modificados
tanto consciente como inconscientemente, para
ser compatibles con la filosofía, teoría, y condi-
ciones económicas y pragmáticas de un sistema de
asistencia gubernamental» (p. 8). Un «terapeuta
bueno de estas organizaciones» ha sido descrito
como alguien que tiene una «preparación p s i c o d i -

n á m i c a sólida, interés y experiencia en trabajar en
una situación de alta presión médica, interés en
prácticas de grupo, y compromiso con la terapia
orientada a resolver problemas a corto plazo» (Bud-
man y col., 1979, p. 392 —énfasis añadido—). 

Debido a que la terapia se ofrecerá a un núme-
ro creciente de pacientes vía un sistema de asis-
tencia gubernamental, es fundamental que los te-
rapeutas tengan una formación y experiencia
adecuada en enfoques breves. Budman y Armstrong
concluyen que «este, por desgracia, no parece ser
el caso,» y continuan: 

En un estudio informal que hemos llevado a cabo en
todo el país, de diez prominentes organizaciones para
el mantenimiento de la salud y programas de asis-
tencia al trabajador, tan sólo uno tenía un programa
estructurado y diseñado de formación del personal
por lo que se refiere a tratamientos breves.... La ma-
yoría del personal contratado por estos marcos de
asistencia gubernamental parecía haber practicado
relativamente pocos tratamientos diseñados breves
antes de llegar a ese encuadre (p. 416-417), 

Haas y Cummings (1991), centrándose en las
cuestiones médicas, éticas y prácticas cuando se
trabaja para programas de asistencia gubernamen-
tal, han sugerido que «los que no se sienten có-
modos con un rol más activo y directivo» así como



1 0 7 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
aquellos que no son competentes en la utilización
de terapias breves no deberían trabajar en estos pro-
gramas (pp. 49-50). 

Sin embargo, la presión para practicar trata-
mientos más breves no se basa únicamente en con-
sideraciones económicas. Los profesionales del sis-
tema de salud mental están preocupados por
proporcionar un alivio más rápido del dolor y hacer
que los servicios sean asequibles para más gente.
Pacientes potenciales (más posiblemente llamados
«clientes» o «consumidores») están preguntando a
los terapeutas («proveedores») acerca de los resul-
tados que pueden esperarse y en cuánto tiempo. Se
anima al terapeuta a que facilite al cliente «infor-
mación clara acerca de los beneficios a los que
tiene derecho y acerca de los límites del trata-
miento tal y como los ve el médico» (Haas y Cum-
mings, 1991, p. 50). 

Algunos autores también han considerado que
esta tendencia hacia las terapias breves deriva de
la fascinación de la sociedad americana por las so-
luciones rápidas. Imágenes de la prensa popular re-
presentan «terapias de ventanilla» («Brief The -

rapy» Better Homes and Gardens 1990), y un
artículo reciente en el U.S News ) World Report

(«Therapy for the ‘90s», 1992) señaló lo siguiente: 

La comida rápida, ahora está claro, era sólo el prin-
cipio. En la década de los 90 la sociedad ha evolu-
cionado hacia rápidas colas rápidas, cajeros auto-
máticos, fax y microondas. Lo valioso en la década
de los 90 es todo aquello que es rápido. Así que
quizá era inevitable que a alguien se le ocurriese la
idea de una «psicoterapia de sesión única,» una
forma acelerada de tratar las enfemedades de la psi-
que. Si esperar una hora es demasiado tiempo para
que se ase un pollo, quien puede dedicarle meses o
años al diván del psicoterapeuta? (p. 55)

Fo rmación 

Otro factor principal que influye en la práctica de
la psicoterapia breve de orientación dinámica es el
que hace referencia a la formación: 

La práctica y la atención sistemática son fundamen-
tales cuando se aprende una nueva habilidad. La te-
rapia a corto plazo basada en el psicoanálisis parece
tan familiar que existe la tendencia a lanzarse al
ruedo vestido con el estilo terapéutico habitual y
confortable de cada uno y, encontrar con costerna-
ción, (que) «aquí no hay nada realmente nuevo.» Esto
es erróneo. Las técnicas son similares, pero las dife-
rencias son importantes. (Goldin, 1985, p. 55) 

Del creciente volumen de trabajo empírico y clí-
nico puede inferirse, sin ningún tipo de duda, que
la PBDOD no es simplemente una versión abre-
viada de las terapias a largo plazo. La literatura de
investigación deja claro que la terapia breve es una
modalidad de tratamiento distinta y que requiere
una formación especial de sus propias teorías y téc-
nicas (por ejemplo, Bauer y Kobos, 1987; Budman
y Stone, 1983; Ursano y Hales, 1986). 

En 1978 los directores de residencias de la A m e -
rican Association of Directors of Residency, lle-
varon a cabo un estudio sobre los programas psi-
quiátricos de residencia y encontraron que el 88%
de estos centros ofrecían formación en terapias bre-
ves y que el 78% la exigían (Clarkin y col., 1980).
Casi dos tercios de los directores de formación cre-
ían que su énfasis actual por la psicoterapia breve
continuaría, mientras que el 36% restante espera-
ba un crecimiento en cuanto a la formación en te-
rapias breves. Uno de los modelos más enseñados
era la psicoterapia dinámica focal (58%), la cual los
directores de formación creían que enseñaban
mejor. Clarkin y col., llegaron a la conclusión de
que esto era así porque la psicoterapia psicodiná-
mica focal «tiene la teoría mejor establecida, la bi-
bliografía más extensa, y las pautas técnicas más
definidas» (p. 979). Por desgracia, datos similares
no habían sido recopilados con anterioridad ni tam-
poco han sido recogidos desde este estudio, así que
no puede hacerse ninguna valoración acerca del
creciente reconocimiento del alcance y modo de
instrucción en la PBDOD. 

Clarkin y col., (1980) también detectaron que la
mayoría de los programas de formación de los re-
sidentes, más que tener bloques rotativos especia-
lizados en psicoterapia breve, combinaban la for-
mación en terapia breve con otras experiencias
formativas. Los resultados del estudio de Levenson
y col., (1992) sugieren que la disponibilidad de cur-
sos de graduación en terapia breve no está cre-
ciendo. Este déficit queda reflejado por Strupp y
Binder (1984): 

La gran mayoría de los programas de formación de
orientación dinámica para psiquiatras o psicólogos
no ofrecen instrucción sistemática en psicoterapias
a corto plazo.... Se instruye a los estudiantes en mo-
delos largos (normalmente psicoanálisis) cuando de
hecho la mayoría de los pacientes son atendidos en
base a corto plazo. El resultado es que la mayoría
de los terapeutas luchan por adecuar el conoci-
miento que han adquirido en la formación formal
con las realidades de la práctica (p. 6).

A pesar de su importancia, la formación en te-
rapia breve está mucho menos investigada y en-
tendida que sus resultados y sus técnicas. Leven-
son y col., (1992), en uno de los pocos estudios
dirigidos a documentar el alcance y el tipo de for-
mación en psicoterapia breve, encontró que alre-
dedor de un tercio de los terapeutas que regular-
mente ofrecían terapias breves decían poseer poca
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o ninguna formación en este tipo de terapias. Estas
son una estadísticas muy desconsoladoras, espe-
cialmente porque en la actualidad ya se ha acepta-
do de forma general que la terapia breve no es una
terapia a largo plazo «descafeinada» (Cummings,
1986) o «tan sólo menos de lo mismo» (Peake y col.,
1988), pero requiere una formación especial por lo
que se refiere a su propia metodología. Sin embar-
go, los datos del estudio también revelaron que los
profesionales con una amplia formación estaban lle-
vando a cabo bastante más terapia breve (16 horas
por semana) que aquellos que no habían recibido
ninguna formación (10 horas por semana). También,
se encontró una relación significativamente positi-
va entre la cantidad de formación y las actitudes y
la pericia para practicar terapias breves. En el estu-
dio de Levenson y col., el tipo de formación más
común en terapias breves entre los profesionales en
activo era la lectura, seguida de talleres y supervi-
siones. Las supervisiones fueron consideradas por
los encuestados como la práctica más útil. 

Los procesos paralelos de supervisión y trata-
miento han sido observados durante años (por
ejemplo, Ekstein y Wallerstein, 1972). Frances y
Clarkin (1981) señalaron que en la terapia breve
«el contexto del tratamiento requiere un nivel re-
lativamente alto de actividad y planificación por
parte del terapeuta, así como el establecimiento de
objetivos claros y limitados, centrar el foco en un
solo conflicto o conflicto psicodinámico, y una
unión rápida y posterior separación del terapeuta.
Estas mismas condiciones son características del
trabajo de supervisión de terapias breves» (p. 244).
Dasberg y Winokur (1984) también hablaron del
paralelismo entre el tratamiento psicodinámico a
corto plazo y la formación. Concretamente men-
cionaron similitudes en la estructura y experien-
cias (por ejemplo, actitudes que cambian con el
paso del tiempo) y en los atributos y acciones (por
ejemplo, motivación elevada, compromiso de cam-
bio) entre el alumno y el paciente en la terapia
breve. Hoyt (1991) ha señalado congruencias en los
elememtos específicos de las conductas entre el su-
pervisor y el alumno. Por ejemplo, anteriormente,
los problemas en focalizar y establecer una alian-
za de trabajo puede haber afectado a ambas, tanto
a la terapia como a la supervisión. De modo simi-
lar, el supervisor de una forma poco realista puede
intentar «introducir cantidades inasimilables de
conocimientos clínicos en la última reunión de su-
pervisión. El alumno no sintiéndose «totalmente
preparado» y competente, puede, entonces, dar la
bienvenida y dejarse llevar por esta desesperación
de última hora» (Hoyt, 1991, p. 105). Este es un
proceso que puede reproducirse en la relación
alumno-paciente. Levenson ha detallado 10 simi-
litudes entre la supervisión en la psicoterapia psi-
codinámica de tiempo limitado (PPCP) y la misma
terapia. (Tabla 28-5). 

Burlingame y col., (1989) sometieron al azar a un
alumno y a un miembro más veterano de un centro
de asistencia psicológica a una de las tres posibilida-
des de formación: no formación, formación autodi-
dacta, y formación intensiva (10 horas de informa-
ción didáctica, demostración, role-playing, y
discusión). Todos los terapeutas entonces llevaron a
cabo una octava sesion de terapia a corto plazo. Mien-
tras que en general los más experimentados obtení-
an resultados superiores —en cuanto a llevar a cabo
el tratamiento, se detectó que una preparación más
amplia para a m b o s , el terapeuta sin experiencia y el
experimentado, conducía a mejorías más importan-
tes para el paciente. En otras palabras, incluso los te-
rapeutas experimentados mejoraban significativa-
mente con los programas de formación en terapias
breves. Los investigadores concluyeron que «si un
centro de salud mental tiende hacia una política de
tratamiento de tiempo limitado en un intento de ser
más efectivo con los costes, establecer una mínima
formación de terapeutas (incluso con los experi-
mentados) puede ser un modo más efectivo de pro-
ceder que simplemente poner un límite al número
de sesiones» (Burlingame y col., 1989, p. 312). 

L os manuales de formación han supuesto un
intento de ofrecer descripciones más específicas
de las técnicas del tratamiento. Butler y Strupp
(en prensa) revisaron algunas de las terapias psi-
codinámicas/interpersonales «de manual» más
conocidas. Una de estas es la Psicoterapia diná-
mica limitada en el tiempo (PDLT) (Strupp y Bin-
der, 1984). En el Centro Vanderbilt para la In-
vestigación Psicoterapéutica, Strupp y sus
colegas han completado un estudio sobre los efec-
tos de la formación especializada en PDLT (Van-
derbilt II estudio). Este estudio Vanderbilt II de
5 años, investigó el resultado de la formación de
manual en el PDLT para 16 terapeutas experi-
mentados (8 psiquiatras y 8 psicólogos) y 80 pa-
cientes. En la primera fase del estudio, se les asig-
nó 2 pacientes a los terapeutas y se les pidió que
los tratasen semanalmente durante más de 25 se-
manas, como «normalmente ellos tratarían a
estos pacientes» (Strupp, 1990). En el segundo
año del estudio, los terapeutas pasaron por un
programa de formación para aprender PDLT. El pro-
grama de formación consistía en presentaciones di-
dácticas sobre los principios y las técnicas del
PDLT, ilustradas con ejemplos clínicos, y peque-
ños grupos de supervisión, incluyéndose sesiones
grabadas de casos de gente en formación. En la ter-
cera fase, los terapeutas trataban otra vez a dos pa-
cientes, esta vez de acuerdo con los principios del
PDLT. El resultado principal del Vanderbilt II in-
dicaba que los programas de formación habían lo-
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TABLA 28-5. PARALELISMOS ENTRE SUPERVISIÓN DE
LA TERAPIA BREVE Y EL TRATAMIENTO
DE TERAPIA BREVE

1 . Casi el mismo número de reuniones (21 vs. 20).
2 . Elaboración de hipótesis basadas en relativa poca

i n f o r m a c i ó n .
3 . Modelo de cualidades deseables del terapeuta en la

supervisión (por ejemplo, paciencia, actividad,
centrarse en un foco, ser consciente de la
limitación del tiempo, ser fortalecedor y
colaborador aunque confrontando).

4 . Trabajar activamente con la resistencia del alumno.
5 . Los alumnos no sólo poseen una experiencia

educativa, intelectual y formativa sino que
también tienen una nueva experiencia afectiva
(por ejemplo, sensación de competencia).

6 . Los alumnos adquieren la responsabilidad de
escoger qué presentan en la supervisión.

7 . Enfatizar la colaboración entre supervisado y
supervisor (por ejemplo, el supervisor muestra su
propio trabajo y está abierto a las propuestas de los
a l u m n o s ) .

8 . Creación de un ambiente cómodo en la supervisión.
9 . Por lo que se refiere a la finalización, los alumnos

están tratando simultáneamente con cuestiones
sobre abandonar la supervisión. (por ejemplo, han
aprendido lo suficiente) y abandonar a sus
pacientes (por ejemplo, ellos estarán bien)

1 0 . Expectativas de que los alumnos continuarán
incorporando e integrando lo que han aprendido
tras la conclusión del período de formación

grado cambiar las intervenciones en consonancia
con las del manual (Henry y col., 1993b). Además,
después de un año de seguimiento, los pacientes
que habían recibido PDLT (a diferencia del trata-
miento habitual del terapeuta) mostraban cambios
significativos en variables interpersonales rele-
vantes. Sin embargo, esta diferencia significativa
no se dió al finalizar y no era evidente en pacien-
tes menos idóneos. 

Sin embargo, los hallazgos de Vanderbilt II re-
ferentes a los cambios de comportamiento de los
terapeutas y sus respuestas a la formación son bas-
tante complejos. Aunque se produjeron cambios
positivos en la pericia g e n e r a l de los terapeutas
después de su formación (aunque este no era el foco
de la formación), también hubo indicaciones de
cambios negativos. Por ejemplo, el mayor nivel de
actividad por parte de los terapeutas tras la forma-
ción tuvo como consecuencia que éstos tuviesen
«más oportunidades para desplegar... una conduc-
ta interpersonal problemática» (Henry y col.,
1993b, p. 349); es decir, tenían más oportunidades
para cometer «errores.» Adicionalmente y tras la
formación, los terapeutas aparecían en sus terapias
menos empáticos y menos fortalecedores. Los in-
vestigadores especularon con la posibilidad de que
pudiese haber una «fase post-formación en la cual
la actuación de los terapeutas decayese en ciertos
aspectos, al luchar para integrar de una forma na-
tural técnicas nuevas en sus estilos y enfoques ya
existentes» (Henry y col., 1993b, p. 439). En la
Tabla 28-6 se presentan sugerencias sobre cómo
maximizar la formación de manual basándose en
los hallazgos de Vanderbilt II. 

Además del uso de manuales, la formación en
psicoterapia breve ha enfatizado la utilización del
material clínico obtenido directamente de las se-
siones terapéuticas, incluidas las supervisiones en
directo y grabaciones de video. Goldin (1985) hace
un llamamiento para la inclusión de grabaciones
de video en la supervisión de psicoterapia breve de
orientación dinámica: 

Permiten comprobar el trabajo de alianza, encon-
trar indicios de afloramiento de transferencia, y de-
tectar indicios físicos que puedan indicar resisten-
cia de todo tipo y presagios de acting out i n c i p i e n t e .
También son útiles para comprobar la habilidad del
terapeuta para clarificar y confrontar, y ayudan a
descubrir dificultades ocultas de la contratransfe-
rencia. (p. 72)

Además, los estudiantes han encontrado de un
valor inestimable las sesiones grabadas en video
que recogen a sus profesores tratando a pacientes. 

La mayoría de programas de formación en tera-
pias psicodinámicas breves utilizan normalmente
grabaciones en video para las supervisiones y para
cuestiones de investigación (por ejemplo, Davan-
loo, 1980; Gustafson, 1984; Sifneos, 1987) y gene-
ralmente no aceptan a pacientes que, por cualquier
razón, no puedan consentir que les graben. Ade-
más, la grabación en video ha sido ampliamente
utilizada en talleres sobre PBDOD impartidos por
expertos en el tema (por ejemplo, Budman, Hoyt,
Levenson). Los supervisores han encontrado pocos
efectos negativos que deriven de dichos procedi-
mientos, pero han tropezado con la resistencia de
los terapeutas en formación quienes consciente o
inconscientemente temen exponer su trabajo a un
examen tan minucioso. Sifneos (1987) denominó a
las grabaciones en video el «microscopio» de la psi-
quiatría, que destaca su utilidad y su temido efec-
to inhibidor. 

Budman y Armstrong (1992) hablan de la falta
de formación en terapias breves incluso en lugares
como organizaciones de asistencia preferente y pro-
gramas de asistencia para los trabajadores, quienes
se presentan a si mismos como suministradores de
servicios psicoterapéuticos efectivos y eficaces.
Estos autores destacan que supervisores y profeso-
res raramente utilizan principios de educación de
adultos, los cuales mantienen que los adultos 1) tie-
nen abundantes experiencias previas que pueden
utilizar al tener que hacer frente a problemas, 2) son
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TABLA 28-6. PAUTAS PARA MAXIMIZAR LA FORMACIÓN
DE MANUAL

1 . Escoger terapeutas competentes pero con relativa
poca experiencia.

2 . Seleccionar terapeutas que sean menos vulnerables
a los efectos negativos de la formación (por ejemplo,
menos hostiles y controladores).

3 . Asumir que incluso los terapeutas experimentados
son principiantes en el aprendizaje iniciado.

4 . Ofrecer a los terapeutas feedback inmediatos,
directos y específicos y centrarse en el proceso de
pensamiento del propio terapeuta.

F u e n t e : Adaptada de Henry y col., 1993a.

aprendices autónomos quienes deciden qué apren-
der y por qué, y 3) quieren utilizar sus nuevos co-
nocimientos de una forma pragmática e inmedia-
ta. Budman tiene alumnos que utilizan los
conocimientos que han aprendido en las sesiones
prácticas de grabacióncon con actores preparados
para interpretar el rol de paciente. Budman y Arms-
trong concluyen su artículo con la advertencia: «Se
necesita personal altamente cualificado y con for-
mación en terapias breves. Es peligroso asumir que
el trabajo de ser un terapeuta breve efectivo puede
aprenderse sin un programa de información bien
diseñado» (p. 420). 

E x p e riencia 

La experiencia es otro factor que influye enorme-
mente en la práctica de PBDOD. Pero en estos mo-
mentos el modo en que ejerce dicha influencia es
de alguna forma paradójico. Está ampliamente
aceptado que la terapia breve supone un gran es-
fuerzo —y es mejor que se aprenda una vez que se
dominen las bases—. Como Mann (1973) señala, 

El conocimiento de las teorías psicoanalíticas sobre
el funcionamiento de la mente reforzado con abun-
dante experiencia en el campo del tratamiento a
largo plazo es la mejor preparación para este plan
de tratamiento (breve). Tratamiento breve no sig -
nifica de ninguna modo tratamiento fácil. En mu-
chos sentidos, el tratamiento breve es más difícil
que el tratamiento más largo, incluso para los tera-
peutas con experiencia (p. 82 —énfasis añadido—).

Sin embargo, la paradoja es que mientras que el
conocimiento y las habilidades aprendidas duran-
te años de practicar terapias a largo plazo parecen
ser prerrequisitos para aprender la terapia breve,
uno puede necesitar arrinconar muchas de las cre-
encias de la terapia a largo plazo para hacer un uso
completo y racional de las técnicas de la terapia
breve (Flegenheimer, 1982). Sifneos (1987), al es-
cribir acerca de cómo aprender a utilizar la psico-
terapia a corto plazo provocadora de ansiedad
(PCPPA), ha señalado que 

de mi propia observación de 70 terapeutas repre-
sentantes de disciplinas como la psiquiatría, psico-
logía, asistencia social, y enfermería durante los úl-
timos 25 años, puedo afirmar categóricamente que
la mayor dificultad en el aprendizaje de PCPPA
tiene más que ver con ciertas malinterpretaciones
sobre la superioridad de la psicoterapia a largo
plazo, las cuales estaban rígidamente arraigadas en
las mentes de nuestros alumnos, y que éstos se
mostraban poco dispuestos a abandonar, que con
cualquier otra cosa, incluida su relativa inexpe-
riencia. Este problema fue resuelto cuando decidi-
mos.... ofrecer (formación en PCPPA) de manera
temprana para evitar que fuesen minuciosamente
adoctrinados en puntos de vista dogmáticos e ideas
preconcebidas e intolerantes que tendían a oscure-
cer su habilidad para hacer observaciones signifi-
cativas que interferían en su aprendizaje. (p. 189)

Puesto que estos terapeutas eran presumible-
mente amplios de miras (no adoctrinados), Sifneos
los encontó más fáciles de formar que a los tera-
peutas experimentados, y por ello estos terapeutas
en aprendizaje «obtenían resultados positivos más
a menudo que sus homólogos más experimentados»
(Sifneos, 1978, p.493).

El tema de cuando debe enseñarse la PBDOD es
todavía de alguna forma polémico. Sin embargo,
parece que el entusiasmo y la expectativa positiva
del alumno neófito puede ser tan valiosos como el
conocimiento y la habilidad del experto terapéuta.
Winokur y Dasberg (1983) hallaron que terapeutas
experimentados pueden sufrir una sensación de
falta de competencia mientras experimentan con
tratamientos más breves. 

Estos autores sugieren dar tiempo a los tera-
peutas ejercitados para que trabajen con las acti-
tudes negativas que ellos puedan tener hacia mé-
todos más breves. La baja autoestima o herida
narcisita que pueden aparecer mientras los tera-
peutas están practicando nuevas habilidades pue-
den en parte, justificar los bajones post-formación
en la actuación evidenciados por los terapeutas ex-
perimentados en el estudio Vanderbilt II descrito
anteriormente en esta sección. 

Independientemente de cuándo se aprendan las
técnicas de terapia breve, la experiencia en esta
materia parece estar fielmente relacionada con
unas aptitudes superiores y una mayor confianza
en sus técnicas. Ursano y Dressler (1974, 1977) ha-
llaron que los clínicos que poseían mayor expe-
riencia en el campo de la terapia breve tendían a
remitir a los pacientes a terapias breves más fre-
cuentemente que aquellos que estaban menos fa-
miliarizados con el tema. También, aquellos tera-
peutas más experimentados en terapias breves se
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consideraban ellos mismo como más cualificados.
De modo similar, Levenson y col., (1992) hallaron
que el mejor indicador para la auto-evaluación en
todo tipo de terapia breve era la experiencia en este
campo. Para aquellos terapeutas que estaban prac-
ticando terapias breves pero que tenían poca expe-
riencia en esta modalidad, una formación en regla
y la cantidad de terapias breves que estaban lle-
vando a cabo eran los índices más significativos de
su habilidad. Para terapeutas breves más experi-
mentados, la actitud hacia la terapia breve jugaba
un papel más importante en la predicción de la ha-
bilidad. Levenson y col., concluyeron que los te-
rapeutas novatos harían bien en continuar au-
mentando su experiencia a la vez que reciben más
formación; sin embargo, los profesionales experi-
mentados, pueden necesitar una preparación que
se centre en los valores y actitudes, así como en
las técnicas. La experiencia sola parece ser que no
es suficiente formación. 

Re s i stencias, actitudes, ex p e c ta t i vas 

A pesar de los avances en el campo de la teoría y
la práctica de la PBDOD, así como en el número
de estudios de investigación que demuestran su
efectividad global, muchos terapeutas son todavía
reticentes a aprender este método como parte de
su práctica clínica (por ejemplo, Bolter y col., 1990;
Budman y Gurman, 1983; Hoyt, 1985; Levenson y
col., 1992; Winokur y Dasberg, 1983). Variables im-
portantes para entender esta reticencia son las cre-
encias y valores del terapeuta por lo que se refiere
a la naturaleza y práctica de la psicoterapia breve. 

Budman y Gurman (1983) establecieron que los
sistemas de valores de terapias a largo plazo son di-
ferentes de aquellos de las terapias a corto plazo.
Estos autores identificaban ocho valores domi-
nantes pertenecientes a la forma ideal en que se
practica la terapia a largo plazo, y contrastaron esto
con los valores ideales correspondientes a la prác-
tica de la terapia a corto plazo. Por ejemplo, Bud-
man y Gurman postularon que uno de los valores
ideales que diferencia a la terapia a largo plazo de
la a corto plazo, hace referencia a la noción de «cu-
ración». Mientras que las terapias a largo plazo per-
siguen un cambio en el carácter estructural o «per-
feccionismo terapéutico» (Malan, 1963), la terapia
a corto plazo no cree en la noción de «curación» y
prefiere el pragmatismo, parsimonia y una inter-
vención lo menos radical posible. 

Bolter y col., (1990) buscaron la validación em-
pírica de si realmente existían tales diferencias de
valores entre la práctica de terapias a largo plazo y
las de corto plazo. Se envió un cuestionario a dos-
cientos veintidós psicólogos para medir los valo-
res relevantes y los enfoques terapéuticos preferi-
dos (corto plazo vs. largo plazo). El estudio ofreció
un apoyo parcial a la propuesta de Gurman : en dos
de las ocho áreas las respuestas de los terapeutas a
corto plazo y a largo plazo diferían significativa-
mente. Los terapeutas a corto plazo creían más fir-
memente que el cambio psicológico podría ocurrir
fuera de la terapia y que el establecimiento de lí-
mites temporales podía intensificar el trabajo te-
rapéutico. Además, los resultados indicaron que
los clínicos de orientación dinámica, en contraste
con aquellos de orientación cognitiva-conductual,
era más probable que creyesen que la terapia es ne-
cesaria para el cambio, que el foco de la terapia
debía recaer en la patología, que la terapia debería
tener un final abierto, y que era deseable que se es-
tableciesen objetivos ambiciosos. Así, mientras
que los hallazgos del estudio de Bolter y col., su-
gerían que una orientación a corto plazo está rela-
cionada con valores terapéuticos, es más impor-
tante apuntar que la orientación teórica del
terapeuta también juega un papel significativo a la
hora de determinar dichos valores. 

La mayoría de la literatura que hace referencia
a la reticencia de los terapeutas para utilizar tera-
pias breves se centra en terapeutas psicoanalíticos
y psicodinámicos. Bolter (1987) encontró que el
91% de los terapeutas psicodinámicos que habían
respondido a un cuestionario de actitud indicaban
que estaban a favor de énfoques de largo plazo. De
un modo similar, Speed (1992) encontró que 87%
de los terapeutas que se sentían más cómodos con
cada una de las terapias a largo plazo eran de orien-
tación psicodinámica. En un estudio reciente
hecho al azar de terapeutas que practicaban psico-
terapias (Levenson y col., 1992), los terapeutas bre-
ves de orientación dinámica dijeron que ellos te-
nían menos destreza, experiencia, y preparación en
la materia, y una actitud menos positiva por lo que
se refiere a la efectividada de la terapia breve que
sus colegas de orientación cognitiva-conductista,
aunque estos clínicos de formación dinámica es-
taban llevando a cabo una gran cantidad de tera-
pias breves. Este hecho tiene una trascendencia
enorme para la formación. ¿Están los planes de es-
tudio de postgrado, los programas de formación en
las residencias, y las continuas experiencias edu-
cativas en concordancia para hacer frente a las ne-
cesidades de estos profesionales dinámicos? O
están condenados a ser «terapeutas en conflicto»
—es decir, terapeutas que no tienen la preparación,
la destreza o confianza en la terapia breve pero que
se sienten forzados a practicar terapias breves por
presiones económicas/o administrativas? 

Hoyt (1985) declaró que los terapeutas de forma-
ción dinámica presentaban resistencia hacia las psi-
coterapias a corto plazo. Al intentar contestar la pre-
gunta de por qué muchos terapeutas no aprenden y
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aplican métodos psicodinámicos breves como tra-
tamiento de elección, Hoyt rechazó la idea de que
esto se deba principalmente a la falta de conoci-
mientos por lo que se refiere a los avances clínicos
y de investigación recientes: «Más bien, sugeriría,
que existen una serie de mitos, creencias erróne-
as, y (quizá iconscientemente) problemas sobre el
aprendizaje’ (Ekstein y Wallerstein, 1972) que pue-
den hacer que los clínicos sean reticentes o se re-
sistan a utilizar métodos psicodinámicos a corto
plazo» (Hoyt, 1985, p. 95). Hoyt clasificó estas re-
sistencias en seis grandes categorías, como se
muestra en la Tabla 28-7. 

De modo similar, Budman y Armstrong (1992)
abordan el tema de la resistencia, pero desde la
perspectiva de los administradores de la salud men-
tal que están en contra de institucionalizar la for-
mación de terapias breves en sus centros. Concre-
tamente, los autores mencionan la percepción de
los administradores de la salud mental de 1) que
porque una persona sea licenciada en psicoterapia,
él o ella están cualificados para ofrecer cualquier
tipo de terapia; 2) que el dinero debería utilizarse
para contratar personal nuevo, la formación es
vista como un lujo; y 3) que debe forzarse al per-
sonal a practicar terapias breves, sin reconocer que
el personal puede tener unas aptitudes pobres por
la falta de formación. 

Las actitudes negativas hacia modos de inter-
vención breves pueden afectar negativamente al
deseo y habilidad del terapeuta para practicar mé-
todos de terapia breve de una forma efectiva. Fle-
genheimer (1982) advirtió que podían aparecer pro-
blemas durante la psicoterapia breve si los valores
del terapeuta son «inconsistentes con el optimis-
mo y confianza que el terapeuta breve debe tener
en el método y los cuales deben plasmarse en la si-
tuación de tratamiento» (p. 13). De una forma si-
milar, Winokur y Dasberg (1993) sugieren que 

cuando se enseña un nuevo enfoque a los profesio-
nales, no es suficiente confiar en las explicaciones,
en el material de lectura, o incluso en las demos-
traciones en directo y supervisión individual.... Para
integrar un nuevo enfoque en su identidad profe-
sional, particularmente si esta identidad ya está
moldeada, se necesita también trabajar con las di-
ficultades intelectuales o casi-intelectuales, y emo-
cionales que se encuentran durante el proceso de
aprendizaje. (p. 51) 

Ursano y Dressler (1977) destacaron el hecho de
que 

las actitudes de los clínicos hacia las distintos enfo-
ques terapéuticos tiene una gran influencia en el uso
de una modalidad particular de tratamiento y en la
efectividad con que ésta se practica. Estos valores vie-
nen determinados por el tipo de formación profesio-
TABLA 28-7. FUENTES DE RESISTENCIA EN CONTRA DE
LA PSICOTERAPIA BREVE DE
ORIENTACIÓN DINÁMICA

1 . La creencia de que «más es mejor» (las terapias
deben tener una duración larga para ser efectivas)

2 . Mito del análisis «que lo arregla todo.»
3 . Confusión entre los intereses del paciente (en la

ayuda más efectiva y eficiente) y los intereses del
terapeuta (dejar al descubierto todos los aspectos de
la personalidad del paciente)

4 . Exigir un trabajo duro (estar activo e intensamente
a l e r t a )

5 . Presiones económicas y de otros tipos (deseo de
cogerse a aquello que es beneficioso y seguro)

6 . Contratransferencia y otras reacciones del terapeuta
relacionadas con la finalización

F u e n t e : Adaptada de Hoyt, 1985.

nal, la cantidad de experiencia clínica, y lugar de
trabajo particular del clínico, así como por las ca-
racterísticas de personalidad individuales. Una ac -
titud positiva hacia la psicoterapia breve y aptitud
en su práctica son extremadamente importantes si
la tendencia hacia tratamientos más cortos conti-
nua (p. 55 —énfasis añadido—)

Ya en, 1969, Reid y Shyne hallaron que los te-
rapeutas que eran inicialmente partidarios del tra-
tamiento de tiempo ilimitado más tarde juzgaban
que las terapias de tiempo limitado eran más efec-
tivas, sugiriendo que las actitudes pueden cambiar
con una mayor experiencia. Levenson y Bolter
(1988) examinaron los valores y actitudes de resi-
dentes psiquiátricos y psicólogos internos antes y
después de un seminario/supervisión de 6 meses
sobre PBDOD. Los resultados revelaron que des-
pués de la formación, los estudiantes tenían más
deseos de considerar la terapia breve para más que
para trastornos leves, eran más optimistas acerca
de la obtención de i n s i g h t significativo, más ex-
pectantes acerca de la larga duración de las mejo-
ras, y era menos probable que pensasen que era ne-
cesaria una «elaboración» larga. También, tenían
un mayor deseo de estar activos, y era más proba-
ble que viesen que un límite temporal era útil, y
estaban más preparados para creer que los pacien-
tes cambiarían significativamente después de que
la terapia finalizase. Levenson y Bolter concluye-
ron que el hecho de atender a las diferencias filo-
sóficas y teóricas que determinan los valores y ac-
titudes asociados con terapias a corto plazo en
comparación con las de largo plazo, puede ser un
componente esencial para el éxito de cualquier
programa de enseñanza o formación en psicotera-
pia breve. 

De modo similar, otros investigadores (por
ejemplo, Johnson y Gelso, 1980) han concluido que
no es factible para los centros, institucionalizar po-
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líticas de limitación de tiempo sin considerar los
sentimientos personales y las experiencias del per-
sonal. Ursano y Dressler (1977) hallaron que las ac-
titudes de los terapeutas eran influenciadas por el
tipo de formación profesional, experiencia clínica,
el centro institucional, y la estructura del equipo
clínico. Concluyeron que un equipo multidisci-
plinario con profesionales de experiencia variada
ofrecía una mejor estructura organizativa para pro-
mover actitudes imparciales hacia la psicoterapia
breve, siempre y que existiese franqueza y respeto
mútuo. 

En suma, la evidencia reinante sugiere que aque-
llos clínicos que de manera natural podrían tender
hacia modelos de tratamiento breve, podrían ex-
presar valores y actitudes diferentes de aquellos
cuya preferencia es practicar terapias a largo plazo.
Esto no es sorprendente; ni tampoco lo es que la for-
mación individual ejerza una gran influencia sobre
estos valores y actitudes. Sin embargo, es crucial
asegurar que el clima económico actual no es utili-
zado p o l í t i c a m e n t e para exaltar una serie de valo-
res y actitudes a expensas de otros. Aunque, a co-
mienzos de este siglo, aquellos terapeutas que se
esforzaban por acortar regularmente la terapia en-
contraron que estos esfuezos eran desvalorizados
por sus homólogos. Ciertamente, la terapia breve no
es la panacea y no debe ser objeto de una sobreesti-
mación. Tampoco las observaciones importantes he-
chas por terapeutas de orientación a largo plazo de-
berían ser rechazadas sin más explicaciones. 

I N V E ST I GACIÓN CLÍNICA RELEVA N T E

SOBRE LA PSICOTERAPIA BREVEDE

O R I E N TACIÓN DINÁ M I CA

La alianza te rapéutica 

Varias veces en este capítulo se ha hecho refere-
rencia a la importancia de la alianza terapéutica y
su relación con el éxito o fracaso de la terapia. El
témino alianza terapéutica generalmente hace re-
ferencia al «vínculo emocional y al compromiso
recíproco que se desarrolla entre paciente y tera-
peuta» (Koss y Shiang, en prensa). La importancia
de una alianza al menos adecuada entre paciente y
terapeuta está presente en la terapia a largo plazo
(Frank, 1991), pero puede ser particularmente im-
portante en la terapia breve en la cual las limita-
ciones temporales podrían imposibilitar dedicar
más esfuerzos a corregir los problemas de alianza. 

Investigaciones correlacionales han encontrado
de una manera consistente que el estado de la
alianza es un indicador del éxito terapéutico (por
ejemplo, Eaton y col., 1988; Gaston, 1990; Gomes-
Schwartz, 1978; Hartley y Strupp, 1983; Marmar y
col., 1989; Orlinsky y Howard, 1986). Algunos es-
tudios (por ejemplo, Gomes-Schwartz, 1978;
Strupp y Hadley, 1979) sugieren que la calidad de
la alianza tiende a ser establecida (como buena o
pobre) temprano durante la terapia (hacia la terce-
ra sesión). Luborsky y col., (1985) comunicaron que
la existencia de una alianza terapéutica tiene más
peso que la contribución de otros factores, como
el planteamiento teórico o la utilización de técni-
cas. Así, muchos terapeutas psicodinámicos bre-
ves enumeran la habilidad del paciente para ado-
par una postura de colaboración con el terapeuta
como uno de los criterios de selección (ver Tabla
28-4). Dichos descubrimientos plantean la cues-
tión de qué sucede en los casos de alianzas pobres. 

Coherente con la tendencia general de los des-
cubrimientos, Marziali y col., (1981) hallaron que
los pacientes catalogados como que hacían firmes
contribuciones positivas a la alianza obtenían bue-
nos resultados. Sin embargo, en casos de resultados
pobres, los pacientes con «disposición negativa a la
situación de tratamiento que persistía a lo largo de
las horas de la psicoterapia breve... eran relativa-
mente intransigentes hacia los esfuerzos del tera-
peuta para tirar adelante con la alianza» (Marziali y
col., 1981, p. 363). En una serie de comparaciones
de resultados buenos y pobres de casos obtenidos
por el mismo terapeuta Strupp (1980b, 1980c, 1980d,
1980e) también observó que «nosotros fallamos en
encontrar un sólo caso en el cual una actitud nega-
tiva y hostil fuesen confrontadas o resueltas con
éxito» (Strupp, 1980e, p. 954). Análisis posteriores
de estos casos realizados por Henry y col., (1986) re-
velaron que las comunicaciones del paciente defi-
nidas como hostiles, reservadas, o por otra parte pro-
vocativas tendían a encontrarse con respuestas
complementarias por parte del terapeuta. En otras
palabras, la actitud negativa del paciente tendía a
tropezar con la respuesta sutilmente negativa del
terapeuta, dando como resultado una secuencia de
interacción negativa que casi siempre va asociada
con un pobre resultado. En vez de zanjar esto el te-
rapeuta está indefenso ante la negatividad o hosti-
lidad del paciente, algunos autores (por ejemplo, Bu-
tler y Strupp, 1986; Strupp y Binder, 1984) han
propuesto la posibilidad de formar a los terapeutas
para detectar y corregir rápidamente dichos proble-
mas de alianza. Aunque esta parece ser una direc-
ción prometedora para la investigación y formación,
un esfuerzo inicial para formar terapeutas experi-
mentados de acuerdo con estas ideas fue tan sólo
parcialmente exitoso (Henry y col., 1993b). Obvia-
mente, investigaciones futuras sobre la contribu-
ción del terapeuta a la alianza son esenciales si las
formas breves de terapia han de extenderse a pa-
cientes difíciles. 
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I nve st i gación acerca de te rapias a largo plazo
ve rsus te rapias a corto plazo 

Las investigaciones acerca de la efectividad de las
psicoterapias a largo plazo y su relativa efectividad
con relación a la PBDOD a corto plazo han con-
ducido a descubrimientos equivocados (por ejem-
plo, Kernberg y col., 1972). Por otra parte, Howard
y col., (1986) argumentaron unos índices de mejo-
ras de un gran número de estudios en función del
tiempo y concluyeron que el 50% de los pacientes
muestra mejoras significativas hacia la octava se-
sión y el 75% hacia la vigésimo sexta sesión. Estos
porcentajes son coherentes con el límite de 10 a 25
sesiones de muchas PBDOD. Por otra parte debe-
ría señalarse que este 50% y 75% registro de efec-
tividad derivaba casi exclusivamente de estudios
sobre terapias de larga duración y final abierto más
que de otras que eran específicamente breves o de
tiempo limitado (Hoyt y Austad, 1992). 

Al evaluar estos descubrimientos, deben consi-
derarse las limitaciones inherentes a la investiga-
ción con psicoterapias a largo plazo. Por razones
prácticas, la investigación sobre psicoterapias a
largo plazo normalmente implica observaciones de
terapias en estudios naturales, dando como resul-
tado una pérdida de control del experimento, po-
sible en estudios de duración más breve. Debido a
que a menudo los pacientes con trastornos más gra-
ves terminan en tratamientos de larga duración o
más intensivos, los estudios naturales deben ser
parciales y una asignación aleatoria hacia trata-
mientos de larga o corta duración puede ser difícil
de implantar. Además, es ampliamente reconoci-
do por los terapeutas a largo plazo que los sínto-
mas tienden a disminuir bastante rápido durante
el proceso terapéutico aunque puede tomar más
tiempo la observación de cambios significativos en
la personalidad del paciente, que se cree son la
razón fundamental de la formación de síntomas.
De este modo, los pacientes que continúan en te-
rapias a largo plazo están presumiblemente traba-
jando en cuestiones que no están directamente re-
flejadas en la lista de síntomas típicamente
utilizada en los estudios del resultado (MacKenzie,
1988). A pesar de que la literatura actual sugiere
que la psicoterapia breve se compagina bien con la
psicoterapia a largo plazo, muchas cuestiones han
quedado sin responder. Posiblemente es prematu-
ro concluir que los tratamientos largos no aportan
logros terapéuticos sustanciales. Queda para futu-
ros investigadores documentar de una forma clara
los beneficios de las dos terapias, las de tiempo li-
mitado y las de largo plazo, y especificar las con-
diciones para maximizar la efectividad del trata-
miento independientemente de la duración del
mismo. 
E ficacia de la psicote rapia breve de ori e n ta c i ó n
dinámica 

Dos análisis recientes de la literatura referente a
la efectividad de la PBDOD han demostrado las di-
ficultades para alcanzar un consenso sobre la efi-
cacia de la psicoterapia dinámica en comparación
con la ausencia de tratamiento u otras formas de
terapia. Ambos análisis confían en un procedi-
miento estadístico, llamado meta-análisis, que per-
mite al terapeuta combinar los resultados proce-
dentes de distintos estudios individuales. De este
modo, el meta-análisis revela el alcance del efecto
de un tratamiento como se manifiesta a través d e
los estudios. 

Svartberg y Stiles (1991), señalaron en su meta-
análisis de la PBDOD «una pequeña pero signifi-
cativa superioridad» (p. 710) de la misma en refe-
rencia a una situación de lista de espera en el
postratamiento, una pequeña desventaja respecto
a otros tratamientos en el postratamiento, y una
gran desventaja comparada con otros tratamientos
en el año siguiente. Estos autores apuntaron que
la PBDOD funcionaba tan bien como otras terapias
con pacientes neuróticos «a no ser que los pacien-
tes fuesen jóvenes o los terapeutas clínicamente
inexpertos» (p. 710). 

Por otra parte, Crits-Christoph (1992) practicó
un meta-análisis y llegó a conclusiones bastante
distintas. Sólo incluyó estudios psicoterapéuticos
que utilizaban un tratamiento de manual, incluía
un grupo de pacientes reales y sinceros, y utiliza-
ba terapeutas formados en tratamientos breves.
Crits-Christoph halló que la terapia psicodinámi-
ca breve demostró tener un gran efecto en relación
con la condición controlada de lista de espera, una
pequeña superioridad con respecto a los trata-
mientos no psiquiátricos (por ejemplo, placebo,
manejo clínico, grupos de auto-ayuda, control con-
tacto esporádico), y efectos que eran iguales a aque-
llos vistos con otras psicoterapias y medicaciones. 

Como en cada estudio, las conclusiones del
meta-análisis pueden ser limitadas por factores
como el tamaño de la muestra, la calidad de los es-
tudios incluidos, etc. Los dos meta-análisis pre-
sentados aquí examinaron un número muy peque-
ño de estudios (19 en el estudio de Svartberg y
Stiles, 11 en el estudio de Crits-Christoph). Otra
cuestión son las conclusiones inesperadas que al-
canzaron Svartberg y Stiles. Mientras que las con-
clusiones de Crits-Christoph son coherentes con la
comprensión general de los datos del resultado, la
conclusión de Svartberg y Stiles parece contradecir
los puntos de vista generalmente aceptados. Cier-
tamente, conclusiones «contraintuitivas», como
por ejemplo el descubrimiento al que han llegado
estos últimos autores de que los terapeutas f o r m a-
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dos o experimentados son un factor en detrimen-
to de la efectividad de la psicoterapia breve, re-
quieren un examen detallado de las creencias de
un estudio y la sofisticación metodológica. En este
caso, 9 de los 11 estudios analizados por Crits-Ch-
ristoph habían sido publicados desde, 1987 (uno de
los estudios de, 1989 no había sido publicado),
mientras que 16 de los, 19 estudios analizados por
Svatberg y Stiles habían sido publicados antes de,
1987. El análisis de estudios más antiguos puede
suscitar la posibilidad de que, por ejemplo, los te-
rapeutas «experimentados» utilizados en los estu-
dios analizados por Svartberg y Stiles podían no
haber tenido una formación específica en el campo
de la psicoterapia breve y podían, de hecho, haber
sido reticentes a los formatos breves (Budman y
Gurman, 1988). Como se ha señalado anterior-
mente, Crits-Christoph solamente incluyó tera-
peutas con formación específica en psicoterapias
breves. Por último, la utilización de estudios más
antiguos y pobremente diseñados obligó a Svart-
bert y Stiles a emplear varias transformaciones es-
tadísticas y llegar a conclusiones que podían haber
afectado al análisis de forma imprevisible. 

C O NC LUSIONES 

A pesar de que hoy en día hay muchos tipos de
PBDOD, todas ellas tienen características en
común. Hemos definido a la PBDOD como un tra-
tamiento de duración limitada en la cual los tera-
peutas mantienen activo un foco restringido con
objetivos limitados utilizando un marco concep-
tual y técnicas procedentes del psicoanálisis.
Mucho queda todaviá por aprender acerca de cual
es el paciente «adecuado» para la terapia breve. Los
intentos de utilizar criterios sobre la actitud y las
características del paciente no han funcionado. Por
esta razón nosotros adoptamos la posición que,
dado la situación presente de los conocimientos,
virtualmente cualquier psicoterapia con virtual-
mente cualquier tipo de paciente puede benefi-
ciarse de una actitud por parte del terapeuta de
«tiempo limitado». 

Una de las tendencias más preocupantes que ob-
servamos es que debido a las limitaciones econó-
micas y al crecimiento de la demanda de trata-
mientos más breves, los terapeutas se ven forzados
a realizar intervenciones más breves sin la forma-
ción adecuada. Ahora está ampliamente estableci-
do que la terapia breve es una modalidad de trata-
miento diferente que requiere una formación
específica de sus propias teorías y técnicas. Ani-
mamos firmemente a que las universidades, pro-
gramas de formación, clínicas, organizaciones para
el mantenimiento de la salud y programas de edu-
cación continuada, ofrezcan formación en PBDOD.
Si no tememos que la terapia breve sea concep-
tualizada y ejecutada de una forma pobre. Si esto
es así, la PBDOD se convertiría en sinónimo de te-
rapia de baja calidad. 

Creemos firmemente que hay un lugar impor-
tante para las terapias a corto plazo de principios

p s i c o d i n á m i c o s en el futuro de la asistenica gu-
bernamental. Sin embargo, el futuro terapeuta psi-
codinámico breve tendrá que tener una formación
más amplia para ser capaz de utilizar apropiada-
mente y de una forma flexible una variedad de téc-
nicas de intervención y trabajar en colaboración
con otros profesinales de la salud. Lo que nosotros
prevemos es un énfasis en una comprensión psi-
codinámica del paciente para ofrecer una guía para
las intervenciones apropiadas. Como ha afirmado
Gabbard (1990), en su libro sobre psiquiatría psi-
codinámica en la práctica clínica, «La psiquiatría
psicodinámica simplemente ofrece un marco con-
ceptual coherente dentro del cual todos los trata-
mientos están prescritos. Independientemente de
si el tratamiento es psicoterapia dinámica o far-
macoterapia, es de principios psicodinámicos ( p .
4). Si los futuros psicoterapeutas breves de orien-
tación dinámica enfatizan la comprensión psico-
dinámica de los pacientes y sus situaciones, ten-
drán una base para utilizar cada una de las distintas
técnicas especializadas, como la reestructuración
cognitiva, hipnosis, psicofarmacología, o más in-
tervenciones psicodinámicas reconocidas tradi-
cionalmente. Como parte de este enfoque, prede-
cimos que habrá un movimiento de liberación de
modelos metapsicológicos más elaborados, y un
crecimiento de la atención hacia los fenómenos clí-
nicos y formulaciones descriptivas para guiar los
tratamientos de una forma más efectiva y eficien-
te. (Levenson y Hales, 1993). 

Terminamos con la recomendación de que los
tratamientos breves (dinámicos a no) no deben ser
sobreestimados. Ciertamente, el tratamiento breve
no es la panacea. En esta época de recursos limi-
tados y consumismo y de curas rápidas, existe el
peligro de que la terapia breve tenga mucha reper-
cusión y luego se espere que haga imposibles. Sin
embargo, el uso realista y documentado de la
PBDOD debe seguir ofreciendo esta ayuda tan ne-
cesitada por muchos de nuestros pacientes. 
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Psicoanálisis, psicoterapia
psicoanalítica y psicoterapia
de apoyo

R o b e rt J. Ursano, M . D .

E d w a rd K. Silberman, M . D .
Nuestra salud se ve afectada, directa e indirecta-
mente, por nuestro comportamiento: nuestros pen-
samientos, sentimientos, fantasías y acciones. De-
bido a esto, las enfermedades psiquiátricas pueden
incrementar tanto la morbilidad como la mortali-
dad. A menudo, un estado psicopatológico deter-
minado limita nuestra posibilidad de ver distintas
opciones y de llevar a cabo decisiones, y nos con-
duce a sentimientos, pensamientos, fantasías y ac-
tuaciones que pueden ser dolorosos, restringidos y
repetitivos. La psicoterapia se dirige a estas formas
aprendidas del comportamiento que afectan a la
salud y el rendimiento. 

La psicoterapia, originalmente llamada «cura
del habla» (talking cure), es un término genérico
que se aplica a un amplio número de técnicas te-
rapéuticas cuyo principal mecanismo es el de cam-
biar la conducta a través del intercambio verbal.
En el contexto de dicho intercambio, la psicotera-
pia proporciona comprensión, apoyo, nuevas ex-
periencias y nuevos conocimientos que pueden 1)
facilitar nuevos aprendizajes, 2) aumentar la gama
de con  ductas del paciente, 3) aliviar síntomas y
4) modificar patrones de conducta desadaptativos
y poco sanos. En el proceso de esta reorganización
cambian tanto la percepción como la conducta. 

El órgano al que se dirige la psicoterapia es el
cerebro. Los sentimientos, pensamientos, fantasí-
as y acciones son funciones de éste. Si la conduc-
ta ha de cambiar, la función y actividad del cere-
bro han de modificarse en algún nivel (Kandell,
1979, 1989). Si la neurona A activaba la neurona B,
ahora debe activar la neurona C. Así como las ex-
periencias vitales afectan al desarrollo y la madu-
ración cerebral, y por lo tanto, la actividad del ce-
rebro, también lo hace la experiencia vital del
presente, incluida la experiencia psicoterapeútica. 

Nuestra vinculación a lo social, uno de los en-
foques principales del trabajo terapéutico, hace de
mediador para la morbilidad y mortalidad (House
y col., 1988) y ayuda a regular la función corporal
(Hofer, 1984). La simple observación de que un in-
divuduo fóbico se acercará al estímulo fóbico cuan-
do está en compañía de otro que le proporciona
1 0 8 5
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apoyo demuestra las profundas actividades bioló-
gicas que acompañan las relaciones interpersona-
les y de las cuales sabemos muy poco. Cómo lo de
«afuera» (experiencias de la vida) cambia lo que
hay dentro (nuestra biología) es fundamental para
entender la función cerebral y la eficacia de toda
psicoterapia. Nuestra comprensión de estos pro-
cesos, la ciencia del cambio conductual, no ha
hecho más que empezar a surgir (Ursano y Fuller-
ton, 1991). 

La psicoterapia ha sido definida por Sullivan
(1954) como un intercambio, fundamentalmente
verbal, entre dos individuos. A uno de los sujetos
se le designa como experto y al otro como busca-
dor de ayuda. Se reúnen para comprender y explo-
rar los problemas vitales característicos del pa-
ciente con el objetivo de lograr un cambio
conductual (Tabla 29-1). Es importante recalcar
que esta definición de psicoterapia excluye una
cantidad sustancial de actividades que errónea-
mente se consideran psicoterapia. En primer lugar,
según esta definición, la psicoterapia es verbal. Es
cierto que más del 90% del intercambio en psico-
terapia es verbal. Aunque la comunicación no-ver-
bal puede ser importante, nunca es la actividad pri-
mordial de la psicoterapia. En segundo lugar, el
requisito de que una persona sea la que busca
ayuda y la otra el experto, establece los papeles, ac-
tividades y fronteras de este intercambio. Dos ami-
gos tomándose una copa en un bar o un restauran-
te no ilustran este concepto. De hecho, en un bar
o un restaurante, el marco y las reglas sociales son
muy diferentes. Este último caso ilustra un con-
texto donde existe un intercambio equitativo entre
los participantes. Si una persona es la que siempre
escucha, empezará a estar incómoda porque éste
no es el modo de intercambio esperado. En cam-
bio, en un bar o restaurante, una persona habla y
la otra con frecuencia dice «Sí, yo también» o algo
por el estilo. La psicoterapia no es así, ya que en
ésta, el paciente revela sus problemas, pero el te-
rapeuta proporciona ayuda y no una revelación re-
cíproca de problemas. En cada caso, las reglas que
gobiernan la relación son distintas. 

TABLA 29-1. PSICOTERAPIA INDIVIDUAL

Consiste en una interacción entre dos personas. 

La interacción es mayoritariamente verbal. 

Una persona es la que busca ayuda y la otra la que
tiene experiencia. 

El objetivo de la interacción es identificar los patrones
de conducta característicos del paciente que le
causan síntomas y problemas en su vida. 

El paciente tiene expectativas de obtener ayuda y lograr
un cambio.
TABLA 29-2. LOS FACTORES NO ESPECÍFICOS DE LA
INTERVENCIÓN MÉDICA

Desarrollo de una relación de confianza. 
Mantener la expectativa de ayuda y beneficio. 

Proporcionar oportunidades para la abreacción. 

Proporcionar nueva información. 

Proporcionar una razón de ser, una organización y un
significado (diagnóstico) a los síntomas y sucesos
aparentemente no relacionados. 

Aumentar al máximo la probabilidad de que el paciente
experimente un éxito.

Todos los tratamientos médicos, incluyendo la
psicoterapia, tienen efectos curativos no-específi-
cos entre sus resultados (Tabla 29-2). Entre estos
factores curativos no específicos, también llama-
dos efecto placebo, se encuentra la presencia de
una relación de confianza; la abreacción (expresión
de sentimientos intensos); la aportación de nueva
información; y la provisión de un significado (diag-
nóstico), que organiza síntomas y sucesos aparen-
temente no-relacionados, y aumenta al máximo la
probabilidad que tiene el paciente de obtener ex-
periencias positivas y satisfactorias (Frank, 1971).
Los médicos utilizan estos principios como parte
del arte y la ciencia del tratamiento médico, para
conseguir el alivio del dolor y el sufrimiento en sus
pacientes. 

Además de estos factores no específicos, la ma-
yoría de tratamientos también contienen factores
curativos específicos. Asimismo, las psicoterapias
individuales comprenden intervenciones técnicas
específicas y procedimientos dirigidos al cambio
conductual. 

Como ocurre con los tratamientos médicos,
existen contraindicaciones y peligros en la utili-
zación de la psicoterapia (Crown, 1983; Hadley y
Strupp, 1976). No es suficiente asumir la posición
de que la «operación fue un éxito pero el paciente
murió», ni tampoco afirmar que la psicoterapia fue
un éxito pero que no se observó ningún cambio.
Aunque el terapeuta que realiza una psicoterapia
individual no «exija como requisito» cambios con-
ductuales y no dirija los procedimientos técnicos
hacia ello, el resultado final de la experiencia te-
rapéutica es la consecución de un cambio conduc-
tual que comportará transformaciones en el bie-
nestar, en la salud física, en el apoyo social y en la
productividad, así como en el alivio sintomático
del paciente. Lo que se trata en la terapia es lo que
el paciente es capaz de aportar, lo que puede tole-
rar comunicar, y lo que puede tolerar que el tera-
peuta le comunique (Coleman, 1968). 
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Hoy en día, la eficacia de la psicoterapia no se
discute como en el pasado (Luborsky y col., 1975;
Parloff, 1982; Parloff y col., 1986; Shapiro y Shapi-
ro, 1982; Smith y col., 1980). Sin embargo, todavía
no está claro cual es la psicoterapia adecuada para
un paciente específico y qué terapeuta debería re-
alizarla (Parloff, 1982). 

Actualmente, la relación coste/beneficio de un
tratamiento psicoterapéutico sigue siendo tema de
controversia y es el objetivo de importantes inves-
tigaciones (Krupnick y Pincus, 1992). La psicotera-
pia individual ha dado como resultado una dismi-
nución del número de días de hospitalización en los
servicios médicos o quirúrgicos de hospitales gene-
rales. En las clínicas y ambulatorios, la psicoterapia
breve ha conseguido disminuir el número de visitas
a los centros de asistencia primaria, el número de
pruebas de laboratorio y radiológicas, el número de
recetas prescritas y, en general, los costes sanitarios
directos (Longobardi, 1981; Sharfstein y col., 1984).
Mumford y col. (1984) realizaron un estudio de
meta-análisis sobre los efectos coste-beneficio de un
tratamiento de salud mental en pacientes ambula-
torios (en la mayoría de los casos el tratamiento fue
durante un breve período de tiempo). Hallaron que
los pacientes que habían seguido una psicoterapia
utilizaban un 33% menos los servicios médicos.
Además, estas reducciones ocurrían predominante-
mente en los servicios médicos de los pacientes in-
gresados más caros de mantener. 

En otro estudio (Meyer y col., 1981), se compa-
raron 72 pacientes con problemas emocionales y
tratados solamente por internistas en una clínica
general, con 62 pacientes que además del trata-
miento médico recibieron durante 10 semanas una
sesión de psicoterapia semanal. Ambos grupos po-
seían aproximadamente un grado similar de tras-
tornos emocionales. En el seguimiento realizado a
los 4 meses y al año, el gupo de psicoterapia breve
tenía una mejoría global más significativa que el
grupo que no había recibido psicoterapia. Además,
se observó que, al año de seguimiento, un número
mayor de pacientes del grupo de psicoterapia ha-
bían empezado a trabajar. Este estudio indica que
la psicoterapia breve, utilizada en el marco médi-
co por psicoterapeutas expertos, puede tener as-
pectos beneficiosos. 

La combinación de psicoterapia y tratamiento
antidepresivo se ha mostrado más útil, al año de
seguimiento, que la utilización de cada trata-
miento de forma individual (DiMascio y col., 1979;
Weissman y col., 1981). 

Smith y col. (Smith y Glass, 1977; Smith y col.,
1980) mostraron que la psicoterapia tenía un nivel
de efecto de 0.68, nivel equivalente al de varios en-
sayos clínicos que se finalizaron antes de lo pre-
visto porque no hubiese resultado ético no aplicar
un tratamiento claramente eficaz a los pacientes.
Recientemente, Crits-Christoph (1992), en una re-
visión de estudios bien diseñados sobre psicotera-
pias psicodinámicas breves, ha señalado un nivel
de efecto similar. En esta revisión también se men-
ciona que, tras una psicoterapia psicodinámica
breve, los pacientes se encontraban mejor, en cuan-
to a sintomatología psiquiátrica y adaptación so-
cial, que el 79% de los que estaban en lista de es-
pera. Howard y col. (1986) encontraron que el 74%
de los pacientes sometidos a psicoterapia mejora-
ba después de 26 sesiones. En comparación con un
grupo que tan sólo recibía apoyo médico general,
conseguir este grado de recuperación requería 2
años (McNeilly y Howard, 1991).  

Aunque a veces se habla de que la psicoterapia
se inicia tan pronto como el médico recibe al pa-
ciente, esta hipérbole se usa habitualmente para in-
fravalorar la importancia de los elementos inter-
personales y transferenciales en el primer contacto
con el paciente. Es extremadamente importante dis-
tinguir entre las entrevistas diagnósticas y el segui-
miento terapéutico. El proceso de evaluación es dis-
tinto de la técnica psicoterapéutica, aunque está
relacionado con la misma. Las intervenciones y los
procedimientos técnicos que se llevan a cabo du-
rante la fase de evaluación son sustancialmente di-
ferentes de los aspectos técnicos de la psicoterapia
en sí misma. Durante la fase de evaluación, el clí-
nico debe realizar un diagnóstico, valorar la fuerza
del yo del paciente y la salud física de éste. Además,
el clínico debe considerar detalladamente el crite-
rio de selección y las opciones terapéuticas diferen-
tes, incluyendo la «no indicación de tratamiento»
(Frances y Clarkin, 1981). En la terminología de Le-
vinson (Levinson y col., 1967), esta fase es la «fase
de candidatura». A través de la negociación con el
paciente se llega a una decisión terapéutica y se ini-
cia la psicoterapia.

Muchos pacientes no pasan de esta fase evalua-
tiva en la que están buscando ayuda. Se ha obser-
vado, en numerosas ocasiones, que más del 50%
de pacientes abandona la psicoterapia hacia la 5ª
sesión. En este caso es inapropiado considerar que
este grupo ha estado en psicoterapia. Sin duda, al-
gunos de estos pacientes experimentan mejoría en
su corto contacto con profesionales de la salud
mental (Malan y col., 1975), o bien a través de los
factores curativos no específicos de la búsqueda de
ayuda o a través de la guía e intervención en cri-
sis. Además, algunos pacientes pueden abandonar
el tratamiento porque no reciben lo que estaban
buscando. 

Todas las psicoterapias se pueden describir y
distinguir por sus objetivos generales, las técnicas
utilizadas y las categorías diagnósticas a las que se
pueden aplicar tales técnicas. Este capítulo revisa
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los tratamientos de orientación psicoanalítica 
—el psicoanálisis y la psicoterapia de orientación
psicoanalítica (psicodinámica)— la psicoterapia in-
terpersonal, que contiene muchos elementos psi-
codinámicos, y finalmente, la psicoterapia de
apoyo. Las psicoterapias de orientación psicoana-
lítica y las de apoyo son las más comúnmente uti-
lizadas. Muchos principios del tratamiento psico-
dinámico/psicoanalítico se han incorporado en
otras modalidades de tratamiento, en el proceso de
evaluación clínica y en el trabajo realizado en pa-
bellones de hospital. Por lo tanto, a menudo es ne-
cesario comprender los principios y fenómenos ob-
servados en el tratamiento psicodinámico para
llevar a cabo otras técnicas de tratamiento y eva-
luación satisfactoriamente (Gabbard, 1990). Ade-
más, la habilidad en las psicoterapias breves está
relacionada con la habilidad en los tratamientos
más largos, aunque los planteos no son los mismos. 

Los tratamientos de orientación psicoanalítica
y las psicoterapias de apoyo se aplican a una am-
plia gama de problemas diagnósticos. Comprender
las técnicas y las fases de estas terapias también
puede proporcionar importantes conocimientos y
habilidades acerca de la indicación y el manejo de
la medicación, el cumplimiento del tratamiento,
los agentes estresantes interpersonales y los pro-
blemas familiares pasados y presentes; todos estos
elementos tienen una repercusión relevante sobre
el resultado, las recaídas, la rehabilitación y el fun-
cionamiento social.  

T R ATA M I E N TOS DE ORIENTAC I Ó N

P S I C OA NA L Í T I CA 

En los tratamientos psicodinámicos de orientación
psicoanalítica es primordial la importancia de los
sentimientos que el paciente involucra y comunica
en la terapia. A través de la exploración de los con-
flictos del paciente, manifiestos en los síntomas, las
metáforas y los símbolos se pueden identificar los
patrones defensivos y las alteraciones de las rela-
ciones interpersonales del momento, tanto en el
marco terapéutico como en la vida del paciente. La
capacidad de escuchar lo que el paciente tiene que
decir y entender su significado es la cuestión cen-
tral de todos los tratamientos de orientación psico-
analítica. Esta fase de tratamiento exige la capaci-
dad de escuchar neutralmente y la habilidad de
identificarse con el punto de vista universal del pa-
ciente, sin perder la propia perspectiva.

El terapeuta siempre escucha la continuidad
presente, aunque oculta, entre una y otra sesión
(Coleman, 1968). Trabaja con la hipótesis de que
cada sesión está relacionada con la anterior. El psi-
coanalista y el psicoterapeuta psicodinámico es-
cuchan al paciente contar su experiencia del mundo,
y ven los conflictos y defensas que causan los cam-
bios en el estado de ánimo, los pensamientos y las
conductas cotidianas. 

En la fase inicial del tratamiento se desarrolla
la alianza terapéutica (alianza de trabajo) (Green-
son, 1965; Zetzel, 1956). La alianza terapéutica es
la relación basada en la realidad entre el analista
(o terapeuta) y el paciente, que establece la base de
un trabajo conjunto y en cooperación. La alianza
terapéutica se nutre de la identificación de las pri-
meras ansiedades del paciente al inicio del trata-
miento. Ayudan a fomentar la alianza terapéutica
las condiciones que el terapeuta establece para fa-
vorecer que el paciente pueda escuchar y trabajar
satisfactoriamente las interpretaciones que el te-
rapeuta le proporcionará en el momento del trata-
miento. 

Se han llevado a cabo pocos estudios empíricos
sobre los tratamientos psicoanalíticos (Bachrach y
col., 1985; Kantrowitz y col., 1986, 1987, 1990;
Kernberg y col., 1972; Wallerstein, 1992). Las te-
rapias psicodinámicas breves poseen una base algo
mayor de datos empíricos pero, aun así, es necesa-
rio realizar muchos más estudios (Crits-Christoph,
1992; Gomes-Schwartz y col., 1978; Horowitz y
col., 1986; Luborsky y col., 1975, 1988; Malan,
1980; Strupp, 1980a, 1980b, 1980c). En general, los
estudios que se han realizado apoyan la eficacia de
este enfoque terapéutico. Sin embargo, lo más im-
portante en la mayor parte de las investigaciones
en este campo, es la metodología. Además, las di-
ficultades de realizar estudios a largo plazo son
considerables. Creemos que los tratados más re-
cientes que abordan aspectos como el tratamiento
mejorarán la investigación sobre las terapias de
orientación psicoanalítica (Luborsky, 1984; Strupp
y Binder, 1984). 

Psicoanálisis 

El psicoanálisis fue desarrollado por Sigmund Freud
a finales del siglo XIX. Al principio, Freud utilizó
la hipnosis para recuperar recuerdos olvidados re-
lacionados con traumas de la primera infancia. His-
tóricamente, evolucionó desde el uso de la hipno-
sis a la «técnica de presión», y finalmente llegó al
enfoque moderno de asociación libre. Quizás la
aportación más importante y duradera de Freud fue
descubrir la contribución de la realidad psíquica en
el desarrollo y formación de conflictos. Freud afir-
mó que lo que afecta al desarrollo y formación de
conflictos es la experiencia sujetiva de los sucesos
de la infancia —es decir, la realidad psíquica de los
sucesos— más que la presencia o ausencia de los
hechos reales. Este hallazgo le llevó a identificar el
papel del inconsciente y de las experiencias infan-
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tiles olvidadas y a desarrollar una técnica, el psi-
coanálisis, para descubrir y llevar estos recuerdos
a la consciencia. 

Recientemente, se ha subrayado el peligro de ig-
norar la vigencia de los acontecimientos traumá-
ticos y el terapeuta siempre debería tenerlos en
cuenta. En los tratamientos infantiles, esta consi-
deración es de especial importancia ya que a veces
es necesario intervenir para proteger al niño. Con
frecuencia, se ignora la realidad del trauma cuan-
do el terapeuta no entiende que lo recordado por el
paciente es una combinación de factores subjeti-
vos y hechos objetivos, y que ninguno de ellos
puede ignorarse. 

Freud describió los sueños, los deslices verbales
(o «lapsus linguae») y la asociación libre como ven-
tanas que ayudan a descubrir la influencia de la in-
fancia y los conflictos actuales del paciente. Desde
la perspectiva psicoanalítica, la comprensión de los
conflictos vividos en la infancia es importante para
adquirir conocimientos sobre la conducta del mo-
mento, así como para cambiar ésta (Brenner, 1976).
Estos conflictos de la infancia se llaman las «neu-
rosis infantiles». 

Los conflictos son patrones de sentimientos,
pensamientos y conductas que se «han aprendi-
do» (incorporado en la función y el patrón cere-
bral) durante la infancia. Los conflictos «neuróti-
cos» se expresan en el paciente en forma de
ansiedad y depresión, de síntomas somáticos, de
inhibiciones laborales, sociales o sexuales, y en re-
laciones interpersonales desadaptativas. Es carac-
terístico que estos conflictos se encuentren entre
los deseos libidinales (sexual o corporal) y los agre-
sivos. Los deseos libidinales se pueden entender
como búsquedas de gratificación sexual y emo-
cional. Los deseos agresivos son destructivos, pue-
den ser primarios o bien el resultado de la frus-
tración y la privación. 

El concepto de deseo sexual es bastante amplio
en el psicoanálisis y no se limita exclusivamente
a las sensaciones genitales. Los deseos sexuales in-
cluyen el anhelo de ser abrazado y tocado, de con-
trolar, de comer y muchos otros. Este concepto de
sexualidad fue otra de las principales contribucio-
nes de Freud: su descubrimiento y la confirmación
subsecuente, a través de la observación en niños,
de la relación íntima entre ellos y sus cuerpos. Es
a través de su cuerpo que el niño llega a conocer a
su madre, a su padre y al mundo. Es duro enfatizar
el cambio radical que ocurrió en la manera de pen-
sar cuando se empezó a considerar que los niños
tienen pensamientos, sentimientos y fantasías y
no que son una «tabula rasa» o un «adulto en mi-
niatura». 

El objetivo del psicoanálisis es elucidar la neu-
rosis infantil (conflictos) a través de su presencia
TABLA 29-3. P S I C O A N Á L I S I S

O b j e t i v o Resolución de la neurosis infantil como 
aparece en la neurosis de 
t r a n s f e r e n c i a .

Criterios Experiencias de conflicto que es
d e principalmente edípico
s e l e c c i ó n Experiencias de conflicto como interno 

Está psicológicamente dispuesto 
Obtención de mejoría sintomática mediante 

la comprensión 
Capacidad de experimentar y observar 

afectos intensos sin «actuaciones»
Existencia de relaciones de apoyo tanto 

actuales como pasadas
D u r a c i ó n Cuatro a cinco sesiones por semana; 

duración media de 3 a 6 años
T é c n i c a s Asociación libre 

Alianza terapéutica 
Neutralidad 
Abstinencia 
Análisis de las defensas 
Interpretación de la transferencia

en la neurosis de transferencia (Tabla 29-3). Esta
técnica es una gran empresa que requiere indivi-
duos razonablemente sanos para poder mantener
el tratamiento. El psicoanálisis se critica a menu-
do por tratar a gente bastante sana. Sin embargo,
ésta es una practica común en medicina. Por ejem-
plo, si nos preguntamos quién es candidato a una
intervención de triple b y - p a s s, si el individuo con
una oclusión única en la arteria descendente iz-
quierda, o el individuo con un infarto agudo de
miocardio y en fase terminal por insuficiencia car-
díaca congestiva, claramente la respuesta será que
el primero. Esto subraya el punto frecuentemente
olvidado de que el tratamiento médico se le aplica
al paciente y no a la enfermedad. Todos los trata-
mientos médicos, incluído el psicoanálisis, exigen
ciertos requisitos del paciente. Estos requisitos
deben tenerse en cuenta cuando se prescribe un tra-
tamiento. El psicoanálisis es muy estricto con los
pacientes, ya que requiere que un individuo sea
capaz de acceder a su vida fantástica de una forma
activa y experiencial, y a la vez, de levantarse y de-
jarla atrás cuando finaliza la sesión.  

El psicoanálisis se centra en la recuperación de
las experiencias infantiles a medida que aparecen
en la relación con el analista (Coltrera, 1980; Freud,
1912a/1958; Gill, 1982; Greenson, 1967). A esta re-
creación de una relación conflictiva con una figu-
ra de la infancia mediante la relación médico-pa-
ciente, se la denomina neurosis de transferencia.
Con frecuencia, la transferencia es materna o pa-
terna, aunque no necesariamente. Las transferen-
cias de hermanos, de tía, tío y abuelos, son parte
importante del trabajo psicoanalítico. La neurosis
de transferencia (en contraste con el fenómeno de
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transferencia) es la manifestación permanente de
la transferencia a lo largo del tiempo. Cuando apa-
rece la neurosis de transferencia, el paciente expe-
rimenta al analista de forma muy vívida como una
figura significativa del pasado. Frecuentemente,
esta experiencia se acompaña de otros elementos
del pasado experimentados en la vida del paciente. 

La transferencia es un fenómeno omnipresente
que cada vez más se puede estudiar empíricamen-
te (Fried y col., 1992: Luborsky y Crits-Christoph,
1990). Varios estudios empíricos apoyan la impor-
tancia de abordar la transferencia para obtener un
resultado positivo en el tratamiento psicodinámi-
co (Brodaty, 1983; Donovan, 1984; Frances y Perry,
1983; Luborsky y Crits-Christoph, 1990; Malan,
1975, 1976, 1980; Marziali, 1984; Marziali y Sulli-
van, 1980). La transferencia es el resultado de nues-
tra tendencia a ver el pasado como presente, de ex-
cluir nueva información y de ver lo que nos es
familiar (Tabla 29-4). Este «buscar lo familiar» se
manifiesta en reaccionar y responder de forma ca-
racterística a nuestras relaciones con figuras sig-
nificativas de nuestro pasado. La abstinencia rela-
tiva del analista (evitando gratificar deseos) y su
neutralidad (no potenciando ninguna de las dos
partes del conflicto, ni los deseos ni las defensas y
prohibiciones) ayudan a crear un contexto donde
puede surgir la transferencia y, lo que es más im-
portante, donde el analista y el paciente pueden ob-
servarla y comprenderla. Es el contraste entre la
experiencia que el paciente tiene del terapeuta en
la transferencia y la experiencia del mismo en la
alianza terapéutica, lo que facilita que reconozca
que los pensamientos y sentimientos de la trans-
ferencia son generados por él mismo. 

Generalmente, la transferencia no es una total
distorsión de la relación médico-paciente, sino que
a menudo es una elaboración (sin confirmar la in-
formación) de una observación que el paciente ha
realizado del analista o de su despacho. La realidad
es la semilla sobre la cual crece la transferencia.
La comprensión del paciente de la transferencia
ayuda a recordar el pasado y los sentimientos ol-
vidados. 

L a c o n t r a t r a n s f e r e n c i a es la respuesta transfe-
rencial del analista hacia el paciente. (A veces, la
contratransferencia puede utilizarse también para
describir las respuestas neuróticas concretas del
analista a la transferencia del paciente (Tabla 29-
4)). Sin embargo, esta definición no es claramente
diferente de la primera que es más general (Blum,
1986; Sandler y col., 1973). La contratransferencia
es también un fenómeno omnipresente que no
sólo se da en la consulta del psicoanalista. De
hecho, puede formar parte de cualquier relación,
concretamente de la relación médico-paciente, que
pueda ser intensa y duradera. Aumenta con el es-
TABLA 29-4. TRANSFERENCIA Y CONTRATRANSFERENCIA

T r a n s f e r e n c i a Ver el pasado en el presente. 
Ver lo familiar. 
Excluir nueva información.

C o n t r a t r a n s f e r e n c i a

C o n c o r d a n t e Identificarse con los sentimientos 
del paciente. 

El terapeuta se siente como si 
fuese el paciente.

C o m p l e m e n t a r i a Actuar ante los sentimientos del 
paciente. 

El terapeuta se siente como si 
fuese la figura de la 
t r a n s f e r e n c i a .

trés vital y con los conflictos no resueltos del ana-
lista. Puede aparecer como una identificación o
como una reacción a las fantasías, sentimientos y
conductas, conscientes e inconscientes, del pa-
ciente (Racker, 1957). El análisis de las reacciones
de contratransferencia puede permitir al analista el
reconocimiento de aspectos sutiles de la relación
de transferencia y una mayor comprensión de la ex-
periencia del paciente (Searles, 1965). La habilidad
para identificar la contratransferencia y la transfe-
rencia es una parte importante del armamento del
psiquiatra en cualquier marco terapéutico y, parti-
cularmente, en los servicios de interconsulta psi-
quiátrica, donde las relaciones médico-paciente o
enfermera-paciente pueden ser la razón principal
por la que se solicita una consulta. 

El modelo de la situación de tratamiento psico-
analítico fomenta la capacidad de observación del
paciente, de forma que la neurosis de transferen-
cia puede analizarse (Stone, 1961). Es importante
recordar, como se ha mencionado antes, que la
transferencia no es exclusiva de la situación psi-
coanalítica, sino que surge a lo largo de la vida en
numerosas ocasiones y frecuentemente acompaña
a cualquier tipo de hospitalización. Ingresar en un
hospital, tener que quitarse la ropa que uno lleva,
olvidarse del propio nombre, comer cuando toca y
someterse a las intervenciones médicas constitu-
ye una experiencia altamente regresiva que facili-
ta la aparición de transferencias. La habilidad para
reconocer fenómenos transferenciales, tal y como
aparecen en toda relación médico-paciente, es muy
importante. El psicoanálisis es único en sus es-
fuerzos por establecer un contexto donde la trans-
ferencia, cuando aparezca, pueda utilizarse como
vehículo de comprensión. 

El psicoanálisis moderno continúa exigiendo
como requisito que los encuentros entre el analis-
ta y el analizado sean frecuentes. Generalmente,
se trata de cuatro o cinco sesiones por semana (ori-
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ginariamente, Freud visitaba a sus pacientes seis
veces por semana). Esta frecuencia de sesiones se
continúa, como promedio, entre 3 y 6 años. Esta
frecuencia de visitas es necesaria para que el pa-
ciente adquiera suficiente confianza como para ex-
plorar su vida fantástica interna. Además, dado el
número de acontecimientos que se dan en la vida
diaria, esta frecuencia permite al paciente explo-
rar sus fantasías en lugar de quedarse con la sola
percepción de los sucesos basada en la realidad
(Freud, 1912b/1958). Los individuos que se hallan
en una crisis y que, por tanto, están muy preocu-
pados y centrados en los sucesos reales de su vida,
no son buenos candidatos para iniciar un psicoa-
nálisis. El psicoanálisis se centra en las fantasías y
experiencias vitales del paciente, más que en los
sucesos reales. Una crisis no permite al paciente
la oportunidad de explorar sus fantasías. En gene-
ral, se anima a los pacientes a utilizar el diván para
facilitar su capacidad de centrarse en sus fantasías
y no en su realidad. Además, el analista suele sen-
tarse fuera del campo visual del paciente, permi-
tiéndole elaborar mejor sus fantasías sobre el ana-
lista. 

La asociación libre es el elemento más impor-
tante de la técnica psicoanalítica. Freud describió
la asociación libre mediante la analogía de un
paseo en tren (Freud, 1913/1958). Sugirió que si el
analista y el paciente viajaran juntos en un tren y
el analista fuera ciego, el paciente no se olvidaría
de describirle la belleza de las montañas o las feas
escorias de carbón. Esta analogía pretende ilustrar
la idea de que el paciente informe de todos los pen-
samientos que llegan a su mente sin censurarlos
ni descartarlos por pensar que son demasiado tri-
viales. De hecho, la asociación libre es difícil de
lograr y parte importante del trabajo del psicoaná-
lisis se basa en identificar los puntos en los que
ésta se quiebra (p. ej., ante la aparición de una de-
fensa que el analista experimenta clínicamente
como una resistencia). Cuando el paciente es capaz
de alcanzar el nivel más alto de asociación libre,
los conflictos neuróticos se han eliminado y el
final de la terapia está cerca. 

Al inicio del tratamiento el analista establece
una alianza terapéutica con el paciente que permi-
te una consideración basada en la realidad de las de-
mandas de tratamiento y una colaboración en la
tarea entre el analista y el paciente dirigida al en-
tendimiento del mismo (Greenson, 1965; Zetzel,
1956). El analista se centra en el análisis de las de-
fensas que utiliza el paciente para minimizar los
conflictos y las emociones que le inquietan (Freud,
1912b/1958, 1913/1958, 1914/1958) (Tabla 29-5).
Defensas como la intelectualización, la formación
reactiva, la negación, la represión y otros mecanis-
mos neuróticos cognitivos se identifican y se le i n -
TABLA 29-5. MECANISMOS DE DEFENSA

R e p r e s i ó n I n t e l e c t u a l i z a c i ó n
Formación reactiva  Regresión 
Desplazamiento Sublimación 
Inversión Disociación 
Negación Proyección 
Inhibición Identificación 

p r o y e c t i v a
Asceticismo Omnipotencia 
Aislamiento del afecto D e s v a l o r i z a c i ó n
Identificación con el agresor Idealización primitiva

terpretan reiteradamente al paciente. A través del
análisis de la defensa se refuerza la alianza y au-
menta la capacidad del paciente para observar sus
fantasías internas. Además, también aumenta la
soltura del paciente para expresar sus sentimien-
tos al analista. De esta manera, la transferencia se
vuelve más asequible y puede ser analizada. 

El análisis de los sueños del paciente es un ele-
mento importante del tratamiento psicoanalítico
( Freud, 1911/1958; Sharpe, 1961; Ursano y col.,
1991). Los sueños, junto con los deslices verbales y
los síntomas, no hacen más que expresar los con-
flictos del paciente de forma «metafórica», eviden-
ciando los elementos del conflicto que se hallan
fuera de la consciencia (inconscientes). Los «ladri-
llos» con los que se construyen los sueños son los
sucesos reales recientes. Los sueños expresan tanto
un conflicto presente como uno infantil, de mane-
ra muy similar a la que un jeroglífico expresa una
historia. La gramática de los procesos oníricos es
muy diferente a la del pensamiento consciente. En
lugar de seguir una secuencia lógica y temporal, los
sueños se forman por una condensación de múlti-
ples significados y por el uso de símbolos. No exis-
ten símbolos universales. Los símbolos, quizás
mejor referirse a ellos como vehículos simbólicos
al alcance de cualquier persona, son parte del «dic-
cionario» de significados desarrollado como parte
de la experiencia vivida por cada individuo, tanto
en la infancia como en la edad adulta. Por lo tanto,
los sueños (y los deslices y los síntomas) son me-
dios que el paciente emplea para comprender los
sentimientos y los pensamientos que influyen en
su vida, que se hallan fuera de la consciencia y que,
con frecuencia, derivan de sus experiencias infan-
tiles, de sus creencias y de sus puntos de vista sobre
el mundo interpersonal y la conducta familiar
(Weiss y Sampson, 1986). 

El objetivo principal del psicoanálisis es el es-
tablecimiento de la relación de transferencia y su
análisis posterior. Este aspecto es el que diferencia
el psicoanálisis de la terapia psicodinámica. Los
efectos terapéuticos específicos del psicoanálisis
surgen a partir de la experiencia y del análisis de
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la transferencia, de los afectos adormecidos y de
las cogniciones y conductas vinculadas a figuras
significativas de la vida pasada del paciente. En el
contexto de la activación asociada a dichas figuras
y con la comprensión simultánea de la experien-
cia, se propician los cambios de conducta (Loewald,
1980). 

El analista utiliza diversas técnicas en sus in-
tervenciones entre las que se encuentra la inter-
pretación y la clarificación (Bibring, 1954; Glover,
1968; Sandler y col., 1973). La definición clásica de
una interpretación es el vínculo entre la experien-
cia del paciente de un suceso del presente, la rela-
ción de transferencia con el analista y la figura sig-
nificativa de la infancia. Las interpretaciones rara
vez alcanzan el ideal de ser comunicadas con una
frase durante una sesión. Es más habitual que se
den durante un período de tiempo en el que el pa-
sado, el presente y las experiencias transferencia-
les, están muy unidas. 

La medicación se utiliza muy ocasionalmente en
el psicoanálisis aunque, actualmente, algunos ana-
listas están intentando integrar el tratamiento psi-
coanalítico con la farmacoterapia en los trastornos
afectivos. El psicoanálisis es realmente un trata-
miento que ofrece mucho apoyo al individuo que ex-
perimenta contactos frecuentes, que tiene una cu-
riosidad moderada y que goza de una buena
comprensión intelectual (de Jonghe y col., 1992; Wa-
llerstein, 1986, 1989). Los elementos de apoyo y su
contribución al tratamiento han recibido menos
atención en el psicoanálisis que en otros tratamien-
tos. La necesidad de utilizar medicación indica la
necesidad del paciente de un apoyo mayor que el que
puede ofrecerle el tratamiento psicoanalítico. 

El analista opera bajo varios principios que faci-
litan el análisis de la transferencia. Estos son: 1) neu-
tralidad, mediante la cual el analista nunca favore-
ce los deseos del paciente (ello) ni los condena
(superego); 2) abstención, por la cual el analista no
gratifica al paciente de forma similar al objeto de-
seado (Freud, 1915 (1914)/1958) (Tabla 29-6). Para
comprender el principio de abstención es útil la de-
finición de transferencia utilizada por Joseph Sand-
ler. Sandler (1973) describe la transferencia como la
presión del papel puesto sobre el analista para ajus-
tarse a las conductas de la figura significativa del pa-
sado. Por lo tanto, el analista experimenta la trans-
ferencia como la expectativa del paciente de que él
se comporte de una determinada manera. La abs-
tención es la evitación de convertir esa figura en re -

a l i d a d y de gratificar estos deseos o creencias. La
abstinencia lleva al analista a estar algo callado pero
sin impedir lo que ocurre, con la finalidad de ob-
servar mejor cómo el paciente oganiza su mundo in-
terno. Esta postura debe explicarse y el paciente
debe comprender la razón de ésta. 
TABLA 29-6.  PRINCIPIOS DE LA TÉCNICA PSICOANALÍTIC

N e u t r a l i d a d El analista mantiene una postura neutra
que no favorece ni los deseos del
paciente (ello) ni las condenas que el
paciente hace de esos deseos (superego).

A b s t e n c i ó n El analista no gratifica el deseo o la
expectación del paciente de actuar como
una persona de su pasado. En cambio
ayuda al paciente a que vea y entienda
este proceso.

El psicoanálisis se creó con el tratamiento de la
histeria. La valoración de un paciente para psicoa-
nálisis debe incluir consideraciones diagnósticas,
así como una evaluación de la capacidad del pa-
ciente para utilizar la situación psicoanalítica y lle-
var a cabo un cambio conductual. Esto incluye la
disposición psicológica del paciente, la disponibi-
lidad de recursos para mantener el psicoanálisis,
que puede vivirse como una carencia o privación,
y la capacidad del paciente para experimentar y ob-
servar simultáneamente estados afectivos muy in-
tensos. 

Debido a la frecuencia de las sesiones y a la du-
ración del tratamiento, el coste del psicoanálisis
puede ser prohibitivo. Sin embargo, las clínicas
económicas pueden con frecuencia ponerlo al al-
cance de algunos pacientes que no podrían reali-
zarlo de otro modo. 

El psicoanálisis ha sido útil en el tratamiento
de trastornos obsesivos, trastornos de ansiedad,
trastornos distímicos y trastornos de la personali-
dad de gravedad moderada. Los individuos con im-
portante patología pre-edípica, generalmente por
marcos vitales caóticos y por una incapacidad de
establecer relaciones diádicas de apoyo, como se
ve a menudo en pacientes con trastornos de la per-
sonalidad narcisista, límite, esquizoide, paranoide
y esquizotípica, no suelen ser candidatos al psico-
análisis. En el clima actual de coste/efectividad, el
psicoanálisis se suele recomendar tras una psico-
terapia breve que se haya mostrado ineficaz o in-
suficiente. 

P s i c ote rapia de ori e n tación psicoanalítica 

La psicoterapia de orientación psicoanalítica, tam-
bién denominada psicoterapia psicoanalítica, p s i -

coterapia psicodinámica y psicoterapia explorati -

v a, es un procedimiento psicoterapéutico que
identifica el desarrollo de la transferencia y de la
resistencia en el marco psicoterapéutico (Bruch,
1974; Fromm-Reichmann, 1950). Existe tanto la
psicoterapia psicodinámica a largo plazo, como la
breve. En el pasado los términos «psicoterapia
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breve» y «psicoterapia a largo plazo» se utilizaban
frecuentemente como sinónimos de psicoterapia
«de apoyo» y «explorativa» respectivamente. En
los últimos 10 años, esta distinción se ha vuelto
menos útil. Breve y a largo plazo describen la du-
ración, y no la técnica, el eje o el objetivo de la psi-
coterapia de orientación psicoanalítica (Budman y
Gurman, 1983; Errera y col., 1967; Ursano y Dress-
ler, 1977). La psicoterapia breve, en concreto, re-
quiere que el terapeuta se enfrente a sus propias
ambiciones y a su perfeccionismo así como a cual-
quier ideal exagerado de la estructura y funciona-
miento de su personalidad. El límite de tiempo de
la psicoterapia breve constituye su característica
peculiar y la distingue de la psicoterapia a largo
plazo y del psicoanalísis (Ursano y Dressler, 1974).
Stierlin (1968) identificó dos factores del trata-
miento que son importantes para comprender la
eficacia de la psicoterapia: el «momento propicio»
y el «pasado compartido». La psicoterapia breve
utiliza el «momento propicio» para crear cambios
en la personalidad, mientras que los tratamientos
a largo plazo utilizan el «pasado compartido» que
se desarrolla entre el terapeuta y el paciente.
Ambos factores tienen ventajas y desventajas psi-
coterapéuticas, ya que enfatizan ciertas posibili-
dades técnicas y limitan otras. 

Tras la Segunda Guerra Mundial, el interés por
el psicoanálisis ocasionó un gran crecimiento de
la demanda de psicoterapia. Esta demanda presio-
nó considerablemente a los psiquiatras para que
crearan psicoterapias más breves y menos intensas
que las del psicoanálisis. Además, el movimiento
de salud mental comunitario y, más recientemen-
te, el coste creciente de los cuidados en salud men-
tal, han motivado el desarrollo de formas breves de
psicoterapia. Actualmente, la psicoterapia breve es
una parte importante del arsenal terapéutico del
psiquiatra (ver capítulo 28 para una descripción de-
tallada de la psicoterapia psicodinámica breve). 

La psicoterapia psicoanalítica tiene unas inten-
ciones más limitadas que el psicoanálisis, en el que
se lleva a cabo una remodelación completa de la
personalidad (Dewald, 1978). Además, este tipo de
psicoterapia está algo más orientada al «aquí y
ahora», con menor intención de reconstruir los orí-
genes del desarrollo del conflicto. La psicoterapia
de orientación psicoanalítica tiene como objetivo
global el análisis del conjunto de defensas que
están interfiriendo en el crecimiento personal del
paciente. El cumplimiento de esta tarea puede re-
novar la vida y el desarrollo del paciente de forma
sustancial. 

La psicoterapia de orientación psicoanalítica re-
conoce e interpreta la transferencia cuando apare-
ce (Tabla 29-7). Sin embargo, la totalidad del tra-
tamiento no se dirige al establecimiento y análisis 
TABLA 29-7. PSICOTERAPIA PSICOANALÍTICA

O b j e t i v o Análisis de las defensas y de la transferencia 
con reconstrucción limitada del pasado.

Criterios Cuando se acepta un enfoque menos amplio
d e y unos de resultados menos globales.
s e l e c c i ó n Los mismos criterios de selección que en el 

psicoanálisis, pero incluyendo pacientes 
con problemática más grave que pueden 
usar la comprensión para solucionar sus 
síntomas cuando el tratamiento aporta 
algunos elementos de apoyo.

D u r a c i ó n 2 o 3 sesiones por semana durante un 
promedio de 1 a 6 años.

T é c n i c a s Alianza terapéutica 
Cara a cara 
Asociación libre
Interpretación de las defensas y de la 

transferencia 
Mayor uso de la clarificación, la sugestión y 

el aprendizaje de la experiencia que en el 
psicoanálisis 

M e d i c a c i ó n

de la transferencia de forma global como en el psi-
coanálisis. En las psicoterapias dinámicas a largo
plazo se realiza mucho más trabajo transferencial
que en las breves. La psicoterapia psicoanalítica se
vale de técnicas no disponibles en el psicoanálisis.
Esto permite su aplicación a un número mayor de
pacientes, incluyendo aquellos con posibles regre-
siones psicóticas, como los que tienen un trastor-
no límite de la personalidad. 

En general, los pacientes que siguen una psico-
terapia psicoanalítica a largo plazo se someten a
una, dos o tres sesiones por semana; es preferible
la frecuencia bisemanal con el fin de alcanzar la
intensidad necesaria para que se establezca la
transferencia y pueda ser interpretada. El paciente
y el terapeuta se encuentran cara a cara y se fo-
menta la asociación libre. La psicoterapia psicoa-
nalítica puede durar de varios meses a varios años,
a veces prolongándose igual que el psicoanálisis.
La duración viene determinada por el número de
aspectos problemáticos que se pretenden trabajar
en el tratamiento. Puede utilizarse medicación y
proporcionar otros medios para valorar el nivel de
regresión que el paciente puede alcanzar. El tera-
peuta utiliza interpretaciones y clarificaciones
como en el psicoanálisis. Además, puede utilizar
otras técnicas interpretativas como la sugestión,
la manipulación y la confrontación (Bibring, 1954).
La manipulación, en este contexto, se refiere a
aprender de la experiencia; por ejemplo, señalando
que el terapeuta no responde de la manera trans-
ferencial esperada. La confrontación no es «pele-
arse», sino llamar la atención del paciente cuando
niega o evita algo. 

Los mismos pacientes que pueden tratarse con
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psicoanálisis pueden ser tratados con psicoterapia
psicoanalítica. Sin embargo, el objetivo del trata-
miento es más concreto y el resultado esperado
menos completo. A veces, los elementos de apoyo
de una psicoterapia psicoanalítica pueden interfe-
rir con la experimentación completa de los con-
flictos que, en cambio, se hacen más evidentes para
el paciente en el psicoanálisis. Los problemas psi-
cosociales y los aspectos internos conflictivos de
los pacientes que no pueden tratarse con psicoa-
nálisis, como es el caso de los que sufren depresión
mayor, esquizofrenia y trastorno límite de la per-
sonalidad, pueden dirigirse y tratarse con una psi-
coterapia psicoanalítica a largo plazo. La contribu-
ción a largo plazo de la psicoterapia psicoanalítica
en el tratamiento de la depresión mayor y de la es-
quizofrenia, en las que los tratamientos biológicos
se han mostrado eficaces en algunos de los síntomas
principales, requiere de estudios adicionales. Los pa-
cientes con estos diagnósticos pueden valerse de la
psicoterapia para modificar las condiciones que pro-
pician el inicio de la enfermedad y para facilitar la
readaptación, la recuperación y la integración en la
familia y en la comunidad. En la psicoterapia psi-
coanalítica a largo plazo, pueden valorarse las ten-
dencias regresivas de estos pacientes con más ele-
mentos de apoyo, el uso de medicación si es
necesario, y mayor f e e d b a c k con la realidad a tra-
vés del encuentro cara a cara con el terapeuta. 

Los estudios de Strupp con alumnos universita-
rios y el trabajo de Luborsky sobre la alianza con-
firman la importancia de las variables interaccio-
nales y de apoyo en el resultado de la psicoterapia
(Luborsky y col., 1988; Strupp, 1980a, 1980b; Strupp
y Binder, 1984). Ambos investigadores también han
encontrado que la calidad de la interacción y el ma-
nejo de la transferencia y contratransferencia son
decisivos para el éxito o fracaso del tratamiento. Los
estudios de Strupp indican que los pacientes trata-
dos por terapeutas preparados de manera no profe-
sional mejoran tanto como los pacientes tratados
por un terapeuta profesional. Sin embargo, también
demuestran que a los terapeutas sin experiencia
pronto se les acaban los recursos y se encuentran in-
capacitados para tratar a los pacientes durante un
largo período de tiempo (Strupp, 1980c; Strupp y
Hadley, 1979). Una de las tareas importantes en la
formación del psicoterapeuta es la de desarrollar la
habilidad de «tolerar» al paciente y, a medida que
pasa el tiempo, a un número mayor de pacientes. La
formación técnica y la base teórica le permiten al
terapeuta mantener una capacidad, dirección e in-
terés en su trabajo que el terapeuta no profesional
es incapaz de conservar. 

Con frecuencia, el comienzo de una psicotera-
pia psicodinámica viene marcado por la activación
de expectativas mágicas y por la creencia del pa-
ciente de que todos los dolores del pasado se ali-
viarán. Durante la fase inicial, el terapeuta puede
hacer pocos comentarios y, generalmente, acepta
la transferencia positiva del paciente. Durante esta
fase se van aclarando los aspectos relevantes de los
problemas del momento, los mecanismos de de-
fensa y estilos de afrontamiento propios del pa-
ciente y las raíces evolutivas del tema central. En
la fase intermedia del tratamiento es probable que
surja la resistencia, así como también la transfe-
rencia negativa. El paciente experimenta frustra-
ción al ver que todos sus deseos y expectativas de
cambio no se cumplen. Las defensas se identifican
y analizan y, normalmente, la transferencia es lo
suficientemente evidente como para trabajarla. 

Se debe educar al paciente sobre el fenómeno
transferencial y debe desarrollar un yo lo suficien-
temente observador como para participar con el te-
rapeuta en cuestionar este aspecto de su vida inter-
na. Al paciente no se le interpreta enseguida la
transferencia, pero tampoco hay que suponer que él
sabe que se espera o se desea que hable de sus sen-
timientos hacia el terapeuta. La habilidad del tera-
peuta le permite saber cuándo introducir el tema al
paciente y cómo ayudarle a que explore cada vez
más su transferencia, sus sentimientos y sus pen-
samientos. En la última fase del tratamiento se hace
evidente la finalización de la terapia y las resisten-
cias del paciente a que esto ocurra. Se plantea el
final cuando se han alcanzado una serie de objeti-
vos relacionados con las vivencias del paciente, que
le permiten continuar un camino evolutivo normal.
El objetivo de un tratamiento con resultados posi-
tivos no son metas idealizadas, sino más bien el re-
establecimiento de un desarrollo normal y la eli-
minación de los obstáculos que impiden un proceso
normal de recuperación. El aumento de la capaci-
dad del paciente para comprender sus conflictos y
analizarlos con independencia indica que se acerca
el final del tratamiento. 

P S I C OTERAPIA INTERPERSONA L

La psicoterapia interpersonal (PI) es una psicote-
rapia desarrollada por Klerman y sus colaborado-
res (Klerman y col., 1984a, 1984b; Rounsaville y
col., 1985b). Ya sea a corto o a largo plazo, esta psi-
coterapia se centra en los problemas interpersona-
les del momento de los pacientes ambulatorios no
bipolares o con depresión sin síntomas psicóticos.
La psicoterapia interpersonal ha sido la modalidad
psicoterapéutica que principalmente se ha utiliza-
do en los estudios sobre tratamiento farmacológi-
co y psicoterapéutico combinado. También se ha
utilizado en el tratamiento del abuso de sustancias;
sin embargo, no parece cambiar significativamen-
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te los resultados cuando los pacientes ya siguen un
programa terapéutico correcto con psicoterapia de
grupo semanal (Rounsaville y col., 1983, 1985a).
La psicoterapia interpersonal procede de la Escue-
la de Psiquiatría Interpersonal fundada por Adolf
Meyer y Harry Steck Sullivan. La comprensión del
apoyo social y de los vínculos proporciona un
mayor soporte teórico a esta forma de psicoterapia.
La PI se centra más en la clarificación de los esta-
dos afectivos, la tranquilización, la mejoría de la
comunicación interpersonal y de las habilidades
interpersonales, que en la reconstrucción de la per-
sonalidad. 

En la psicoterapia interpersonal el terapeuta se
dirige al funcionamiento social del paciente (Tabla
29-8). Forma parte de la fase de evaluación aseso-
rarse acerca de las relaciones interpersonales sig-
nificativas pasadas y presentes, incluyendo la fa-
milia de origen, las amistades y las relaciones
sociales. Se observan también los patrones de au-
toridad, dominancia y sumisión, dependencia y au-
tonomía, las relaciones íntimas, el afecto y las ac-
tividades. Las cogniciones se contemplan como las
creencias y actitudes ante las normas, las expec-
tativas y roles, y la ejecución de rol. Los mecanis-
mos de defensa pueden identificarse, pero se ex-
ploran en términos de relaciones interpersonales.
De forma similar, los sueños pueden ser examina-
dos como un reflejo de los problemas interperso-
nales del momento. El terapeuta puede explorar los
pensamientos distorsionados comparando lo que
el paciente dice y lo que hace o mediante la iden-
tificación de la visión del paciente acerca de una
relación interpersonal (Klerman y col., 1984b). 

La psicoterapia interpersonal se ha utilizado
principalmente en el tratamiento de pacientes de-
presivos. En la primer lugar, se registra detallada-
mente la historia sintomática utilizando, general-
mente, una entrevista estructurada. Se revisan los
síntomas con el paciente y se le da información ex-
plícita sobre el curso natural de la depresión como
estado clínico. Se subraya el hecho de legitimizar
al paciente en el papel de enfermo. Una segunda
tarea, primordial en esta fase, consiste en la eva-
luación de los problemas interpersonales. Se in-
tenta identificar una o más de las cuatro áreas pro-
blemáticas siguientes: reacción de duelo, disputas
interpersonales, transición de rol y déficits inter-
personales. Cada uno de estos aspectos se relacio-
na con la depresión. 

La fase intermedia del tratamiento va dirigida a
resolver las áreas problemáticas. Las técnicas bási-
cas para el manejo de cada área problemática con-
sisten en: clarificar los estados con sentimientos po-
sitivos y negativos, identificar los modelos de
relación utilizados y guiar y estimular al paciente en
el examen y elección de conductas alternativas. La 
TABLA 29-8. PSICOTERAPIA INTERPERSONAL

O b j e t i v o Mejoría de las habilidades interpersonales 
h a b i t u a l e s

C r i t e r i o s Pacientes ambulatorios, no bipolares, 
d e depresivos no psicóticos
s e l e c c i ó n

D u r a c i ó n A corto o a largo plazo Generalmente 
visitas semanales

T é c n i c a s Reafirmación 
Clarificación de los estados emocionales
Mejoría de la comunicación interpersonal
Evaluación de las percepciones 
Desarrollo de habilidades interpersonales
M e d i c a c i ó n

atención se centra en los problemas del momento
y no en las relaciones interpersonales anteriores.
El punto de mira de esta terapia gira en mayor me-
dida en torno a los sucesos interpersonales que en
torno a los intrapsíquicos o cognitivos. 

La mayor parte de la psicoterapia interpersonal
se basa en la teoría psicodinámica. La actitud del te-
rapeuta es la de explorar, al igual que en otras psi-
coterapias orientadas a la introspección cuando se
aplican según el modelo médico. La aplicación del
dictado de trabajar «desde la superficie a las pro-
fundidades» da lugar a muchas similitudes entre la
PI y la psicoterapia psicodinámica. Sin embargo,
Klerman y sus colaboradores han observado que es
útil subrayar las diferencias entre estos dos enfoques
para estandarizar la técnica psicoterapéutica. Los es-
tudios clínicos han demostrado las ventajas de la PI
de mantenimiento para mejorar el funcionamiento
social, durante la fase de recuperación de una de-
presión, y para reducir los síntomas y mejorar el fun-
cionamiento, durante la fase aguda de un episodio
depresivo. Estos efectos no se hacen aparentes hasta
los seis u ocho meses. Los pacientes deprimidos en
tratamiento combinado (farmacológico y PI) son los
que presentan mejores resultados (DiMascio y col.,
1979; Weissman y col., 1981).

C O M PA R ACIÓN ENTRE LA S

P S I C OTERAPIAS PSICODINÁ M I CA,

I N T E R P E R S O NAL Y COGNITIVA 

Dado que las psicoterapias interpersonal y cogni-
tiva (ver capítulo 30) provienen del modelo psico-
dinámico, existe un alto grado de solapamiento en
la identificación de las áreas problemáticas en los
pacientes sometidos a estos tratamientos. Sin em-
bargo, la conceptualización del problema es dife-
rente. En muchos casos, es algo complementario
más que mutuamente excluyente. La psicoterapia 
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TABLA 29-9. COMPARACIÓN ENTRE LA PSICOTERAPIA PSICOANALÍTICA, LA INTERPERSONAL Y LA COGNITIVA

Psicoterapia psicoanalítica/ 
p s i c o d i n á m i c a Psicoterapia interpersonal Psicoterapia cognitiva

Objeto del tratamiento Experiencia interna Relaciones interpersonales y Pensamientos/ cogniciones
apoyo social

Principales diagnósticos A n s i e d a d D e p r e s i ó n D e p r e s i ó n
que trata D e p r e s i ó n A n s i e d a d A n s i e d a d

Trastornos de la personalidad

Habilidades que necesita
el terapeuta + + + + + + + + + + + +

Alianza terapéutica + + + + + + + + + + + +

Postura de no juzgar + + + + + + + + + + + +

O b j e t i v o
C o g n i t i v o + + + + + + + +

(mecanismos de defensa) (distorsiones cognitivas)
I n t e r p e r s o n a l + + + + + + + + +

(transferencia y relaciones (separación, apego y
del pasado) modelos interpersonales)

T é c n i c a
No directiva + + + + + +
Directiva/ conductual + + + + + + + + +
I n t e r v e n c i o n e s

N o t a : Los signos de suma indican el grado, desde poco (+) a mucho (++++).
psicodinámica, la interpersonal y la cognitiva com-
parten los objetivos de la exploración y los orien-
tados al cambio. La psicoterapia cognitiva se cen-
tra en el pensamiento del paciente; la PI en sus
relaciones interpersonales y su apoyo social; y, los
tratamientos de orientación psicoanalítica, en la
experiencia interna del paciente y en sus relacio-
nes con la experiencia pasada. Las psicoterapias
cognitiva e interpersonal se utilizan con mayor fre-
cuencia para tratar depresiones que para tratar una
gama amplia de trastornos psicopatológicos. No
existen estudios en los que se haya utilizado una
psicoterapia psicodinámica bien definida y medi-
cación. En este ámbito, la PI y la psicoterapia cog-
nitiva se han estudiado mucho mejor. 

La psicoterapia interpersonal, la cognitiva y las
psicodinámicas más tradicionales pueden ser com-
paradas y contrastadas (Tabla 29-9). Las tres mo-
dalidades son métodos complejos de tratamiento
que se deben adaptar individualmente a cada suje-
to. Las tres requieren un alto grado de experiencia
clínica y el terapeuta necesita un período de tiem-
po considerable para adquirir las habilidades ne-
cesarias para poder utilizarlas (Beck y col., 1979). 

La relación entre el terapeuta y el paciente y el
establecimiento de una alianza terapéutica es esen-
cial en todas ellas. La mayor parte del trabajo se
basa en una amplia exploración de los pensamien-
tos y sentimientos del paciente, incluyendo los que
involucran al terapeuta. Además, en las tres, el te-
rapeuta intenta mantener una posición investiga-
dora, colaboradora y no prejuiciosa.     
En la práctica, la terapia cognitiva es similar al
análisis de las defensas que se realiza en las técni-
cas psicodinámicas. La comprensión de las defensas
permite que el paciente y el terapeuta centren su
atención en las distorsiones cognitivas ocultas que
son las causantes de una mala percepción del mundo
externo e interno. En el modelo dinámico, los me-
canismos de defensa pretenden controlar la ansie-
dad provocada por el conflicto. Las defensas, sin em-
bargo, deforman la percepción y la cognición
generando distorsiones similares a las que vienen a
ser el centro de atención de las psicoterapias cogni-
tivas. En la terapia cognitiva, las cogniciones se con-
templan como el agente causal del malestar del pa-
ciente. La mayor parte del trabajo de identificación
de estas cogniciones y de reclamar la atención del
paciente acerca de su existencia, es similar al tra-
bajo de comprensión e interpretación de las defen-
sas que se realiza en una terapia psicodinámica. Lo
que subyace a las falsas cogniciones que analizan
las terapias cognitivas, son las asunciones incons-
cientes que, en el modelo psicodinámico, se con-
templan como derivadas de las experiencias preco-
ces. Ambos tratamientos comparten el interés de
identificar estos patrones inconscientes de conduc-
ta y dárselos a conocer al paciente. A medida que la
psicoterapia dinámica se centra en el aquí y ahora
del paciente, más que en la reconstrucción de la ex-
periencia pasada, aumenta su similitud con la tera-
pia cognitiva. Con frecuencia, el conocimiento de
un patrón defensivo usado por un paciente para ma-
nejar un conflicto concreto puede ser el punto final
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de una psicoterapia dinámica bien dirigida. En este
caso, los resultados de las psicoterapias individua-
les dinámica y cognitiva podrían ser bastante si-
milares. 

Sin embargo, en lo que respecta a los niveles de
estructuración y dirección, las dos modalidades de
psicoterapia son diferentes. En la terapia dinámi-
ca, la estructura de la sesión viene determinada por
el flujo de pensamientos del paciente y por su in-
teracción con los comentarios interpretativos del
terapeuta. En cambio, las sesiones de terapia cog-
nitiva están estructuradas según un «orden del día»
que permite centrar la atención en los pensamien-
tos y actividades del paciente. En la terapia psico-
dinámica el papel del terapeuta se limita a ser in-
térprete y partícipe de las experiencias del
paciente, mientras que en la cognitiva el terapeu-
ta puede dirigir, prescribir, educar, entrenar, orde-
nar o también desempeñar un papel. Es más, la psi-
coterapia cognitiva pone más énfasis en alterar
directamente la psicopatología, que en facilitar su
alivio a través de la introspección y la resolución
de los conflictos subyacentes. 

La psicoterapia interpersonal está más estre-
chamente relacionada con la perspectiva psicodi-
námica de las relaciones objetales: la comprensión
de los objetos internos descansa sobre el conoci-
miento de las relaciones interpersonales concretas
del paciente, incluyendo las que tiene con su pro-
pio médico. Las psicoterapias interpersonal y psi-
codinámica comparten su interés por la identifi-
cación y la transferencia, que la PI define como
«modelos de relación del pasado». Además, la PI
otorga una especial atención a la abstinencia y la
desvinculación, aspectos éstos relacionados con las
defensas, en el modelo psicodinámico, y con las
cogniciones erróneas en el modelo cognitivo. La PI
identifica los acontecimientos interpersonales,
más que los intrapsíquicos o cognitivos. Frecuen-
temente, esto significa que la atención del tera-
peuta se dirige al mismo aspecto problemático que
el terapeuta cognitivo o el psicodinámico. Sin em-
bargo, el «problema» que se identifica —déficits
interpersonales, cogniciones erróneas, o conflicto
intrapsíquico— es diferente. 

Son más llamativas las diferencias que existen
entre el tipo de intervenciones que emplean estas
terapias, que en sus objetivos o los aspectos pro-
blemáticos que abordan durante el tratamiento
(DeRubeis y col., 1982). Queda poco claro hasta
qué punto son sus diferencias o sus similitudes las
que producen los cambios conductuales. Tanto en
la terapia cognitiva como en la interpersonal se uti-
lizan unas intervenciones más directivas y con-
ductuales que en las técnicas psicodinámicas. La
psicoterapia interpersonal y la cognitiva hacen
mayor uso del aprendizaje de nuevas habilidades
conductuales. A diferencia de las anteriores, la psi-
coterapia dinámica confía en el paciente para la ac-
tivación y práctica de nuevas conductas sin estar
s ometida a una dirección concreta. Las psicologí-
as más breves (PI, psicoterapia cognitiva y psico-
dinámica breve) no realizan un trabajo tan ex-
tenso ni tienen un período de aplicación tan
prolongado como el psicoanálisis y la psicotera-
pia psicodinámica intensiva (largo plazo). 

No se han llevado a cabo estudios empíricos que
comparen la terapia psicodinámica bien definida,
con la cognitiva o la psicoterapia interpersonal. In-
vestigaciones futuras deberán explorar qué forma de
psicoterapia puede ser la más valiosa para un deter-
minado paciente. Con la finalidad de desarrollar
nuevas estrategias de investigación podría ser va-
lioso definir la cuestión sobre el modo en que a un
determinado paciente le puede ser más fácil apren-
der nuevas conductas. El proceso de aprendizaje in-
dividual (por ejemplo, a través del estudio de cog-
niciones, relaciones interpersonales y/o experiencias
sujetivas) está influído por variables de estado, rasgo
y de contexto. El proceso de aprendizaje en las psi-
coterapias y el psicoanálisis es un proceso de modi-
ficación de la organización neuronal valiéndose de
medios conductuales (principalmente verbales) y
puede estar influído por el diagnóstico del paciente,
su tratamiento farmacológico, sus antecedentes per-
sonales, su estilo cognitivo, su periodo evolutivo y
su accesibilidad afectiva, así como por la compene-
tración médico-paciente y otras variables. La efica-
cia del terapeuta en cada modalidad es, ciertamen-
te, una variable que tiene suma importancia. Las
diferencias y similitudes de los resultados obteni-
dos con estos tres tipos de psicoterapias también son
una cuestión que debe ser sometida a estudio.

P S I C OTERAPIA DE APOYO 

A pesar de la utilización ubicua por los psiquiatras,
«la psicoterapia de apoyo» ha sido considerada tra-
dicionalmente una categoría residual pensada para
ser prescrita a pacientes no tratables con otras for-
mas de terapia. Hasta hace poco, esta psicoterapia
no había sido objeto de escrutinio conceptual ni de
estudios empíricos; recientemente han empezado
a aparecer varios libros y artículos dedicados al
tema (Pinsker y col., 1991; Rockland, 1989a,
1989b; Werman, 1984, 1988; Winston y col., 1986).
Sus técnicas se han descrito muchas veces de
forma negativa, es decir, prestando más atención
a lo que debe evitarse que a lo que debe hacerse
(Wallace, 1983; Winston y col., 1986). 

La mejor forma de definir la psicoterapia de apoyo
es exponiendo sus objetivos específicos más que
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TABLA 29-10. PSICOTERAPIA DE APOYO

O b j e t i v o Apoyo de la evaluación de la realidad
Proporcionar apoyo al «yo» 
Mantener o restablecer el nivel de 

funcionamiento habitual

Criterios Individuos sanos enfrentados a crisis que les
de s o b r e p a s a n .
s e l e c c i ó n Pacientes con déficits yoicos

D u r a c i ó n Días, meses o años, según necesidades
T é c n i c a s Terapeuta accesible de forma predictible

Utilización de la interpretación para 
fortalecer las defensas 

Mantenimiento de una relación de trabajo, 
basada en la realidad, el apoyo, la 
preocupación y la solución de problemas

Sugestión, refuerzo, consejo, evaluación de la
realidad, restructuración cognitiva, fijación
de límites e intervenciones a m b i e n t a l e s .

Medicación 
Narración vital psicodinámica

sus procedimientos técnicos. Esta modalidad de
psicoterapia intenta ayudar al paciente a mantener
o a restablecer su nivel de funcionamiento óptimo
a pesar de las limitaciones de su enfermedad, su
personalidad, sus habilidades naturales y sus cir-
cunstancias vitales (Tabla 29-10). En general, este
objetivo la distingue de las psicoterapias orienta-
das al cambio ya que éstas intentan remitir el pro-
ceso y los síntomas de la enfermedad primaria o
reestructurar la personalidad. Sin embargo, los te-
óricos de la psicología del «yo» han señalado que
proporcionar un «ambiente de apoyo», escuchar
empáticamente, y ser un objeto de identificación
seguro y digno de confianza (características que
constituyen la base de la terapia de apoyo), puede
llevar a fortalecer el yo y a aumentar la indepen-
dencia del paciente (Ornstein, 1986).  

Por lo tanto, en lo referente a la técnica y a los
resultados, el límite entre la psicoterapia de apoyo
y las orientadas al cambio no está claro. La situa-
ción es análoga, de alguna manera, al tratamiento
médico de las infecciones víricas y bacterianas. El
tratamiento de las primeras es puramente sinto-
mático y tiene por objeto mantener las funciones
corporales normales (p. ej., disminuir la fiebre, con-
trolar el edema cerebral o establecer una dieta com-
pensatoria en una insuficiencia hepática) para
hacer frente a la infección, mientras que en el tra-
tamiento de las infecciones bacterianas el objeti-
vo es la eliminación de la infección. Sin embargo,
el tratamiento antibiótico en las infecciones bac-
terianas es, en sí mismo, un apoyo en la medida en
que actúa como adyuvante del sistema inmunita-
rio del propio organismo, sin cuya integridad el tra-
tamiento antibiótico sería relativamente ineficaz.
De forma similar, existen elementos de apoyo en
todas las formas eficaces de psicoterapia y los té-
minos «apoyo» y «orientado al cambio» simple-
mente describen el equilibrio de los esfuerzos en
cada caso particular. 

Indicaciones 

Ya que existen relativamente pocos datos acerca
del criterio de asignación de los pacientes a un tipo
u otro de terapia, la predilección personal del te-
rapeuta con frecuencia juega un papel clave en la
prescripción de una psicoterapia de apoyo o de una
orientada al cambio. La mayoría de veces, la tera-
pia de cambio u orientada a la introspección es
considerada, automáticamente, el tratamiento de
primera elección, asignando una psicoterapia de
apoyo a aquellos pacientes a los que no se consi-
dera capaces de cambiar. Algunos autores, sin em-
bargo, han sugerido que los dos tipos de trata-
miento deberían ser considerados por igual, ya que
un tratamiento breve o menos intenso puede ser
preferible para muchos pacientes como primera
elección (Pinsker y col., 1991; Rockland, 1989b).
Estas consideraciones se vuelven especialmente re-
levantes a medida que las presiones económicas
obligan a los clínicos a indicar el tratamiento más
eficaz entre los potencialmente útiles.  

En la práctica clínica, los pacientes de cada ex-
tremo del continuum salud-enfermedad reciben te-
rapia de apoyo: los que generalmente están sanos
y bien adaptados pero que han sufrido una altera-
ción en respuesta a acontecimientos vitales estre-
santes y los que presentan una enfermedad grave
incurable (Tabla 29-11). La terapia de apoyo puede
ser breve o a largo plazo. Los individuos «sanos»
que se enfrentan a acontecimientos estresantes o
a una crisis abrumadora —especialmente situa-
ciones traumátcas o desastres— pueden buscar
ayuda y ser candidatos a la psicoterapia de apoyo.
Los candidatos relativamente sanos son individuos
bien adaptados, con un buen apoyo social y buenas
relaciones interpersonales, cuyas defensas son fle-
xibles y realizan una buena valoración de la reali-
dad. Cuando se hallan frente a una crisis aguda son
capaces de utilizar el apoyo social, no abandonan
la lucha y anticipan la resolución de la crisis. Aun-
que funcionan por debajo de su nivel habitual,
estos pacientes siguen teniendo esperanzas en su
futuro y hacen uso de los recursos disponibles para
resolver el problema; hacen una pausa y crecen.
Estos pacientes utilizan la psicoterapia de apoyo
para recuperarse de forma más rápida, para evitar
errores de juicio mediante la «disuasión en voz
alta», para aliviar la sintomatología menor y para
crecer como un individuo que está aprendiendo
sobre el mundo. 
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TABLA 29-11. CARACTERÍSTICAS DE LOS CANDIDATOS
A UNA PSICOTERAPIA DE APOYO

Tipo I: Paciente alterado por una crisis, un trauma o
un desastre que le sobrepasa y que está
funcionando por debajo de su nivel habitual
como respuesta a esta crisis.

Generalmente muy sano 
Bien adaptado 
Buen apoyo social 
Buenas relaciones interpersonales 
Defensa flexibles 
Buena evaluación de la realidad 
Esperanzado sobre el futuro 
Utiliza recursos 

Tipo II: Paciente con déficits yoicos crónicos y con un
deterioro del funcionamiento.

Evalúa mal la realidad 
Escaso control de impulsos 
Escasa capacidad de sublimación 
Relaciones interpersonales muy limitadas 
Con frecuencia se pone agresivo 
Poca capacidad de calmarse por sí mismo o de
recuperarse 
Escasa capacidad verbal e introspectiva

El candidato más típico para este tipo de tera-
pia tiene importantes déficits en el funcionamien-
to del yo. Entre éstos estarían: 

1 . Mala evaluación de la realidad: El paciente tiene
una incapacidad para separar los hechos reales de
sus fantasías y para reconocer los límites entre él
y los demás. Estos pacientes pueden volverse psi-
cóticos bajo el estrés de una psicoterapia psico-
dinámica y desarrollar transferencias psicóticas.

2 . Poco control de los impulsos: Generalmente,
estos pacientes necesitan descargar rápidamen-
te las emociones a través de la acción, lo que
puede ser destructivo para ellos mismos o para
los demás. Esto puede ocurrir como consecuen-
cia de emociones lo suficientemente intensas
como para sobrepasar al paciente o porque éste
posea poca capacidad para tolerar emociones de-
sagradables. Son pacientes incapaces de conte-
nerse y de analizar sentimientos como se re-
quiere en psicoterapias más explorativas y
dirigidas al cambio (psicodinámica, cognitiva o
interpersonal). Es frecuente que estos pacientes
abandonen la psicoterapia cuando surgen fuer-
tes afectos negativos.

3 . Carencia de relaciones interpersonales: Estos
pacientes son incapaces de formar y mantener
relaciones estables en las que se de un nivel ra-
zonable de sinceridad e intimidad. También
tiene limitaciones a la hora de establecer rela-
ciones terapéuticas, especialmente cuando éstas
despiertan sentimientos intensos.

4 . Desequilibrio emocional: Esta categoría inclu-
ye a los pacientes sobrepasados por la ira o la an-
siedad y a los que no experimentan emociones
de ninguna clase. Habitualmente establecen re-
laciones frágiles e inestables.

5. Incapacidad para la sublimación: Estos pacien-
tes son incapaces de canalizar la energía hacia ac-
tividades creativas y socialmente útiles, como re-
flejo de su baja capacidad para manejar los afectos
e impulsos de forma placentera.

6 . Esacasa capacidad de introspección: Dado que
la autoobservación es un paso necesario para lle-
gar a la introspección, estos pacientes son inca-
paces de responder en psicoterapias que requie-
ran autoreflexión y curiosidad sobre uno mismo
y sobre las relaciones interpersonales que esta-
b l e c e .

7 . Escasa capacidad verbal: La mayoría de clíni-
cos no exigen un determinado nivel de inteli-
gencia como prerrequisito para realizar una psi-
coterapia introspectiva. Sin embargo, los
pacientes candidatos a las psicoterapias psico-
dinámica, interpersonal y cognitiva deben ser
capaces de identificar y comunicar sus pensa-
mientos y sentimientos de forma comprensible
para el terapeuta y, lo que es más importante,
experimentar que este intercambio verbal es, al
menos, un alivio y un método eficaz para solu-
cionar sus problemas. 

Se han propuesto numerosos elementos como
criterios de exclusión de la psicoterapia orientada a
la introspección y como posibles indicadores de una
psicoterapia de apoyo. La motivación ha sido su-
brayada por todos los autores como un elemento im-
portante. Sin embargo, aún queda por determinar si
la motivación para el cambio sintomático, para el
cambio conductual, para la relación con el terapeu-
ta o para la introspección (entre otros) es impres-
cindible para asignar a un paciente a una psicotera-
pia exploratoria orientada al cambio (psicoterapia
dinámica, interpersonal y cognitiva) o a una terapia
de apoyo (Bloch, 1979). Los pacientes alexitímicos
generalmente se remiten a psicoterapias de apoyo
más que a las introspectivas. Estos sujetos se ca-
racterizan por una incapacidad grave para hallar pa-
labras que describan sus emociones y una tenden-
cia a describir detalles situacionales o síntomas en
lugar de sentimientos (Sifneos, 1975). Se cree que
son propensos a las enfermedades «psicosomáticas»
y, probablemente, inadecuados para las psicotera-
pias orientadas a la introspección (Sifneos, 1972,
1972-1973, 1974). Sin ambargo, los estudios de pa-
cientes con trastornos tradicionalmente «psicoso-
máticos» han observado que estos enfermos son
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muy variables en su respuesta a la psicoterapia
(Kellner, 1975). Queda por determinar hasta qué
punto otros factores de la personalidad pueden ex-
plicar las diferencias. Los pacientes que son muy
pasivos y con falta de convicción acerca de la efi-
cacia de sus esfuerzos, pueden ser mejores candi-
datos para una psicoterapia de apoyo que para una
terapia orientada a la introspección (Werman,
1981). Los que obtienen un beneficio práctico de
su enfermedad, como un apoyo económico o emo-
cional (ganancia secundaria), también pueden ser
candidatos a la psicoterapia de apoyo más que a
otras modalidades de terapia centradas en la in-
trospección (Persson y Alstrom, 1983). 

A la hora de seleccionar a un paciente para una
terapia de apoyo puede ser más importante la fuer-
za del yo y su capacidad para establecer relaciones
que su diagnóstico clínico (Werman, 1984). La ca-
pacidad narrativa del paciente ante el terapeuta,
sus antecedentes con respecto a las relaciones per-
sonales, el rendimiento en el trabajo y los estudios,
y el uso del tiempo de ocio son puntos importan-
tes en la orientación del tratamiento. Se ha pres-
tado poca atención al tipo de características del pa-
ciente que pueden predecir un buen resultado en
la terapia de apoyo, excepto la mala respuesta a la
terapia orientada al cambio. Una tarea importante
para ulteriores estudios es la delimitación del nivel
mínimo de fortaleza personal necesario para bene-
ficiarse de una psicoterapia individual de apoyo. 

T é c n i c a s

La psicoterapia psicoanalítica nos ha aportado las
contribuciones teóricas más importantes sobre los
aspectos de apoyo de una psicoterapia. El conoci-
miento psicológico profundo de los pacientes es
tan necesario en la terapia de apoyo como en las
psicoterapias exploratorias orientadas al cambio
(Pine, 1976; Werman, 1984). De hecho, aunque la
psicoterapia de apoyo a menudo se describe con
desprecio como un simple «hand-holding» o como
una «amistad pagada», la técnica de la psicotera-
pia de apoyo puede ser más difícil que la de la psi-
coterapia orientada al cambio porque el paciente
puede tener menos capacidad para relacionarse de
un modo beneficioso con el terapeuta (Wallace,
1983).  El conocimiento de la motivación incons-
ciente, del conflicto psíquico, de la relación médi-
co-paciente y del uso de las defensas es esencial
para entender la fortaleza y la vulnerabilidad del
paciente. Este conocimiento es vital tanto para pro-
porcionar apoyo como para favorecer la introspec-
ción (Bellak y Siegel, 1983; Karen Horney Clinical
Medical Board, 1981; Rockland, 1989a). 

La técnica de la psicoterapia de apoyo puede di-
vidirse en los aspectos de la relación médico-pa-
ciente y en las intervenciones activas por parte del
terapeuta (Pine, 1976). Las primeras relaciones
madre-hijo tienen una especial implicación en la
psicoterapia de apoyo (Adler, 1982; Pine, 1976). El
terapeuta que de forma predictible es accesible y se-
guro (es decir, que acepta al paciente y deja de lado
sus propias necesidades al servicio del tratamiento)
asume algunas de las funciones de apoyo de la figu-
ra parental buena. En una situación terapéutica así,
el paciente es capaz de identificarse con el terapeu-
ta y de asimilar las capacidades de funcionamiento
óptimo que éste pueda tener (p. ej., la capacidad de
autoobservación y la de tolerar la ambivalencia)
(Pine, 1976). La utilización por parte del paciente de
la relación terapéutica para alcanzar una mayor au-
tonomía puede, de alguna manera, asemejarse a la
independencia cada vez mayor que el niño tiene a
medida que va internalizando la imagen de la figu-
ra materna (Adler, 1982; Pine, 1976). El uso de la fi-
gura maternal como espejo de la realidad interna o
como objeto de idealización por el niño puede ser
necesario para que éste alcance un sentido del yo
coherente y estable. De forma similar, permitir que
el paciente, durante largos períodos de tiempo, se
vea a sí mismo «reflejado» en el terapeuta y como
parte de una figura parental idealizada, le permite
estabilizar nuevas estructuras y conductas internas.
Este abordaje contrasta con las psicoterapias de
orientación psicoanalítica, en las que estas actitu-
des, cuando aparecen, se interpretan generalmente
como una defensa. 

Los pacientes en psicoterapia de apoyo desarro-
llan con frecuencia una relación muy dependiente
y ambivalente con el terapeuta. Esta relación, a me-
nudo se asemeja al proceso de separación/indivi-
dualización del desarrollo normal del niño (Adler,
1982). Los pacientes pueden experimentar con el te-
rapeuta la alternancia de autonomía y vinculación
que ya experimentaron con los padres. El respeto del
terapeuta por la autonomía del paciente y por su ne-
cesidad de «repostar» puede ser importante para for-
talecer la independencia del paciente y su retorno a
la salud. La contención del afecto es también una
importante función de apoyo (Kernberg, 1975, 1984;
Adler, 1982). Es característico de los pacientes que
precisan una terapia de apoyo que teman al poder
destructivo de su rabia y su envidia. Debe ayudár-
seles a modular sus reacciones emocionales me-
diante la presencia segura del terapeuta y de la re-
lación terapéutica, que se mantiene impasible ante
los arrebatos emocionales. 

El terapeuta utiliza la interpretación para forta-
lecer las defensas, y fomenta la relación de apoyo
evitando la interpretación de los sentimientos de
transferencia positivos y esperando hasta que la in-
tensidad de los sentimientos haya disminuido,
antes de comentar los sentimientos de transferen-
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cia negativos (Buckley, 1986). Las interpretaciones
de la transferencia negativa se limitan a las nece-
sarias para asegurar la continuación del trata-
miento. Aunque mantenga una actitud amistosa
con el paciente, el terapeuta debe respetar la ne-
cesidad de éste de establecer un grado confortable
de distancia. El terapeuta no debe forzar a que se
establezca una relación más íntima o más cargada
de emociones de lo que el paciente es capaz de to-
lerar (Robinson y Flaherty, 1982). En la terapia de
apoyo, la relación que el terapeuta trata de esta-
blecer con el paciente difiere de la «alianza tera-
péutica» de la terapia orientada a la introspección.
La relación médico-paciente no requiere que el pa-
ciente sea capaz de observar e informar de sus pro-
pios sentimientos y conductas como ocurre en las
psicoterapias exploratorias y orientadas al cambio.
El terapeuta tiende a actuar más como un guía o
tutor. Existe un acuerdo, prácticamente unánime
entre los autores que trabajan en psicoterapia de
apoyo, de que favorecer una buena relación de tra-
bajo con el paciente constituye la prioridad prin-
cipal. Este hecho puede tardar en producirse mu-
chos meses en los pacientes graves en comparación
con los más sanos, en los que la alianza terapéuti-
ca se desarrolla enseguida o no se establece en ab-
soluto (Dotchery, 1989; Frank y Gunderson, 1990). 

El terapeuta debe ser accesible de forma regular
y predecible. En lugar de acercarse al paciente como
una «pantalla en blanco», el terapeuta debe demos-
trar activamente interés, implicación, simpatía y
una actitud de apoyo (Stafford-Clark, 1970; Werman,
1984). En la asunción de esta actitud activa, es es-
pecialmente importante para el terapeuta proteger-
se de la grandiosidad y de los sesgos personales para
no «convertirse en un ser omnipotente que todo lo
decide», sino actuar como un «individuo fuerte y
benevolente que está razonablemente disponible
cuando se le necesita» (Nurnberg, 1984, p.219). A
medida que el paciente desarrolla su capacidad para
auto-observarse, la psicoterapia puede ir más allá
del apoyo y tomar los rasgos de las psicoterapias ex-
plorativas y orientadas al cambio. 

Muchas de las intervenciones activas que están
presentes en la psicoterapia de apoyo se basan en
el principio de la «psicoterapia substitutiva» (Wer-
man, 1984): la psicoterapia substituye las habili-
dades que el paciente no posee. Este hecho se ex-
presa a veces como la actuación del terapeuta en
forma de «yo auxiliar» para el paciente. Los défi-
cits de las capacidades del yo que deben substi-
tuirse pueden ser elementos básicos de la auto-per-
cepción, como el sentimiento estable de uno
mismo a través del tiempo y el reconocimiento
claro de los límites entre yo mismo y los demás.
Las técnicas que pueden ayudar a los pacientes con
un yo deficitario son: la sugestión, el refuerzo, el
consejo, la prueba de realidad, la reestructuración
cognitiva, la reafirmación, la clarificación, el es-
tablecimiento de límites, las intervenciones am-
bientales y el uso combinado de medicación (Roc-
kland, 1989b; Werman, 1984). 

Las defensas de negación y evitación pueden
abordarse estimulando al paciente a discutir con-
ductas alternativas, objetivos e interpretaciones de
los sucesos (Castelnuovo-Tedesco, 1986). En ge-
neral, el terapeuta intenta reforzar las defensas más
adaptativas del paciente a la vez que intenta debi-
litar el uso de las defensas más primitivas. Para lle-
var a cabo este proceso de manera eficaz, el tera-
peuta debe juzgar las capacidades del paciente y el
grado en que la defensa primitiva es necesaria para
su propio equilibrio. Por este motivo, McGlashan
(1982) aboga por reforzar las defensas primitivas en
los pacientes esquizofrénicos, mientras que Kern-
berg (1984) propone modificar tales defensas en los
pacientes con trastornos graves de la personalidad. 

La tranquilidad y la confianza pueden adoptar
formas muy diversas en la terapia de apoyo. Por
ejemplo, apoyando un nivel adaptativo de negación
(como el utilizado por un paciente para afrontar
una enfermedad terminal), la experiencia del pa-
ciente sobre la actitud empática del terapeuta o las
pruebas de realidad del terapeuta ante las evalua-
ciones negativas del paciente sobre sí mismo o su
situación (Werman, 1984). Restablecer la confian-
za del paciente no es fácil (Peteet, 1982). Esta tarea
requiere conocer claramente sus miedos. Las ex-
presiones de interés que se comuniquen abierta-
mente al paciente pueden aumentar la confianza
de éste si teme el rechazo, pero pueden ser ame-
nazadoras para un paciente que tema la intromi-
sión. Por otro lado, Rockland (1989a, 1989b) su-
braya la necesidad de elaborar las intervenciones
de forma que encajen con los rasgos caracteriales
y las transferencias inconscientes del paciente. De
este modo, el lenguaje más intelectualizado puede
ser más efectivo en los pacientes obsesivos, y el
lenguaje de tono más emocional en los pacientes
con un trastorno histriónico . 

Comunicar los conocimientos que el terapeuta
tiene sobre el paciente y sus circunstancias es un
aspecto «pedagógico» de la psicoterapia de apoyo
(Werman, 1981). El terapeuta usa un lenguaje sim-
ple y concreto que tiene un significado personal para
el paciente. Puede discutir con un paciente muy in-
hibido las ventajas de ser más asertivo o espontáneo
o puede subrayar los riesgos de la conducta impul-
siva en el paciente con un escaso control de la con-
ducta social. De esta manera el terapeuta funciona
como un «superyo auxiliar». Tanto en el paciente
muy inhibido como en el extremadamente impul-
sivo, el que el terapeuta reconozca y designe ade-
cuadamente las emociones del paciente puede ayu-
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dar a éste a reconocer y diferenciar los estados
emocionales, que es un paso necesario para tolerar
y modular los sentimientos (Pine, 1976). 

El terapeuta puede utilizar comentarios inter-
pretativos, aunque su forma y contenido general-
mente difieren de los utilizados en psicoterapia psi-
codinámica. Las interpretaciones se ofrecen de
forma congruente con el principio de disminuir
(más que aumentar) la ansiedad y de fortalecer (más
que perder) las defensas. Por lo tanto, se valen de
material que está próximo a la consciencia del pa-
ciente más que de material inconsciente que pueda
ser ansiógeno o conflictivo. Estas interpretaciones
van dirigidas específicamente a reforzar las defen-
sas de intelectualización y racionalización (Wer-
man, 1984). No se utilizan para atraer un nuevo
material a la consciencia, sino para disminuir la
ansiedad con explicaciones plausibles basadas en
lo que ya es consciente. Se encuadran en términos
de sucesos y situaciones habituales utilizando for-
mulaciones que el paciente puede aceptar fácil-
mente. Estas interpretaciones a veces son conoci-
das con el nombre de «interpretando hacia arriba».
La eficacia terapéutica de esta técnica la describió
Glover (1931) por primera vez, cuando señaló que
las interpretaciones incompletas o inexactas a me-
nudo producen un alivio de los síntomas . 

La «narración vital psicodinámica» puede utili-
zarse como una interpretación de apoyo (Viderman,
1983). La narración es una formulación de las difi-
cultades del momento que tiene el paciente (gene-
ralmente se trata de una crisis vital), como resulta-
do inevitable de experiencias vitales previas. La
narración utiliza sólo hechos de los que el paciente
ya es consciente y explicaciones que no pongan en
peligro su autoestima. Sirve para ofrecer al pacien-
te una sensación de control a través del conoci-
miento, para ayudarle a aceptar sus propias res-
puestas emocionales como justificadas e inevitables
y para fortalecer la alianza del paciente con el tera-
peuta, que será percibido como una figura que le
ofrece algo valioso. La narración puede estar con-
traindicada en pacientes que pueden beneficiarse de
una psicoterapia psicoanalítica porque aumentará y
fortalecerá la intelectualización defensiva, cerrará
las puertas a una comprensión más compleja y
puede despertar en el paciente poderosas expectati-
vas de gratificación por parte del terapeuta.

Las interpretaciones intelectualizadas pueden
ser útiles en las interpretaciones de sueños (Wer-
man, 1978) en una terapia de apoyo. Además, estas
interpretaciones pueden incrementar favorable-
mente la capacidad de auto-observación (Ermutlu,
1977). Una técnica que ha sido utilizada para este
último propósito consiste en sugerir que la con-
ducta patológica es el producto de una «parte en-
ferma» del paciente que se diferencia del paciente
como un todo. Esta «dicotomía inducida de la per-
sonalidad» ayuda al paciente a reconocer tanto sus
conductas patológicas como los aspectos más adap-
tativos de sí mismo y facilita que se identifique
con rasgos más maduros y adaptativos. 

La conveniencia de una interpretación en la psi-
coterapia de apoyo puede depender más de la forma
en que se ofrece que del propio contenido (Pine,
1986). En la terapia de apoyo, las interpretaciones
se formulan para aliviar al paciente de la tensión
por tener que responder de forma inmediata. El te-
rapeuta intenta comunicar que a pesar de que la in-
terpretación puede ser dolorosa, está preparado
para ayudar al paciente mediante su discurso. Las
interpretaciones pueden hacerse mejor en mo-
mentos de baja intensidad emocional. Al paciente
incluso se le puede avisar de que se le ofrecerá un
comentario que puede ser doloroso. Estas técnicas
intentan conseguir una modulación suficiente de
la respuesta emocional del paciente, de modo que
la interpretación pueda ser tolerada y elaborada. 

Las expresiones de interés, los consejos y la fa-
cilitación de la ventilación de las emociones por
parte del terapeuta, reforzarán las conductas dese-
adas (Sullivan, 1971). Las expresiones de interés y
solicitud se refuerzan positivamente. El consejo
puede producir un cambio conductual si es espe-
cífico y se aplica a conductas que el paciente tiene
frecuentemente. Las conductas deseadas pueden
premiarse con la aprobación del terapeuta y con el
refuerzo social. La ventilación de las emociones
sólo es útil si el terapeuta puede ayudar al pacien-
te a contenerlas y a limitarlas de forma segura; de
esta forma se extinguirá la respuesta ansiosa de una
expresión emocional. Las intervenciones psicote-
rapéuticas cognitivas y conductuales que refuer-
cen las funciones adaptativas y defensivas del yo
(por ejemplo, el pensamiento realista y lógico, las
habilidades sociales y la contención de las emo-
ciones como la ansiedad) pueden contribuir a los
aspectos de apoyo de esta psicoterapia. 

Exceptuando el caso del tratamiento breve diri-
gido a apoyar al paciente que atraviesa una crisis
vital o que ha padecido un suceso traumático, ter-
minar la psicoterapia de apoyo no es una meta en
sí, de la manera que lo es en las terapias orienta-
das al cambio. En casos muy infrecuentes, el mal
funcionamiento del paciente requiere un apoyo
continuado a largo plazo. En tal caso, puede ser
más apropiado mantener al paciente en terapia que
acabar el tratamiento. Una segunda posibilidad es
que el tratamiento evolucione gradualmente y que
se oriente más hacia el cambio con modificación
y mejora de la estructura yoica. Cuando ocurre
esto, puede ser apropiado reevaluar los objetivos
con el paciente y tener en cuenta los criterios para
finalizar. 
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E ficacia 

Hay muy poca información disponible sobre la efi-
cacia de la psicoterapia de apoyo. La mayoría de los
datos proceden de estudios en los que la psicote-
rapia de apoyo ha sido utilizada como control para
valorar la eficacia de otros tratamientos (Conte y
Plutchik, 1986). En estos estudios, los procedi-
mientos utilizados suelen estar poco especificados
y no se correlacionan las técnicas individuales de
apoyo con los resultados. No se han llevado a cabo
estudios comparativos entre la terapia de apoyo y
la ausencia de tratamiento. 

A pesar de sus limitaciones, los estudios publi-
cados han aportado algunas pruebas sobre la efica-
cia de este tipo de terapia. El Menninger Psycot -

herapy Project evaluó la psicoterapia explorativa
y de apoyo a largo plazo (10 o más años de segui-
miento) en un grupo de pacientes con sintomato-
logía combinada y patología de la personalidad
(Wallerstein, 1986). Un dato sorprendente de la in-
vestigación fué que las técnicas psicoterapéuticas
de apoyo produjeron mejorías en el funcionamien-
to y la fuerza del yo comparables a las obtenidas
con técnicas expresivas y orientadas a la intros-
pección. Estos resultados sugieren que el apoyo so-
fisticado, por sí solo, puede producir cambios en
algunos pacientes. 

Los estudios en pacientes con trastonos por an-
gustia también han demostrado la eficacia de la te-
rapia de apoyo. Se han comparado los efectos de la
imipramina, conjuntamente con terapia conductual,
con los efectos de la imipramina, con terapia de
apoyo, en un grupo de pacientes con agorafobia,
fobia mixta y fobia simple (Klein y col., 1983; Zitrin
y col., 1978). La psicoterapia de apoyo era no direc-
tiva y basada en principios psicodinámicos; la tera-
pia conductual consistía aplicar técnicas de desen-
sibilización y de entrenamiento en asertividad,
además de las técnicas de apoyo no directivas. No
pudo constatarse el beneficio esperado de añadir a
las técnicas conductuales las de apoyo, ya que los
pacientes de ambos grupos mejoraron por igual. Als-
trom y col. (1984a) proporcionaron resultados simi-
lares cuando observaron que, en el tratamiento de
las mujeres agorafóbicas, la psicoterapia de apoyo
de orientación psicoanalítica era tan eficaz como la
conductual y más efectiva que las sesiones educa-
tivas aisladas. A los nueve meses de seguimiento,
las pacientes del grupo de terapia de apoyo estaban
mejor que las sometidas a otros tratamientos. La psi-
coterapia de apoyo y las terapias de exposición pro-
longada (conductual) se han mostrado igualmente
eficaces en el tratamiento de varones y mujeres con
fobia social (Alstrom y col., 1984b). Estos resulta-
dos pueden indicar que el ingrediente activo, tanto
en la psicoterapia de apoyo como en la conductual,
es fomentar que el paciente se exponga a la situa-
ción temida (Klein y col., 1983).

Las investigaciones en torno a la psicoterapia en
la esquizofrenia no han podido demostrar el bene-
ficio de las técnicas explorativas expresivas
(Gomes-Schwartz, 1984). En cambio, la utilización
de las técnicas de apoyo parece más prometedora.
May (1968) halló que los esquizofrénicos no cró-
nicos hospitalizados presentaban mejores resulta-
dos cuando eran tratados con psicoterapia de apoyo
y medicación antipsicótica que cuando eran trata-
dos sólo con medicación. Cuando ambas modali-
dades terapéuticas se utilizaban de forma aislada,
la medicación resultaba más eficaz. Un estudio
más reciente comparó, en una muestra de pacien-
tes esquizofrénicos, los resultados de la psicotera-
pia exploratoria, orientada a la introspección, con
la psicoterapia de apoyo, orientada a la adaptación
a la realidad (Gunderson y col., 1984). Los pacien-
tes, que estaban bajo una medicación de manteni-
miento, fueron seguidos durante los períodos de in-
greso y de asistencia ambulatoria a lo largo de su
tratamiento. Aunque existían diferencias mínimas
que favorecían a ambos grupos, globalmente los
dos tratamientos se mostraron igual de eficaces
pero, la relación coste-eficacia de la psicoterapia
de apoyo era mucho más alta. El diseño del estu-
dio no permitió estimar los beneficios adicionales
de cada tipo de psicoterapia en comparación con la
farmacoterapia sola. Es posible que la psicoterapia
de apoyo no sea igual de útil en cada una de las
fases de la esquizofrenia. Por ejemplo, Hogarty y
col. (1974) encontraron que este tratamiento au-
mentaba el número de recaídas durante los prime-
ros 6 meses después del alta hospitalaria, pero que
esta cantidad disminuía después. 

Hay un número considerable de investigaciones
que indican que la terapia de apoyo es un compo-
nente eficaz en el tratamiento de pacientes con di-
versas enfermedades médicas. Karush y col. (1969)
señalaron que los pacientes con colitis ulcerosa que
tenían una gran dependencia y poca fuerza del yo
mejoraban somática y emocionalmente después de
llevar a cabo una terapia de apoyo, pero no después
de someterse a un tratamiento orientado a la in-
trospección. Los mejores resultados se obtuvieron
cuando el terapeuta era percibido como una per-
sona cálida, comprensiva y optimista, y se forma-
ba una relación de trabajo positiva. Forester y col.
(1985) han aportado información acerca de los efec-
tos de la terapia de apoyo en pacientes que seguí-
an tratamiento con radioterapia. La psicoterapia,
que consistía básicamente en proporcionar infor-
mación, clarificar las emociones y airear los sen-
timientos, se acompañó de un menor distrés emo-
cional y de menos efectos secundarios que el grupo
control que no había recibido psicoterapia. Mum-
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ford y col. (1982) revisaron varios estudios contro-
lados sobre el tratamiento con psicoterapia en pa-
cientes que estaban recuperándose de un infarto de
miocardio o de una intervención quirúrgica; ob-
servaron que la psicoterapia tenía un efecto posi-
tivo sobre la experiencia del dolor, la cooperación
con el tratamiento, la incidencia de complicacio-
nes, la velocidad de recuperación y el número de
días de hospitalización. Las psicoterapias que se
utilizaron iban dirigidas a proporcionar informa-
ción al paciente acerca de la enfermedad y su tra-
tamiento, pero también incluían un cierto núme-
ro de técnicas cognitivas y conductuales, de
aireación de las emociones y de tranquilización en
el contexto de una relación de apoyo. 

Aunque todavía es pronto, la evidencia sugiere
que la psicoterapia de apoyo puede ser eficaz en en-
femedades médicas y psiquiátricas y que, en algu-
nos trastornos, con frecuencia presenta una mejor
relación coste-eficacia que las psicoterapias más
intensivas. Es necesario realizar estudios adicio-
nales acerca de las indicaciones, contraindicacio-
nes y técnicas de la psicoterapia de apoyo. 

F O R M ACIÓN 

La importancia de la psicoterapia individual en la
práctica clínica hace necesario que se incluya el
entrenamiento en psicoterapia en los programas de
formación de residentes de psiquiatría. Las habili-
dades que se aprenden al realizar psicoterapias
(tanto la capacidad para intervenir como la capa-
cidad de reconocer la transferencia, la contra-
transferencia y las defensas) son importantes en
muchas otras modalidades de tratamiento. El mé-
dico que tenga una preparación para identificar
estos fenómenos podrá llevar a cabo, de forma más
eficaz, una gran variedad de tratamientos: desde
manejar mejor la medicación a las terapias fami-
liares, el tratamiento de pacientes ingresados, las
interconsultas hospitalarias y otras muchas. 

Las habilidades fundamentales de saber esta-
blecer una alianza terapéutica, de comprender la
relación que existe entre la transferencia y la an-
siedad y la regresión, y de proporcionar apoyo, son
primordiales en la asistencia psiquiátrica. Formarse
en psicoterapia psicodinámica proporciona la opor-
tunidad de trabajar con un tratamiento específico,
así como de adquirir experiencias útiles para una
amplia gama de situaciones vitales en la práctica
clínica. El aprendizaje que se adquiere con la psi-
coterapia psicodinámica intensiva no es equiva-
lente al que se obtiene con psicoterapias breves o
de apoyo. Sin embargo, lo que sí es cierto es que el
psicoterapeuta intensivo suele estar mejor prepa-
rado para utilizar las psicoterapias breves, en las
que hay pocas posibilidades de corregir los errores
que se cometen. 

Los residentes de psiquiatría deben adquirir ha-
bilidades para utilizar todas las modalidades de tra-
tamiento psicoterapéutico y conocer sus indica-
ciones y contraindicaciones. El psicoanálisis, que
requiere un aprendizaje extenso e intenso, es esen-
cialmente una subespecialidad y actualmente suele
iniciarse después de la residencia. Ofrece la opor-
tunidad de que algunos pacientes obtengan una
comprensión amplia en un ambiente general de
apoyo. La psicoterapia de apoyo, el soporte princi-
pal del tratamiento psiquiátrico, es mucho más
complicada de lo que a menudo se cree. El conoci-
miento de qué pacientes son los indicados para
cada tratamiento y en qué momento debe instau-
rarse éste, es tan importante para la indicación de
la psicoterapia como para la prescripción de psi-
cofármacos (Frances y col., 1984). Con el descenso
del número de psicoanalistas en las facultades de
medicina será difícil, para los futuros psiquiatras,
saber las indicaciones para remitir a un paciente al
psicoanalista. 

Las psicoterapias breves (ver capítulo 28) se
comprenden mejor junto con la discusión de los
principios de la psicoterapia a largo plazo y en el
contexto del aprendizaje de las formulaciones psi-
codinámicas de la patología y de la forma en que
aparecen las defensas, la transferencia y la contra-
transferencia en la díada psicoterapéutica. Los re-
sidentes pueden empezar a aprender las restriccio-
nes y ventajas que aparecen al cabo de poco tiempo
así como las ventajas exclusivas del trabajo psico-
terapéutico a largo plazo. Mediante la contrasta-
ción de las distintas modalidades de psicoterapia
el alumno puede aprender a seleccionar de forma
apropiada los pacientes y los procedimientos téc-
nicos necesarios para llevar a cabo la psicoterapia.
Este aprendizaje requiere tanto una familiarización
con la literatura sobre psicoterapia como el llevar
a cabo prácticas clínicas supervisadas de varias mo-
dalidades terapéuticas. Todos los médicos genera-
les deberían conocer la psicoterapia breve de apoyo,
como técnica distinta del «consejo» puro y de la
información. 

La evaluación del paciente es una parte impor-
tante del inicio de cualquier psicoterapia. El con-
siderar la psicoterapia como una modalidad de tra-
tamiento en el que debe prescribirse su duración,
indicación e intensidad, de forma similar a cómo
ocurre con el tratamiento farmacológico del pa-
ciente, aumenta la sensación de dominio, realiza-
ción y competencia que puede tener el residente al
tratar psicoterapéuticamente a una amplia gama
de pacientes (Luborsky y Auerbach, 1985). 

La formación en psicoterapia de apoyo requiere
desarrollar una base de conocimientos en este
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campo y la descripción de los procedimientos técni-
cos utilizados. En la actualidad, la terapia de apoyo
apenas se contempla en la formación de los psiquia-
tras a pesar de su complejidad. La clara delimitación
de los procedimientos técnicos que se utilizan en
una psicoterapia y su evaluación dentro del conti-
nuum terapia exploratoria orientada al cambio ver-
sus de terapia de apoyo, debería formar parte de la
supervisión psicoterapéutica. Además, esta clarifi-
cación facilitaría la comparación entre psicoterapias
y fomentaría líneas de investigación apropiadas. 

RESUMEN 

La psicoterapia individual de orientación psicoa-
nalítica y la de apoyo son tratamientos eficaces en
una amplia gama de síntomas y de tratornos. Estas
modalidades terapéuticas requieren un diagnósti-
co apropiado, un plan terapéutico y una aplicación
de acuerdo con sus principios técnicos. Actual-
mente están bien descritos varios tipos de psico-
terapia. Se precisa un mayor número de estudios
para identificar qué psicoterapia es la más eficaz
en cada paciente. La identificación de tipos espe-
cíficos de cambio asociados con las diferentes psi-
coterapias puede ser de ayuda en este proceso. 

Los tratamientos psicoanalíticos —psicoanáli-
sis y psicoterapia psicoanalítica— abarcan toda la
gama de estrategias, desde las terapias breves hasta
las de largo plazo, y desde las focales a las de cam-
bios amplios. La psicoterapia interpersonal se ha
utilizado mayoritariamente en la investigación,
pero ha destacado la importancia de enfocar las re-
laciones sociales para la comprensión de los com-
ponentes psicoanalíticos de la personalidad y la
interacción mente cerebro. Las psicoterapias in-
terpersonales, cognitivas y de apoyo tienen más
base empírica que otros tratamientos psicoanalí-
ticos más específicos. Es necesario llevar a cabo
estudios más rigurosos y más largos . La psicote-
rapia de apoyo, probablemente la de utilización
más extendida, es la que posee menos base empí-
rica. Se precisa una mayor delimitación de la psi-
coterapia de apoyo como técnica específica. 

Los clínicos requieren entrenamiento en todas
las modalidades terapéuticas para poder reconocer
mejor las interrelaciones, los beneficios terapéuti-
cos potenciales y los costes de cada una.
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APÉNDICE: GLO SA R I O

A b s t i n e n c i a Posición técnica del terapeuta de ser
alguien callado, aunque no oculto, con la finalidad
de observar mejor cómo el paciente organiza su
mundo psíquico. Requiere una explicación previa
al paciente. 

Aislamiento del afecto La separación de los sen-
timientos de la consciencia. Relacionado con la in-
telectualización. 

Alianza laboral (ver también Alianza terapéutica)

Alianza terapéutica Relación, basada en la reali-
dad, del terapeuta y el paciente que trabajan juntos. 

A s c et i c i s m o Negación de los placeres, incluidos
el de comer, dormir, hacer ejercicio y obtener gra-
tificación sexual, que normalmente se acompaña
de un aire de superioridad o de hacerle un favor a
alguien. Típico de la adolescencia. 

Asociación libre Procedimiento técnico en el que
se anima al paciente a hablar lo más libremente
que pueda, a suspender sus prejuicios y a decir lo
primero que le venga a la mente. Es un procedi-
miento que se cumple relativamente. Hace falta
dar una explicación previa al paciente. 

C o n d u c t a Pensamientos (cogniciones), senti-
mientos (afectos), fantasías y las acciones. 

C o n t r a t r a n s f e r e n c i a (ver también Contratrans-
ferencia concordante y Contratransferencia com-
plementaria) Experiencia emocional del psicotera-
peuta respecto al paciente. Puede ser una ayuda o
un impedimento para el tratamiento. El terapeuta
puede sentirla como una presión para actuar de de-
terminada manera con el paciente. 

Contratransferencia concordante I d e n t i f i c a c i ó n
del terapeuta con la experiencia emocional del pa-
ciente. 

Contratransferencia complementaria I d e n t i f i c a-
ción del terapeuta con una figura significativa del
pasado del paciente, que éste está reviviendo en la
transferencia. 

D e f e n s a (ver Mecanismos de defensa) 

D e s p l a z a m i e n t o Situar la ansiedad o los senti-
mientos sobre una persona u objeto diferentes a la
persona realmente relacionada con tales senti-
mientos. Por ejemplo, pegar al perro cuando se está
enfadado con la pareja. 

D e s v a l o r i z a c i ó n Minimizar o rechazar con aire
despreciativo. 

D i s o c i a c i ó n Defensa primitiva que separa en po-
sitivas y negativas las imágenes de uno mismo y
las objetales y, por lo tanto, las personas se con-
templan como totalmente buenas o totalmente
malas. 
E l l o Porción de los deseos en el modelo triparti-
to de personalidad psicoanalítico. 

Evaluación de la realidad Capacidad de distinguir
la realidad de la fantasía, y los deseos y pensa-
mientos internos de los sucesos externos. Es una
función del Yo. 

Fase de evaluación Primeras 2 o 4 sesiones que
se utilizan para evaluar al paciente y llegar a una
decisión en cuanto al tratamiento. 

Fase final del tratamiento (ver también F i n a l i-
zación). Última parte de la psicoterapia en la que
se procede a la consolidación, recapitulación de los
síntomas y defensas, práctica y final de la esceni-
ficación. 

F i n a l i z a c i ó n (ver también Fase final del trata-
miento) Última fase de la psicoterapia. Esta fase
del tratamiento la solicita el terapeuta y también
el paciente. 

Formación reactiva Hacer lo contrario de lo que
uno siente (p. ej. mostrarse jovial con alguien con
quien se está furioso). 

Idealización primitiva Sobrevaloración del poder,
la capacidad y el prestigio de otra persona con la
finalidad de paliar la propia ansiedad. 

Identificación con el agresor Comportarse igual
que una persona significativa del pasado que ha
sido violenta o agresiva con nosotros. 

Identificación proyectiva Defensa primitiva que
consiste en proyectar nuestros sentimientos en
otra persona e intentar después controlar esos sen-
timientos en el otro. 

I n h i b i c i ó n Elaboración de pensamientos, senti-
mientos y/o conductas para evitar el conflicto in-
terno. 

I n t e l e c t u a l i z a c i ó n Utilización excesiva de me-
canismos intelectuales, racionales y cognitivos
para disminuir la ansiedad. 

I n t e r p r e t a c i ó n Procedimiento técnico para hacer
que lo que es inconsciente (es decir, está fuera del
conocimiento del paciente) se vuelva consciente.
Puede incluir relacionar la transferencia con una
experiencia presente y también con una figura sig-
nificativa del pasado. 

I n v e r s i ó n Cambiar un impulso o deseo activo a
uno pasivo. 

Mecanismos de defensa Maneras de pensar (cog-
niciones) dirigidas a reducir los estados afectivos
desagradables (p. ej. la ansiedad) y a mantener con-
flictos inconscientes fuera de la consciencia. Al-
gunos ejemplos serían la intelectualización, la re-
presión, la externalización, la somatización, la
disociación, la negación y la escenificación. 



1 1 1 0 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
N e g a c i ó n Ignorar las realidades dolorosas y pre-
tender que no existen. Por ejemplo, un hombre en
cuidados intensivos después de un infarto de mio-
cardio se niega a pensar que ha tenido un ataque al
corazón y continúa intentando dirigir su negocio
desde la cama como si no hubiese pasado nada. 

N e u r o s i s Es el término más antiguo utilizado en
los escritos psicoanalíticos para hacer referencia al
conflicto interno. 

Neurosis de transferencia Transferencia rele-
vante y substancial típica del psicoanálisis. 

O b j e t o s (v e r Relaciones objetales) 

O m n i p o t e n c i a Defensa primitiva consistente en
exagerar el poder y las habilidades de uno mismo. 

P r o y e c c i ó n Defensa primitiva en que se proyec-
tan los propios sentimientos y deseos en conflicto
a otra persona. 

P s i c o a n á l i s i s Tratamiento psicoterapéutico de
gran intensidad, normalmente de varios años de
duración, dirigido a la elaboración de la realidad
psíquica del paciente y su mundo de significados
a través del análisis de la transferencia. Se centra
en cómo estas áreas afectan a la conducta. Térmi-
no que también se utiliza para describir la teoría
del funcionamiento mental que procede de esta
técnica. 

P s i c o t e r a p i a Término genérico de todas las
«curas del habla». Intercambio verbal entre un ex-
perto y alguien que busca ayuda con la finalidad de
modificar los patrones característicos de conducta
que causan dificultades a éste último. Entre otras,
comprende la psicoterapia cognitiva, la psicotera-
pia interpersonal y el psicoanálisis. 

Psicoterapia a largo plazo (v e r Psicoterapia psi-
codinámica) 

Psicoterapia cognitiva Psicoterapia que se centra
en las cogniciones y creencias inapropiadas o erró-
neas. Incluye «deberes» e intervenciones conduc-
tuales. 

Psicoterapia de apoyo Psicoterapia dirigida a ayu-
dar al paciente a restablecer su nivel previo de fun-
cionamiento. Es la forma más común de psicote-
rapia que requiere una aplicación hábil y pensada
de los principios y las técnicas psicodinámicas. 

Psicoterapia explorativa (v e r Psicoterapia psico-
dinámica) 

Psicoterapia interpersonal Psicoterapia centrada
en las relaciones interpersonales y en el funciona-
miento social. 

Psicoterapia introspectiva (v e r Psicoterapia psi-
codinámica) 

Psicoterapia psicoanalítica (v e r Psicoterapia psi-
codinámica) 
Psicoterapia psicodinámica (también llamada

Psicoterapia psicoanalítica, Picoterapia introspec-
tiva, Psicoterapia explorativa, Psicoterapia a largo
plazo ) «Cura del habla» (talking cure) basada en
los principios de la comprensión psicoanalítica del
funcionamiento mental (presencia de defensas,
transferencia y realidad psíquica) como aspectos
de la vida mental. La meta principal es hacer cons-
ciente lo que permanece fuera de la consciencia del
sujeto, identificando patrones de conducta proce-
dentes de la infancia. 

Psicoterapia psicodinámica breve P s i c o t e r a p i a
psicodinámica focal y de duración limitada (nor-
malmente entre 12 y 20 sesiones). 

Realidad psíquica «Mundo interno», es decir.
percepciones inconscientes basadas en el signifi-
cado de los acontecimientos más que en los acon-
tecimientos reales. Depende de la dotación bioló-
gica y de las experiencias durante el desarrollo. 

Relaciones objetales Mundo representacional in-
terno de las «personas» que contrasta con las per-
sonas «reales». Mundo de experiencias del pacien-
te que está poblado de significados y percepciones
más que de sucesos reales. 

R e g r e s i ó n Retorno a una modalidad de funcio-
namiento previa con la finalidad de evitar las ex-
periencias conflictivas del presente. 

R e p r e s i ó nExtraer los pensamientos y sentimien-
tos conflictivos de la consciencia; olvidar. 

R e s i s t e n c i a Término clínico utilizado para des-
cribir la experiencia del terapeuta ante la dificul-
tad inconsciente del paciente de experimentar al-
gunos afectos relacionados con los conflictos de la
infancia. Incluye los mecanismos de defensa, la ga-
nancia secundaria, la naturaleza reforzante de la
actuación, la necesidad autopunitiva y la necesi-
dad de boicotear el proceso. 

S u b l i m a c i ó n Mecanismo de defensa elaborado,
que es el resultado de aplicar la energía utilizada
en los conflictos previos en sentimientos, pensa-
mientos y conductas que sean apropiados en el mo-
mento presente. 

S u p e r y o (ver también Yo)Parte de la personali-
dad que incluye la «voz de la conciencia» y las
metas de uno mismo. 

T r a n s f e r e n c i a Experiencia de sentir y/o percibir
a otra persona como una figura significativa del pa-
sado. Es un aspecto importante a aprender en las
psicoterapias psicoanalíticas, pero no se limita ex-
clusivamente a las situaciones de terapia. 

Y o Porción de la personalidad que hace de me-
diador entre el mundo real y el mundo interno.
Comprende funciones autónomas como pensar.
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La terapia de conducta se ha desarrollado como en-
foque científico al estudio de los cambios en la con-
ducta humana. En el siglo XIX, la búsqueda de una
explicación del proceso de aprendizaje se desplazó
del campo de la filosofía al de la psicología. La te-
oría de la asociación fue desarrollada por la Escue-
la filosófica del empirismo británico, pero fueron
Pavlov y sus colaboradores quienes demostraron
los principios básicos del aprendizaje por conti-
guidad y la forma como podían adquirirse, extin-
guirse y generalizarse asociaciones nuevas. En los
Estados Unidos, Thorndike y más tarde, Skinner
junto a sus colaboradores demostraron cómo el am-
biente podía modificar la conducta voluntaria, in-
troduciendo conceptos tales como reforzamiento,
castigo y control de estímulos. Desde un punto de
vista amplio, Skinner postuló que las consecuen-
cias ambientales de la conducta determinaban el
aumento o disminución de la frecuencia de ésta en
el tiempo. 

Estos avances fueron contemporáneos al desa-
rrollo de la teoría psicoanalítica y desde los años
cincuenta se realizaron numerosos intentos para
integrar las más recientes teorías del aprendizaje y
esta última. La mayoría de estos intentos no fue-
ron aceptados, ni por los teóricos del psicoanálisis,
ni por los teóricos del aprendizaje, quizás a causa
de que no condujeron a ninguna proposición com-
probable nueva. Así, la terapia de conducta se de-
sarrolló como una forma alternativa de entender y
tratar los trastornos del comportamiento, motiva-
da por la incapacidad de la terapia psicoanalítica
para mostrar su eficacia de forma apropiada. Entre
los principios básicos que subyacen a la base con-
ceptual de la terapia de conducta se hallan los si-
guientes: 

1 . Tanto las conductas anormales como las nor-
males se aprenden y mantienen del mismo
modo. Así, los procedimientos que alteran las
conductas normales son también útiles para
modificar las conductas inapropiadas. Un ejem-
plo de ello es el reforzamiento positivo que afec-
ta a un amplio rango de conductas a lo largo de
las diferentes especies y que ha probado su efi-
cacia en la modificación de numerosas conduc-
tas problema.

2 . El ambiente social es responsable en gran parte
del aprendizaje y mantenimiento, tanto de las
conductas normales como de las anormales.
Como consecuencia de esta perspectiva, debe
modificarse el ambiente del paciente con el fin
de mantener las conductas aprendidas reciente-
mente y prevenir las recaídas.

3 . El objetivo principal del tratamiento es la con-
ducta problema en sí misma, y por tanto, la es-
pecificación, tanto de la conducta a cambiar como
de las circunstancias que la mantienen en el mo -
1 1 1 1
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mento presente, es un aspecto importante de la
evaluación y el tratamiento. Las conductas que
requieren modificación suelen desmenuzarse en
componentes discretos que se tratarán median-
te procedimientos diseñados de forma indivi-
dual, dependiendo de la conducta, sus antece-
dentes y sus consecuencias.

4 . La terapia de conducta se basa en un enfoque
científico del tratamiento. Las técnicas de tra-
tamiento deben especificarse muy bien, de
forma que puedan replicarse. Ello implica a me-
nudo la elaboración de manuales de tratamien-
to detallados. Los procedimientos de interven-
ción deben evaluarse en experimentos
controlados y los componentes activos de la te-
rapia deben separarse de los inactivos median-
te la adición de diseños experimentales clínicos. 

La terapia de conducta ha sido objeto de cambios
a lo largo del tiempo. En el primer período, como re-
sultado del nacimiento de la terapia de conducta, en
contraste con la práctica y teoría psicoanalíticas,
existía una tendencia a hacer una distinción en base
al antagonismo surgido entre los dos enfoques. Y sin
embargo, estas dos teorías divergentes, una que
acentúa la influencia del ambiente y la otra que se
centra en constructos internos hipotéticos, origina-
ron fuertes y estimulantes discusiones, las cuales a
su vez marcaron el enfoque que fue tomando la te-
rapia de conducta. A medida que crecían los ha-
llazgos científicos en el campo de la terapia de con-
ducta, ésta fue convirtiéndose en una disciplina
autónoma, diferenciada de la corriente de la psico-
t e r a p i a. 

Más recientemente la terapia de conducta ha ex-
perimentado un nuevo cambio. La teoría del apren -

dizaje social (Bandura, 1986) se ha convertido en el
puntal teórico más ampliamente aceptado dentro de
la terapia de conducta. Esta teoría incorpora ele-
mentos tanto de la teoría de Pavlov como la de la
skinneriana, pero va más lejos y postula la existen-
cia de una interacción entre el ambiente, la con-
ducta y los procesos cognitivos del individuo. No
sólo el ambiente es capaz de afectar al individuo,
sino que también éste puede alterar el ambiente, in-
fluyendo con ello en la conducta futura. No con-
templa el reforzamiento como un efecto de recom-
pensa automático, sino más bien como una fuente
de información sobre los efectos potenciales de la
conducta futura. De manera similar, el condiciona-
miento clásico ya no se considera como un resulta-
do automático de dos estímulos que ocurren uno de-
trás del otro. Algunos trabajos recientes han
demostrado que la experiencia previa y el reconoci-
miento de la relación entre sucesos es a menudo cru-
cial para este tipo de aprendizajes. Por lo tanto, los
procesos cognitivos modulan la conducta. Entre
estos procesos se hallan las expectativas, concebi-
das como expectativas de resultados, es decir,
como el grado de certeza de que una conducta con-
creta provocará una consecuencia particular y unas
expectativas de eficacia, es decir, el grado de con-
fianza que tienen los individuos con respecto a su
capacidad de llevar a cabo una secuencia conduc-
tual concreta. 

Además de los avances realizados tanto a nivel
teórico como práctico, la terapia de conducta se ha
extendido a otras áreas de aplicación. Estas inclu-
yen el desarrollo de la pediatría conductual y la
medicina conductual, que a su vez han introduci-
do la terapia de conducta en la medicina preventi-
va. Otra área de trabajo incluye la investigación de
las interacciones entre la terapia de conducta y los
tratamientos farmacológicos. Finalmente, el desa-
rrollo de terapias efectivas estructuradas derivadas
de perspectivas distintas a la terapia de conducta
no sólo permite comparar la terapia de conducta
con estos procedimientos, sino que también per-
mite contrastar varias hipótesis de los procesos por
los que ocurren cambios de conducta terapéuticos. 

La terapia de conducta no es un procedimiento
monolítico, sino que incluye la aplicación de un
conjunto de técnicas terapéuticas específicas des-
tinadas a tratar y prevenir diversos trastornos. El
gran número de aplicaciones de la terapia de con-
ducta a la amplia variedad de problemas psiquiá-
tricos y la extensa literatura científica existente
imposibilitan una explicación completa en tan
breve espacio. Por ello nos centramos en las apli-
caciones a algunos de los trastornos más comunes. 

P RO C E D I M I E N TOS TERAPÉUTICOS 

En la siguiente sección se detallan algunos proce-
dimientos terapéuticos comúnmente utilizados en
la terapia de conducta. Muchos de estos procedi-
mientos componen un conjunto terapéutico más
complejo diseñado para algunos trastornos psi-
quiátricos en particular y cuyos resultados han sido
comprobados en estudios controlados. Debe reco-
nocerse que en estos paquetes terapéuticos se em-
plean ciertos procedimientos comunes a todas las
terapias —incluidos la lógica y las instrucciones
terapéuticas— y que una relación terapéutica sa-
tisfactoria es tan esencial en la terapia de conduc-
ta como en otras psicoterapias. 

Desensibilización sistemática 

La desensibilización sistemática, un procedimien-
to introducido por Wolpe (1958), es el tratamiento
más utilizado en los trastornos fóbicos (ver sección
de trastornos por ansiedad). Tras una exploración
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completa de la fobia del paciente se crea una je-
rarquía de situaciones temidas a lo largo de una di-
mensión —por ejemplo, para un paciente con fobia
a las alturas, mirar hacia abajo desde el segundo
piso de un edificio, hasta mirar desde un rascacie-
los, con múltiples pasos graduales intermedios—.
Al paciente se le entrena en relajación muscular
profunda (ver más adelante), una vez completada,
éste ha de visualizar el primer ítem de la jerarquía
durante 20 ó 30 segundos, señalando si ha surgido
algo de ansiedad. Cuando la visualización de la pri-
mera escena no causa ninguna ansiedad durante
dos ensayos, el terapeuta pasa al siguiente ítem de
la jerarquía. Debido a que puede haber algún re-
crudecimiento de la ansiedad entre sesiones, es
aconsejable retroceder un par de ítems al inicio de
una nueva sesión y seguir adelante. 

Algunos pacientes tienen dificultades para vi-
sualizar escenas y pueden necesitar algo de entre-
namiento (por ejemplo, imaginar colores y detalles
específicos de una escena en particular). La desen-
sibilización sistemática es poco utilizada hoy en
día, ya que ha sido sustituida por la exposición en
vivo ante la situación temida, tal y como se des-
cribe en la siguiente subsección. Sin embargo, el
procedimiento es útil con pacientes extremada-
mente aprensivos que no se atreven con la situa-
ción temida, antes de la exposición en vivo. 

Te rapia de exposición (práctica programada) 

La terapia de exposición, a veces llamada práctica
programada, es una de las más frecuentemente in-
vestigadas y utilizadas en el tratamiento de las fo-
bias, incluida la agorafobia. Existen variantes de
este procedimiento terapéutico, aunque todas em-
piezan con la construcción de una jerarquía de si-
tuaciones temidas en una dimensión particular. 

La variante más simple de la terapia de exposi-
ción se conoce como instrucciones de exposición.
El terapeuta ayuda al paciente a establecer los pri-
meros pasos en una jerarquía de la situación temi-
da. Por ejemplo, para un paciente agorafóbico que
no sale de casa, esto supone alejarse unos cuantos
metros de la puerta de su casa, caminar media
manzana, luego una manzana, etc. Utilizando la
jerarquía, se establece un curso que el paciente
debe seguir solo. Las instrucciones son de caminar
tan lejos como sea posible hasta que perciba una
ligera ansiedad. Debe llevarse a cabo cada día un
mínimo de una sesión de aproximadamente 30 mi-
nutos. El paciente repite cada paseo hasta que la
ansiedad se disipa, y entonces empieza a caminar
mayores distancias. Se mantiene un registro de
cada ensayo. En la proxima sesión se revisa el re-
gistro, se presta atención, se elogia el progreso y se
comenta cualquier dificultad con el objetivo de en-
contrar una solución. El progreso suele ser lento al
principio y conllevar retrocesos ocasionales, pero
a medida que el paciente adquiere experiencia con
el método, es capaz de progresar más rápidamente
y llega a un punto que puede proceder por sí solo. 

La exposición asistida por el terapeuta, consis-
te en que éste acompaña al paciente a la situación
temida, proporcionando instrucciones directa-
mente mientras el paciente se enfrenta a ella. En
tales casos, el terapeuta puede retar al paciente a
experimentar mayores niveles de ansiedad. Ade-
más, puede explorar los pensamientos del pacien-
te, para desafiar directamente las cogniciones dis-
torsionadas de éste. 

La terapia de exposición en grupo combina las
instrucciones de exposición individualizadas y
practicando la educación en grupo con respecto a
la fobia (normalmente trastorno de pánico con
agorafobia) y discutiendo las experiencias del par-
ticipante durante la exposición a las situaciones
temidas. Tales grupos suelen durar 3 horas, con-
tienen 30 minutos de sesión educacional, una se-
sión de exposición con práctica individual y una
sesión de entrevista que dura tres cuartos de hora.
Los grupos se reúnen a diario durante aproxima-
damente 10 ó 14 días. 

La inundación es un tipo de terapia de exposi-
ción donde se expone a los pacientes a la situación
fóbica y permanecen en ella hasta que el miedo se
desvanece. Dado que esta forma de tratamiento,
aunque es más rápida que la exposición gradual,
puede asociarse con gran malestar, se utiliza muy
raramente hoy en día. 

Te rapia cognitiva 

Aunque la terapia cognitiva, como sugiere su nom-
bre, tiende a dirigirse a la conducta actual del pa-
ciente, desde sus inicios siempre se ha prestado
atención a algunas cogniciones específicas que
acompañaban a un trastorno en particular. La im-
portancia de las cogniciones distorsionadas se ha
reconocido particularmente en el tratamiento de
trastornos por ansiedad, depresión y de trastornos
de la alimentación. El abordaje típico de la terapia
cognitiva incluye una exploración a fondo de los
pensamientos y sentimientos antes, durante y des-
pués de una conducta en concreto (comer com-
pulsivamente o provocarse vómitos). Para los pa-
cientes que encuentran difícil recordar tales
pensamientos, el autorregistro suele ser conve-
niente. Una vez las cogniciones se han identifica-
do claramente, se considera detalladamente la re-
alidad de tales pensamientos. Cuando el paciente
ha reconocido la naturaleza irreal de estos pensa-
mientos, su manera de pensar puede ponerse a
prueba in vivo, o bien pueden diseñarse experi-
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mentos conductuales para examinarla más a fondo. 
El caso que sigue es un ejemplo de la terapia

cognitiva: 

Una estudiante de filosofía a sus 20 y tantos años
tuvo una repentina crisis de angustia, mientras rea-
lizaba una presentación en clase. 

Desde entonces tuvo varias crisis (aparentemen-
te precipitadas por pensamientos de fracaso), per-
dió el apetito y comenzó a adelgazar. Empezó a que-
darse en casa, evitando salir, a no ser que fuera
acompañada por su marido. Fue evaluada al cabo de
un mes de la aparición de los síntomas. Durante la
entrevista inicial estaba claro que esta joven mujer
ambiciosa sentía que su vida estaba fuera de con-
trol, que ella era una fracasada, que no podría se-
guir con su carrera como filósofa y que su vida es-
taba prácticamente arruinada. Tenía miedo de que
su marido, rico y con éxito, se divorciase para en-
contrar una pareja más adecuada. Ya que se estaba
formando para ser filósofa y se trataba de una per-
sona racional, el terapeuta le pidió que examinara
la objetividad de sus creencias. En la primera sesión
pudo ver que sus creencias no eran realistas. Co-
menzó a prácticar el salir de su casa inmediata-
mente, desafiando sus pensamientos cuando surgí-
an. Después de unas cuantas sesiones ya no se
sentía ansiosa, fue capaz de retomar sus estudios,
no tenía limitaciones fóbicas y volvió a sentirse se-
gura en su matrimonio. Al cabo de un año había
permanecido, según su propia valoración, libre de
síntomas. 

Debe señalarse que los procedimientos cogniti-
vos se combinan generalmente con los de cambios
de conducta, hoy en día llamamos a muchas tera-
pias conductuales con el nombre de terapias «cog-
nitivo-conductuales». 

Re f u e rzo 

El refuerzo consiste en provocar un suceso con-
tingente a la ejecución de una conducta que uno
desea cambiar. Se denomina refuerzo positivo

cuando la aplicación contingente del suceso au-
menta la conducta. Los refuerzos positivos se sue-
len considerar agradables (por ejemplo, comida,
atención, elogio y dinero). Se ha demostrado que
terapeutas de todas las orientaciones utilizan la
atención verbal para reforzar determinados temas
durante las sesiones de terapia. Los terapeutas con-
ductuales tienden a utilizar estos refuerzos de ma-
nera más precisa, prestando atención o elogiando
contingentemente la conducta que se quiere afian-
zar. Aunque el refuerzo positivo forma parte de
todos los encuentros terapéuticos, se utiliza más a
menudo para fortalecer conductas prosociales en
niños con trastornos de conducta o con esquizo-
frenia (se analiza más adelante en este capítulo). El
refuerzo negativo se refiere a un procedimiento por
el cual una conducta en concreto puede eliminar
un suceso reforzante, fortaleciendo así la conduc-
ta. Normalmente, los sucesos utilizados en un pa-
radigma de refuerzo negativo se consideran desa-
gradables. Por ejemplo, en el tratamiento de la
anorexia nerviosa, la amenaza utilizada con fre-
cuencia de emplear alimentación por sonda naso-
gástrica sirve como refuerzo negativo, ya que el pa-
ciente puede evitar esta desagradable situación
comiendo y ganando peso. 

Además de utilizar el refuerzo con un algún tipo
de paquete terapéutico, es importante revisar el
comportamiento actual del paciente para identifi-
car los refuerzos que pueden estar manteniendo la
conducta patológica. También está claro que la
atención de un equipo médico a conductas proble-
ma aumenta la frecuencia de éstas. Esta observa-
ción ha planteado que los equipos médicos y de en-
fermería en todos los niveles deberían formarse en
la aplicación de refuerzos sociales y procedimien-
tos de extinción. La investigación indica que los
equipos de enfermería no formados atienden a las
conductas problema más frecuentemente que a las
conductas prosociales de los pacientes. Los resul-
tados de esta atención diferencial sería aumentar
la frecuencia de la conducta problema. 

Extinción 

La eliminación de refuerzos positivos debilita las
conductas y puede llevar a su total desaparición. Este
procedimiento se conoce como extinción. Desde el
punto de vista clínico, la extinción sólo puede utili-
zarse en ambientes donde los pacientes están ingre-
sados o en una clase, donde el refuerzo puede con-
trolarse, aunque puede enseñarse el uso de la
extinción a los familiares del paciente para realizar-
la en casa. Debe señalarse que la retirada total de un
refuerzo positivo puede desencadenar un proceso de
extinción, donde en primer lugar la conducta inde-
seable puede aumentar brevemente en frecuencia o
intensidad. Si el procedimiento se aplica en casa por
parte de los padres, es importante prevenirles que al
principio puede ocurrir un aumento de la conducta
problemática, para que no abandonen el intento de
controlar la conducta mediante la extinción. 

C a stigo 

El paradigma del castigo consiste en aplicar un es-
timulo aversivo contingente a la conducta indesea-
ble, con el objetivo de tenerla bajo control. El casti-
go se utiliza muy poco en la terapia conductual y
sólo en situaciones donde la conducta en cuestión
es amenazante, incluye daños físicos y donde pro-
cedimientos más benignos, como el refuerzo posi-
tivo o la extinción, han fallado. Se ofrece un ejem-
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plo de la aplicación del castigo en la subsección de
los vómitos rumiativos, una condición que pre-
senta una amenaza para la vida durante la infan-
cia. El uso del castigo, al suscitar una cuestión
ética, normalmente se supervisa con un comité
que debe incluir a una persona informada. Además,
si el castigo no consigue controlar las conductas
indeseables rápidamente, la eficacia de su uso debe
revisarse y/o cesar el tratamiento. 

Te rapia ave rs i va 

La terapia aversiva, que no debe confundirse con el
castigo, se basa en el principio del condicionamiento
clásico, emparejar un estimulo aversivo con la con-
ducta indeseable. Un ejemplo de tal paradigma es
emparejar las náuseas (inducidas por un emético)
con bebidas alcohólicas en el caso de un alcohólico.
Se ha demostrado que este tipo de condicionamiento
clásico es más eficaz si interviene el mismo siste-
ma fisiológico que el que participa en la conducta
indeseada. Por lo tanto, el beber está emparejado con
náuseas en el caso del alcoholismo, ya que ambos
implican el sistema gastrointestinal. Uno de los pro-
blemas de la terapia aversiva es que la exposición al
estimulo original (en este caso, beber alcohol) tien-
de a debilitar la respuesta por condicionamiento clá-
sico y conduce a recaídas. Por tanto, en la aplicación
original de este condicionamiento, se descubrió que
las sesiones reforzadoras retardaban las recaídas. Sin
embargo, la tendencia a recaer tras la terapia aver-
siva ha disminuido el entusiasmo del uso de esta te-
rapia en general. 

Una forma menos intrusiva de terapia aversiva
se conoce como sensibilización encubierta. En este
procedimiento, la terapia aversiva consiste en que
el paciente se imagina beber (en el caso de alcoho-
lismo) y una escena aversiva consecuente. De esta
manera se pueden llevar a cabo muchos empareja-
mientos, y se pueden inducir náuseas en muchos
pacientes debido a estas escenas. 

B i o fe e d b a ck 

El objetivo principal de los procedimientos de bio-
feedback es amplificar una respuesta que no le es
accesible al paciente y proporcionar feedback de
los cambios en la respuesta con el tiempo. Por
ejemplo, la mayoría de pacientes no suelen perci-
bir las pequeñas contracciones de músculos. Al
amplificar las respuestas a través de un monitor
electrónico y convertirlas en una señal, bien visual
o auditiva mediante un tono, proporcional a la con-
tracción muscular que se está midiendo, se infor-
ma al paciente del grado de contracción y éste
puede potencialmente aprender a aumentar o dis-
minuir la contracción dependiendo del objetivo de
la terapia. Por lo tanto, en el caso de músculos o
nervios lesionados, el objetivo sería aumentar las
contracciones de los músculos seleccionados,
mientras que en el caso de un dolor de cabeza ten-
sional, el objetivo sería reducir la tensión en los
músculos afectados. El biofeedback tiene muchas
posibilidades de aplicación —por ejemplo, en la in-
continencia fecal con un entrenamiento del esfín-
ter anal, en la hipertensión mostrando la presión
de la sangre y encontrando métodos para que el pa-
ciente pueda controlarla y en la enfermedad de
Raynaud mejorando el control de temperatura—.
Con el uso de unas unidades portátiles de biofeed-
back, los pacientes pueden practicarlo en su pro-
pio hogar, aplicando lo aprendido en la consulta a
su propio ambiente. 

E n t re n a m i e n to en re l ajación 

El entrenamiento en relajación, es una técnica te-
rapéutica relativamente simple que se utiliza en
una variedad de condiciones (que se comentarán
más tarde) y que a menudo forma parte de un con-
junto de tratamientos de terapia de conducta. En
primer lugar, se empieza razonando con el pacien-
te. Por ejemplo, los músculos pueden tensarse
como resultado de ansiedad y pueden causar mo-
lestias (en el caso de los dolores de cabeza tensio-
nales). Al aprender a relajar los músculos, tales do-
lores pueden disminuir. Se sienta entonces a los
pacientes y se les enseña a tensar y relajar cada
conjunto de músculos sistematicamente. Pronto,
son capaces de inducir relajación con bastante ra-
pidez, simplemente relajando todos los músculos.
Al mismo tiempo, se anima a los pacientes para
que visualicen una escena agradable y relajante o
que utilicen un mantra simple para controlar los
pensamientos que les distraen. Se les entrega una
cinta con instrucciones de relajación y se les pide
que la escuchen cada día en su casa, durante unos
20 minutos. Después de varias sesiones de trata-
miento, incluidas las sesiones en casa, se les en-
señan técnicas de relajación rápidas. En estos pro-
cedimientos, los pacientes deben, en ocasiones,
buscar partes del cuerpo tensas e inducir rápida-
mente la respuesta de relajación utilizando la pa-
labra «relájate», a la que previamente han empa-
rejado con un estado de profunda relajación. Este
procedimiento puede utilizarse durante el curso de
sus vidas cotidianas. 

M o d e l a m i e n to 

El modelamiento se refiere a un procedimiento
donde el terapeuta realiza una conducta deseada
con el objetivo de que el paciente la imite. Puede
ser necesario dividir primero un patrón de con-
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ducta complejo en sus partes componentes y rea-
lizar cada parte del comportamiento en orden hasta
que el paciente pueda llevar a cabo toda la se-
cuencia. Se ofrecen reforzamientos, por ejemplo
elogios, a medida que el paciente gradualmente do-
mina la conducta deseada. Se anima al paciente
para que realice la conducta solo en casa. El mo-
delamiento se ha utilizado para tratar fobias in-
fantiles animando a los niños a exponerse a la si-
tuación temida; para enseñar habilidades sociales
en diferentes trastornos, como en la esquizofrenia;
en la terapia de parejas y en el entrenamiento de
padres. 

E n t re n a m i e n to en habilidades sociales 

El entrenamiento en habilidades sociales se ha uti-
lizado en la rehabilitación de pacientes esquizofré-
nicos (se aborda más adelante en el capítulo); en el
tratamiento de la fobia social, particularmente cuan-
do se combina con un trastorno de personalidad por
evitación y en el tratamiento de cualquier paciente
que tenga un déficit aparente de habilidades socia-
les. Lo primero que se analiza es el déficit de habi-
lidades sociales en términos conductuales concre-
tos —por ejemplo, evitar el contacto visual, una
postura corporal curvada que no conduce a la co-
municación interpersonal, o hablar demasiado
bajo—. Se desarrollan conductas más apropiadas
paulatinamente, utilizando modelado o refuerzos
sociales junto con oportunidades para el paciente de
practicar nuevas conductas (en grupo). Luego se
anima al paciente a que practique nuevas conduc-
tas en su propio ambiente. También pueden utili-
zarse grabaciones en vídeo del paciente realizando
las conductas deseadas para que el terapeuta pueda
ofrecer un feedback del progreso en detalle. 

T R A STO R NOS POR ANSIEDAD 

Tra sto rno por angustia con o sin agora fóbia 

La agorafobia y las fobias simples han constituido
el foco central de la terapia de conducta desde la
aparición de la desensibilización sistemática des-
crita por Wolpe (1958). El trabajo realizado en este
campo representa un ejemplo significativo del con-
tinuo refinamiento de las hipótesis y procedi-
mientos terapéuticos basados en la experimenta-
ción clínica. Basándose en sus hallazgos con
experimentación animal en los que se inducían res-
puestas de miedo para tratarlas posteriormente,
Wolpe formuló la hipótesis de que si se realizaba
una respuesta capaz de inhibir la ansiedad en una
situación asociada a la misma, la respuesta de an-
siedad disminuiría, un ejemplo del principio de la
inhibición recíproca. En los experimentos realiza-
dos con animales, Wolpe utilizaba la comida como
inhibidor del miedo mientras exponía los anima-
les a situaciones generadoras de ansiedad. En hu-
manos, se utilizó la técnica de relajación con el
mismo fin; por tanto, en la aplicación clínica de la
desensibilización sistemática, se apareja la relaja-
ción muscular profunda con situaciones imagina-
das que provocan miedo de forma jerarquizada,
empezando por las que producen menos sensacio-
nes de ansiedad y avanzando gradualmente hacia
aquellas más aversivas para el paciente. En los pri-
meros trabajos experimentales se demostró que la
desensibilización administrada en grupo era más
eficaz que la psicoterapia, en el tratamiento de la
fobia a las alturas y este hecho se confirmó más
tarde en estudios realizados con psicoterapia indi-
vidual. Sin embargo, la investigación en este
campo se catalizó mediante el desarrollo de un mo-
delo análogo de fobia, denominado miedo a las ser-
pientes (Lazovik y Lang, 1960). Este modelo per-
mitió una delimitación más rápida de los
componentes activos e inactivos de la desensibili-
zación sistemática de lo que hubiera sido posible
si la investigación se hubiera limitado a poblacio-
nes clínicas. 

Los hallazgos obtenidos en otras investigacio-
nes similares han puesto a prueba la teoría en la
que se basa la desensibilización sistemática. Se ha
observado que las instrucciones terapéuticas son
elementos esenciales de la desensibilización sis-
temática y cuando se prescinde de ellas, disminu-
ye la eficacia de la técnica. Este hallazgo no es del
todo sorprendente puesto que el condicionamien-
to clásico también puede verse influido por la in-
formación que se les proporciona a los sujetos y se
ha observado que las instrucciones terapéuticas
constituyen el componente más importante de
todas las técnicas psicoterapéuticas. Estas ins-
trucciones están constituidas por una información
sobre los fundamentos de la terapia, una descrip-
ción del procedimiento terapéutico que se utiliza
y, quizás la más importante, una evaluación de los
resultados que se espera obtener con la aplicación
del tratamiento. Un hallazgo más sorprendente fue
la observación de que el apareamiento de la rela-
jación con las escenas que producen miedo no
constituye un elemento esencial para la obtención
de resultados positivos, así como tampoco lo es la
aproximación gradual a la situación temida, a nivel
cognitivo, lo que pone en tela de juicio el concep-
to de inhibición recíproca. Finalmente, se encon-
tró que la exposición a la situación temida era un
ingrediente esencial para el éxito del tratamiento. 

Muchos ensayos clínicos controlados han de-
mostrado la eficacia de la terapia de exposición gra-
dual en el tratamiento de la agorafobia (Taylor y
Arnow, 1988). Los estudios a largo plazo han mos-
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trado que la mejoría se mantiene durante períodos
de hasta 7 años. Los trabajos más recientes han des-
cubierto que incluir a la pareja o amigo en el tra-
tamiento aumenta la eficacia de la terapia de ex-
posición, probablemente porque la práctica en la
situación temida obtiene mayor apoyo. También
se ha demostrado que incluir el entrenamiento de
parejas en habilidades comunicacionales mejora el
mantenimiento de los cambios producidos por esta
terapia. Esta comunicación mejorada puede ayudar
a la pareja a ajustarse mejor a la nueva libertad de
movimiento del paciente agorafóbico, un cambio
que puede ser un agente estresante para ciertas pa-
rejas. En general, la terapia de exposición se asocia
con un 10% de abandonos, y más del 80% de pa-
cientes demuestran una marcada mejoría. Sin em-
bargo, parece ser que la terapia de exposición es
menos eficaz para reducir trastornos por angustia
que para disminuir o eliminar conductas fóbicas. 

Terapia conductual para trastornos por angustia

Varios estudios sugieren que la interpretación ca-
tastrófica de los síntomas de angustia, más que la
frecuencia de las crisis de angustia, es el elemento
asociado con la gravedad de la agorafobia. Las cog-
niciones catastróficas forman tres categorías: 1)
miedo a la enfermedad, 2) miedo a la pérdida de con-
trol y 3) miedo a la verguenza mientras se sufre una
crisis de angustia. Hay hipótesis que mantienen que
las personas suceptibles a tales cogniciones malin-
terpretan síntomas leves de angustia u otros cam-
bios corporales (por ejemplo, mareo al levantarse)
de una manera catastrófica que culminan en un tras-
torno por angustia. Lo lógico es que una terapia que
se dirija a corregir tales interpretaciones erróneas
reduja el miedo. Esta terapia consiste primero en
identificar el tipo de cogniciones que experimenta
el paciente, y luego en hacer que éste se exponga a
situaciones donde ocurren las cogniciones catas-
tróficas, demostrándose a sí mismo que las conse-
cuencias temidas no suceden en la realidad (por
ejemplo, a pesar del miedo a padecer un ataque al
corazón por tener taquicardia, no ocurre ningún ata-
que). Además, algunos de los síntomas físicos que
causan patrones de pensamientos catastróficos pue-
den inducirse en la situación terapéutica (por ejem-
plo, en el caso de mareos, dando vueltas al pacien-
te en la silla), desmintiendo directamente los
pensamientos de miedo. 

Algunos estudios controlados recientes han de-
mostrado la eficacia de este tratamiento para re-
ducir el trastorno por angustia, con un manteni-
miento y una eficacia razonables a lo largo del
tiempo (Barlow y col., 1989; Craske y col., 1991).
Los estudios controlados preliminares sugieren que
la terapia cognitivo-conductual para el trastorno
por angustia puede ser tan efectiva como el alpra-
zolam para reducir el pánico (Klosko y col., 1990). 

Tratamientos combinados 

En la última década, han aparecido varios estudios
controlados sobre la eficacia de combinar medica-
ción y terapia de exposición para tratar el trastorno
por angustia con agorafobia. En la mayoría de estos
estudios, se añadió medicación al tratamiento de ex-
posición, por lo cual, no pueden identificarse por se-
parada, los efectos de la medicación y los de la te-
rapia. En un estudio realizado con fenelzina, se
controló la exposición a la situación fóbica y se ob-
servó que, en estas circunstancias, la fenelzina sin
la exposición no mostraba efectos antifóbicos. Des-
graciadamente, en este último estudio no se evaluó
la frecuencia de las crisis de angustia. En un traba-
jo más reciente, la combinación de imipramina y de
la terapia de exposición resultó más eficaz que la
imipramina sin la terapia de exposición o que la te-
rapia de exposición sola en una serie de medidas, in-
cluyendo las crisis de angustia, lo que sugiere que
existe una interacción positiva entre el tratamien-
to farmacológico y la terapia de exposición (Telch y
col., 1985). En general, parece ser que el tratamien-
to más efectivo para la agorafobia con crisis de an-
gustia es una combinación de tratamiento farma-
cológico y terapia de exposición. Esta conclusión es
bastante cierta para los antidepresivos tricíclicos,
los fármacos más estudiados, pero existen pocos
datos sobre la combinación de alprazolam y terapia
de exposición. Para pacientes con agorafobia que no
han experimentado una crisis de angustia, basta tra-
tarlos únicamente con terapia de exposición. 

No se han realizado estudios que examinen la
combinación de medicación y las nuevas terapias
cognitivo-conductuales para el trastorno por an-
gustia, como los que hay de cada tratamiento por
separado. Una cuestión clínica interesante es la
duda de si se debe empezar el tratamiento con me-
dicación o con terapia cognitivo-conductual.
Hacen falta estudios controlados que examinen las
diferentes secuencias de tratamiento para poder es-
clarecer esta cuestión. 

Fobia simple 

Debido a que la medicación parece ocupar un lugar
muy pequeño en el tratamiento de la fobia simple,
la manera más utilizada para aproximarse a este
problema es la terapia de exposición gradual. Nor-
malmente, este tratamiento, donde el paciente se
acerca gradualmente al objeto o situación temidos,
es fácil de aplicar. Se puede utilizar la exposición
con ayuda del terapeuta, donde este último acom-
paña al paciente durante la situación fóbica y or-
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ganiza ensayos de exposición directamente. Una
alternativa es que el terapeuta utilice instruccio-
nes sobre la práctica de la exposición y pida al pa-
ciente que lleve a cabo un control escrito de tal
práctica. Este registro se examina en las siguien-
tes sesiones, donde también se solucionan los pro-
blemas con los que se encontró el paciente. La ma-
yoría de pacientes con fobia simple responden
rápidamente a este tratamiento, y los estudios de
seguimiento apuntan a que se mantienen tales me-
jorías. 

Fobia social 

Antaño un área de investigación ignorada. Actual-
mente están en expansión estudios sobre el trata-
miento de la fobia social (Heimberg y Barlow,
1991). Los estudios controlados sugieren que la al-
ternativa más adecuada al tratamiento conductual
es una combinación de terapia de exposición y res-
tructuración cognitiva. Un estudio encontró que
sumando la restructuración cognitiva a la terapia
de exposición, se prevenían las recaídas. Lo más
importante para producir un cambio cognitivo está
en evocar detalles sobre los miedos que tiene el pa-
ciente a ser evaluado negativamente por otras per-
sonas. Una vez se han matizado los miedos, se pro-
cede a cuestionar la realidad de tales ideas. La
terapia de exposición es más difícil de llevar a cabo
que en la fobia simple o la agorafobia porque el pa-
ciente tiene menos control sobre las situaciones
sociales que en otras situaciones fóbicas, y pueden
volverse más intensas de lo que se esperaba. Ade-
más, muchos intercambios sociales son de corta
duración y, por tanto, no proporcionan las carac-
terística de exposición prolongada de las terapias
de otras fobias. En consecuencia, los aspectos im-
portantes del tratamiento de la fobia social son:
planear cuidadosamente las situaciones de exposi-
ción, asegurarse de tener un número apropiado de
oportunidades de exposición y proporcionar apoyo
para las experiencias de fracaso. 

Tra sto rno obsesivo - c o mp u l s i vo 

En la última década se han producido avances bas-
tante importantes en el tratamiento de este com-
plicado trastorno mediante intervención conduc-
tual, aunque los resultados del tratamiento no son
todavía del todo satisfactorios. A partir de los tra-
bajos básicos sobre la relación entre ansiedad y
conductas de evitación, tales como las compulsio-
nes, la prevención de respuesta de los rituales com-
pulsivos se ha convetido en una de las piedras an-
gulares de la terapia de conducta para este
trastorno (Steketee y col., 1982). La tesis es que la
conducta compulsiva no permite una comproba-
ción real del miedo. De este modo, el miedo de un
paciente a contaminarse, con el consiguiente peli-
gro de enfermedad y muerte, se ve reforzado por el
hecho de que no enferma ni muere si realiza la con-
ducta compulsiva de lavarse las manos. 

El procedimiento terapéutico más importante
es la prevención de las conductas compulsivas del
paciente tales como el lavado de manos, con lo que
queda expuesto a situaciones «contaminantes».
Ello puede conseguirse mediante una aproxima-
ción gradual en régimen ambulatorio durante la
que el paciente, quizás ayudado por un familiar, se
abstiene de realizar conductas compulsivas tras la
exposición a la situación provocadora de miedo. Se
realiza una jerarquía, empezando por las situacio-
nes más sencillas y se va avanzando hacia las ta-
reas más difíciles. En régimen hospitalario, puede
llevarse a cabo una intervención más intensiva, por
ejemplo mediante la prevención de la conducta
compulsiva del lavado de manos durante un pe-
ríodo de 7 días, y ofreciendo al mismo tiempo una
terapia de apoyo. La eficacia de esta intervención
fue demostrada al principio en estudios controla-
dos de caso único y desde entonces ha sido exami-
nada en trabajos clínicos controlados. 

Aunque se ha demostrado una disminución im-
portante de la conducta impulsiva mediante la
aplicación de la prevención de respuesta, parece
que no es eficaz en la eliminación del miedo a la
contaminación. Por otro lado, los estudios contro-
lados han demostrado que la exposición a situa-
ciones contaminantes afecta, de forma importan-
te, a la disminución del miedo a la contaminación,
pero influye relativamente poco en el cambio de
los rituales (Steketee y col., 1982). La combinación
de los dos tratamientos ofrece una alternativa cla-
ramente superior a la aplicación, solamente, de
uno de los dos. Finalmente, se ha observado que la
adición de la desensibilización imaginada, focali-
zada en imágenes de las consecuencias catastrófi-
cas de la contaminación, influye en el manteni-
miento de la recuperación. Por tanto, la terapia
conductual que parece más eficaz es la que está
compuesta por tres técnicas que intervienen en dis-
tintos componentes del trastorno: la prevención de
respuesta para tratar los rituales, la terapia de ex-
posición para reducir la ansiedad fóbica y la de-
sensibilización imaginada para disminuir las pre-
ocupaciones obsesivas. 

Se conoce relativamente poco acerca de la efi-
cacia de la combinación de terapia conductual con
un tratamiento farmacológico. Una revisión de la
literatura del tema sugiere que la medicación y la
terapia conductual son igualmente efectivas. Los
estudios controlados sugieren que las dos terapias
juntas puede ser la manera más eficaz de tratar el
TOC. Baxter y col. (1992) hallaron cambios simi-
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lares en los cerebros de pacientes obsesivo-com-
pulsivos tratados tanto con fluoxetina como con
terapia conductual, a juzgar por las tomografías por
emisión de positrones (TEP) postratamiento.
Ambos grupos demostraron disminuciones en el
metabolismo de la glucosa en la cabeza del nucleo
caudal, lo que sugiere que ambas terapias produ-
cen cambios biológicos similares y que comparten
mecanismos de acción comunes. 

T R A STO R NOS AFECTIVOS 

D e p resión mayor 

La eficacia de un enfoque cognitivo en el trata-
miento de la depresión unipolar no psicótica, se ha
estudiado extensamente en ensayos clínicos con-
trolados. En este enfoque del tratamiento, se exa-
minan las contingencias que mantienen el estado
de ánimo deprimido, conceptualizado a menudo
como una falta relativa de esfuerzo ambiental.
Entre los procedimientos terapéuticos utilizados
se incluyen: 1) la resolución de problemas combi-
nada con el aprendizaje de habilidades de enfren-
tamiento y 2) un examen de las cogniciones auto-
derrotistas, enseñar al paciente a reconocer tales
pensamientos, para ponerlos en entredicho y re-
emplazarlos por pensamientos más adaptativos.
Dado que la terapia antidepresiva puede conside-
rarse el tratamiento estándard para estos pacien-
tes, una gran parte de la investigación se ha dirigi-
do a clarificar la eficacia relativa de la terapia
farmacológica y cognitivo-conductual y la eficacia
de los tratamientos combinados. 

En uno de los primeros estudios realizados para
examinar sistemáticamente esta cuestión, Kovacs
y col. (1981) observaron que en un período de 12
semanas de tratamiento, tanto la imipramina como
la terapia cognitivo-conductual produjeron una
mejoría de la sintomatología depresiva y que la te-
rapia cognitivo-conductual era ligeramente supe-
rior. En un seguimiento de un año, ambos grupos
mantenían su mejoría; sin embargo, hubo indicios
a favor de que los que habían recibido un trata-
miento cognitivo-conductual mostraban menos re-
caídas que los que habían recibido imipramina. En
la reciente investigación llevada a cabo por el N a -
tional Institute of Mental Health Treatment of De -

pression Collaborative Research Program (Elkin y
col., 1989), se ha comparado la terapia cognitivo-
conductual, la terapia interpersonal y los fármacos
antidepresivos en un ensayo llevado a cabo en múl-
tiples centros. Los resultados sugieren que todas
las terapias son eficaces, pero que la medicación es
más efectiva en los casos graves de depresión. 

En otros estudios se ha observado que entre los
pacientes que responden a la terapia, aquellos que
reciben terapia cognitivo-conductual sola o en
combinación con algún antidepresivo tricíclico
muestran menos tendencia a recaer que los que re-
ciben sólo antidepresivos (Simons y col., 1986).
Dado que los pacientes que reciben antidepresivos
tienden a mejorar más rápidamente que los que re-
ciben terapia cognitivo-conductual, parecería que
el tratamiento de elección tendría que ser una com-
binación de terapia cognitivo-conductual y anti-
depresivos. 

El entrenamiento en habilidades sociales tam-
bién se ha utilizado para tratar a individuos depri-
midos, enseñándoles una conducta más asertiva
que debería fortalecer el refuerzo ambiental. En es-
tudios controlados se ha demostrado que este en-
foque también es eficaz, tanto como la terapia an-
tidepresiva. Ciertamente, a partir de la revisión de
la literatura, debe concluirse que la terapia con-
ductual, la psicoterapia focalizada de duración li-
mitada y los antidepresivos resultan igualmente
eficaces en el tratamiento de la depresión unipolar
no psicótica, aunque hasta el momento sólo se ha
demostrado un mantenimiento superior con la te-
rapia cognitivo-conductual. Ello genera el intere-
sante interrogante teórico, sobre qué procedi-
mientos pueden tener en común estos diferentes
enfoques de tratamiento y si afectan o no a los mis-
mos procesos psicológicos. 

Otros tra sto rnos depre s i vos 

La utilidad de la terapia conductual en depresiones
más graves (por ejemplo, casos que cumplen el cri-
terio de depresión endógena) resulta menos clara,
debido a la relativa inexistencia de estudios de tra-
tamiento de esta área. Sin embargo, existen estu-
dios anteriores que sugieren que la terapia cogni-
tivo-conductual puede ser bastante eficaz en
pacientes ingresados y de ambulatorio, y que puede
ser una alternativa útil a la medicación. Esta mo-
dalidad puede resultar provechosa tanto para los
pacientes que no pueden tolerar las dosis adecua-
das de medicación antidepresiva, como para los tra-
tamientos que se combinan con medicación. La te-
rapia cognitivo-conductual también parece ser útil
para tratar distimias en algunos estudios iniciales
no controlados. 

T R A STO R NOS DE LA CONDUCTA
A L I M E N TARIA 

Los tres principales trastornos de la conducta ali-
mentaria son la anorexia nerviosa, la bulimia ner-
viosa y el trastorno de comer excesivamente (b i n g e

eating disorder), el cual a menudo se asocia a la
obesidad. Los desarrollos de la investigación difie-
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ren significativamente entre estos tres trastornos
por diferentes razones. En el caso de la anorexia
nerviosa, la relativa baja frecuencia de este tras-
torno ha influido negativamente en la realización
de ensayos clínicos controlados y el no saber casi
nada de la eficacia comparativa a largo plazo de di-
ferentes enfoques de tratamiento. La bulimia ner-
viosa, aunque es común, experimentó un increible
aumento de su prevalencia hacia finales de los años
setenta y por ello, la investigación clínica se halla
en un estado de relativa inmadurez, aunque en en-
sayos controlados se ha demostrado la eficacia de
diversos enfoques de tratamiento. Hace poco tiem-
po que el trastorno de comer en exceso ha atraído
la atención del público, y, por lo tanto, se sabe
mucho menos sobre el tratamiento de este tras-
torno, aunque parece ser que los tratamientos que
resultan efectivos para tratar la bulimia también
lo son para tratar el trastorno de comer en exceso. 

A n o rexia nerviosa 

El enfoque conductual del tratamiento de la ano-
rexia nerviosa se dirige a la recuperación del peso
corporal normal, generalmente en un marco de in-
ternamiento hospitalario. Frecuentemente, se
acepta que el primer objetivo del tratamiento para
el paciente gravemente emaciado, es la recupera-
ción de peso, para continuar luego haciendo fren-
te a cualquier problema que pudiera estar mante-
niendo el trastorno de la ingesta. Crisp y col. (1991)
consideran que la anorexia es una evitación de la
maduración (una fobia al peso y a las formas cor-
porales); por ello, se consigue la recuperación de
peso exponiendo al paciente a los problemas que
se están evitando al pasar hambre (terapia de ex-
posición). 

La investigación controlada de casos únicos, un
enfoque útil al enfrentarse con un trastorno rela-
tivamente raro, ha revelado tres procedimientos
que promueven el aumento de la ingesta calórica:
el refuerzo del aumento de peso en pequeños in-
crementos, el feedback de la información referen-
te al progreso (generalmente conseguida mediante
un feedback diario de peso y el consumo calórico)
y el servir comidas abundantes, aunque al princi-
pio el paciente dejará intacta la mayor parte de la
comida. Estos procedimientos se utilizan en el con-
texto de un contrato cuidadosamente negociado y
de un medio hospitalario bien diseñado (Agras,
1987). Este tipo de programas conducen a un au-
mento regular del peso y los estudios sugieren que
la terapia de conducta es más eficaz que otros en-
foques de tratamiento en este aspecto, dando como
resultado estancias hospitalarias más cortas para
un mismo margen de aumento de peso. El único
estudio controlado a gran escala de un abordaje
conductual para aumentar el peso de pacientes in-
gresados sugirió que la terapia conductual puede
ser relativamente más eficaz en los casos menos
graves de anorexia nerviosa. Más recientemente,
se ha añadido un componente cognitivo-conduc-
tual a este enfoque terapéutico, basado en los tra-
bajos sobre la bulimia nerviosa, tal como se des-
cribe en la siguiente sección. El entrenamiento en
habilidades sociales y la terapia familiar también
suelen añadirse a este programa básico de terapia
conductual, aunque la eficacia de tales modifica-
ciones no se ha sometido a estudios controlados. 

Bulimia nerviosa 

El gran aumento del número de mujeres jóvenes
que buscaban tratamiento para los síntomas bulí-
micos a finales de los años setenta enfrentó a los
clínicos con un difícil problema, ya que no se ha-
bían descrito métodos de tratamiento eficaces para
este trastorno. El tratamiento de Fairburn (1981),
que describió por vez primera un tratamiento cog-
nitivo-conductual para la bulimia, ha conducido a
la aparición, desde 1983, de varios ensayos con-
trolados sobre la eficacia de esta terapia. Existe un
acuerdo general en que la presión social sobre las
mujeres para que mantengan una figura delgada ha
aumentado durante los últimos 15 años. Esta pre-
sión conduce a un subgrupo de mujeres jóvenes a
restringir considerablemente su ingesta calórica y
a dictarse rígidas reglas en la alimentación, lo que
conlleva un aumento de la probabilidad de episo-
dios de ingesta voraz, y al final, a causa de la ame-
naza de aumento de peso, a la utilización indebi-
da de laxantes. También es probable que las
mujeres jóvenes más susceptibles sean aquellas
que restringen considerablemente su comida, a
pesar de estar programadas genéticamente para
tener una figura más robusta. La investigación ha
mostrado que los bulímicos tienen una eficacia
energética considerablemente más alta, mante-
niendo un peso corporal normal en ausencia de
purgas con una ingesta calórica media de 1.400 ca-
lorías aproximadamente. También tienden a comer
muy poco a primera hora del día, lo que les prepa-
ra para una ingesta voraz al final del día. 

La terapia cognitivo-conductual apunta a supe-
rar la restricción alimenticia y los patrones de pen-
samiento alterados que se creen responsables de
mantener la bulimia nerviosa. Los componentes
básicos de tal tratamiento incluyen la apertura
hacia las personas significativas, aumentando así
el control social sobre las conductas bulímicas se-
cretas; el refuerzo del consumo de tres comidas
adecuadas al día; la lenta introducción en la dieta
de los alimentos «temidos» que se tienden a inge-
rir vorazmente; el enfrentamiento a las cognicio-
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nes distorsionadas referentes a la ingesta; y un pro-
grama de prevención de las recaídas (Agras, 1987;
Fairburn, 1981). Estudios controlados han mostra-
do que la terapia cognitivo-conductual ha sido más
eficaz en reducir los episodios de excesos de comer
y las purgas que la condición controlada en lista de
espera, el tratamiento psicoeducacional, la psico-
terapia no directiva combinada con un autorregis-
tro de la conducta alimenticia, manejo del estrés
y, en algunos estudios, la terapia conductual (es
decir, terapia que omite los procesos dirigidos a co-
rregir los patrones de pensamientos distorsiona-
dos). En otros estudios, la terapia cognitivo-con-
ductual y la terapia conductual han mostrado una
eficacia equivalente para reducir los excesos de
comer y las purgas, aunque el grupo que recibe te-
rapia cognitivo-conductual es casi siempre supe-
rior en cuanto a actitudes sobre el peso y la forma
corporal, actitudes a las que apunta especialmen-
te la terapia cognitivo-conductual. En general, un
60% de pacientes bulímicos se recuperan con el
uso de esta terapia, y un 70% u 80% mantiene los
resultados en un seguimiento de un año. 

Tratamientos combinados 

Debido a que tanto la terapia cognitivo-conductual
como la medicación antidepresiva se han utilizado
en el tratamiento de la bulimia nerviosa, se ha in-
vestigado la utilidad de estos dos tratamientos por
separado y juntos. Los estudios han demostrado que
la terapia cognitivo-conductual es superior a la me-
dicación para reducir los excesos en el comer y las
purgas, y que un tratamiento combinado no es más
eficaz que la terapia cognitivo-conductual sola. Sin
embargo, parece ser que los tratamientos combina-
dos disminuyen con mayor eficacia la depresión y
las ingestas de comida inducidas emocionalmente;
además, existe evidencia provisional de que, al igual
que en la depresión, los tratamientos combinados
producen mejor mantenimiento de los resultados
(Agras y col., 1992; Mitchell y col., 1990). 

Otros abordajes terapéuticos 

En varios estudios controlados, se ha examinado la
eficacia de prevenir una purga —basada en la hi-
pótesis de que las purgas reducen la ansiedad, y que
al prevenir el vómito que sigue a un exceso de
comer, la ansiedad disminuirá—. Este tratamien-
to consiste en que el paciente bulímico consuma
comida compulsivamente durante la sesión de tra-
tamiento hasta que sienta la necesidad de inducir-
se el vómito. El paciente se queda con el terapeu-
ta hasta que se desvanece esta necesidad. Durante
este rato se pueden definir y desafiar las cognicio-
nes alteradas del paciente sobre la ingesta de co-
mida y su figura. Una vez la prevención haya te-
nido éxito en el marco de la sesión terapéutica, se
anima al paciente para que utilice este procedi-
miento en casa. Varios estudios han demostrado
que este tratamiento es útil. No obstante, parece
que la prevención de respuesta no es más efectiva
que la terapia cognitivo-conductual y no aumenta
la eficacia de esta última. Por tanto, la prevención
de respuesta no se utiliza frecuentemente en el tra-
tamiento de la bulimia nerviosa. 

Más recientemente, se ha demostrado que una
readaptación de la psicoterapia interpersonal —un
abordaje que en un principio se mostró útil para
tratar la depresión— a los trastornos de conducta
alimentaria es tan efectiva como la terapia cogni-
tivo-conductual (Fairburn y col., 1991). Este es un
hallazgo interesante porque no se prestó atención
alguna a las alteraciones alimentarias en el trata-
miento interpersonal. Esto sugiere que la psicote-
rapia interpersonal funciona reduciendo el efecto
negativo, mientras que la terapia cognitivo-con-
ductual funciona reduciendo la restricción de ali-
mentos. Se deben llevar a cabo más estudios que
examinen la eficacia de las combinaciones de psi-
coterapia interpersonal con terapia cognitivo-con-
ductual y de los mecanismos de acción de estos dos
tratamientos. 

Tra sto rno de comer en exceso 

La investigación de la bulimia nerviosa ha redes-
cubierto a un subgrupo de obesos que comen com-
pulsivamente, pero que no se purgan. La propor-
ción de gente obesa que presenta episodios de
comer compulsivamente aumenta junto con los ni-
veles de adiposidad, desde el 10% en las personas
ligeramente obesas hasta el 40% en personas gra-
vemente obesas. Además, parece ser que estas per-
sonas experimentan menos éxito cuando intentan
perder peso que las personas que no comen com-
pulsivamente. La similitud entre este síndrome y
la bulimia nerviosa sugiere que los tratamientos
que se muestran útiles para tratar la bulimia ner-
viosa deberían ser eficaces para el trastorno de
comer en exceso. Las primeras investigaciones de
estudios controlados lo han demostrado así, al en-
contrar que la terapia cognitivo-conductual y la
psicoterapia interpersonal han sido igualmente efi-
caces para reducir los episodios de comer compul-
sivamente. Sin embargo, no está claro si la termi-
nación de estos episodios se relaciona con un
mantenimiento de la pérdida de peso, o si además
hace falta una terapia de adelgazamiento. La in-
vestigación del tratamiento de este trastorno está
en su infancia, aunque es evidente que se trata de
un problema de salud serio debido a su relación con
la obesidad. 
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T R A STO R NOS PSICÓTICOS 

El enfoque conductual en el tratamiento de los
trastornos psicóticos puede considerarse como ad-
yuvante del tratamiento farmacológico encamina-
do a la mejora de los problemas de conducta espe-
cíficos, o más ampliamente, a la rehabilitación
social del individuo perturbado. Estos objetivos se
consiguen mediante el uso de métodos derivados
del condicionamiento operante. Así, una defini-
ción precisa de la conducta problema con el uso de
diversas formas de reforzamiento constituye la
esencia de este enfoque en pacientes con altera-
ciones de la conducta que no mejoran con el uso
de medicación, o en pacientes con limitaciones de
las habilidades sociales y laborales secundarias al
proceso psicótico. 

Algunas de las primeras aplicaciones de la tera-
pia conductual se llevaron a cabo con individuos
psicóticos crónicos muy trastornados. Los éxitos
iniciales de la terapia de reforzamiento, demostra-
dos sobre todo en experimentos de caso único,
abrieron el camino a muchas aplicaciones en los
hospitales mentales, en las que se vio que un gran
número de problemas como la conducta agresiva y
perturbadora, la conducta delirante, la depresión y
la apatía, eran susceptibles al cambio (Kazdin,
1977). Ayllon y Azrin (1965) demostraron la efica-
cia del uso de fichas en pacientes crónicos, am-
pliando así el número de reforzadores comple-
mentarios que podían utilizarse para motivar a los
individuos. Una de las aplicaciones y exámenes
más sofisticados del sistema de economía de fichas
fue el experimento, llevado a cabo por Paul y Lentz
(1977), que comparaba un programa de aprendiza-
je social con un programa de terapia realizado en
un entorno más tradicional. Este experimento pre-
sentaba muchas características destacables, como
el uso de múltiples medidas de resultados, el con-
trol continuo de la conducta del personal para ase-
gurar el correcto desarrollo de los programas, la re-
cogida de datos de seguimiento a largo plazo y el
cálculo de la relación coste/eficacia para los dos
programas. En los dos programas de tratamiento
los pacientes realizaron progresos, pero los del pro-
grama de aprendizaje social mostraron una mejo-
ría significativamente mayor en diversas conduc-
tas pro-sociales, requirieron menos medicación y
mantuvieron lo conseguido con más éxito duran-
te el seguimiento de 18 meses. Es más, el progra-
ma de aprendizaje social resultó ser el más eficaz
desde el punto de vista de los costes. 

Mientras que la economía de fichas se concen-
traba en generar habilidades útiles para la mayoría
de pacientes, el entrenamiento en habilidades so-
ciales, ejecutado mediante programas complejos y
sofisticados de rehabilitación y basado en un aná-
lisis detallado de los déficits interpersonales del
paciente, es actualmente, un abordaje individuali-
zado para el paciente esquizofrénico. Entre las ha-
bilidades que se enseñan se encuentran mantener
el contacto visual, reaccionar más rápidamente a
la comunicación interpersonal, variar la voz de en-
tonación y reforzar las respuestas sociales de otros.
Se utilizan técnicas tales como el modelamiento
de conductas prosociales. Además, se enseñan re-
soluciones de problemas más efectivas a través de
role playing, de biofeedback en video y de prácti-
ca. Un número de estudios controlados han de-
mostrado que suceden cambios clínicamente sig-
nificativos como resultado del entrenamiento en
habilidades sociales, con mejorías de hasta un 70%
en funcionamiento social y una estancia hospita-
laria más corta. 

Teniendo en cuenta que el estrés es un factor
que afecta el resultado del tratamiento con pa-
cientes esquizofrénicos, se ha estudiado con pro-
fundidad la eficacia del tratamiento conductual
basado en la familia (Falloon y col., 1985). El en-
foque principal de éste tratamiento ha sido el de
resolver los problemas a nivel familiar. Cuando
las familias han sido incapaces de utilizar el pro-
cedimiento de resolución de problemas, se añade
un entrenamiento en habilidades comunicativas.
Se trabajan los problemas conductuales específi-
cos que impedían el proceso terapéutico utili-
zando las técnicas de cambio de conducta apro-
piadas. Comparados con casos individuales,
aquellos pacientes que recibieron terapia con-
ductual familiar presentaron una disminución de
10 veces más del número de días que pasaron en
el hospital o en la cárcel durante el seguimiento.
Además, el número de días pasados en residencias
disminuyó más de 30 veces. Por tanto, podemos
concluir que el añadir un tratamiento conductual
familiar es una modificación útil para tratar la es-
quizofrenia crónica. 

M E D I C I NA CONDUCTUAL 

Desde el punto de vista de este capítulo, el enfo-
que de la medicina conductual es la aplicación de
procedimientos psiológicos para prevenir o mejo-
rar estados médicos. La terapia de conducta se ha
aplicado con éxito en una variedad de trastornos
médicos, incluyendo factores de riesgo de enfer-
medad cardiovascular, como por ejemplo la hiper-
tensión esencial, la hipercolesterolemia, y el so-
brepeso; el dolor de cabeza; las alteraciones del
sueño; los problemas gastrointestinales y el asma.
Además, se han desarrollado procedimientos tera-
péuticos para problemas comunes a muchos tras-
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tornos médicos, como el incumplimiento de la
toma de medicación y la mala respuesta al estrés. 

Un abordaje terapéutico comúnmente utili-
zado para este tipo de casos es el entrenamiento
en relajación, enfocado en la relajación de mús-
culos y el control de cogniciones perturbadoras.
Varios procedimientos parecen proporcionar el
mismo bien, incluyendo la relajación muscular
profunda, diferentes formas de meditación, rela-
jación inducida por hipnosis y entrenamiento en
biofeedback. No obstante, a nivel clínico, cada
individuo responde mejor o peor a cada uno de
estos procedimientos. Los estudios controlados
sugieren que el entrenamiento en relajación y
los procedimientos relacionados a éste, condu-
cen a un estado hipometabólico diferente al aso-
ciado con el descanso (Wallace y col., 1971). Una
disminución del consumo de oxígeno, de la pro-
ducción de dióxido de carbono, de los niveles de
lactato en la sangre y una reducción en la acti-
vidad del sistema nervioso autonómico, medido
por reducciones de la respuesta galvánica, indi-
can un estado hipometabólico. Otros estudios
han indicado una reducción de los niveles de cor-
tisol en plasma y de la velocidad de la glicolisis
en células rojas durante los períodos de relaja-
ción o meditación, comparado con los de des-
canso. 

Un segundo procedimiento comúnmente utili-
zado es la terapia de conducta para perder peso .
Para la obesidad, como para muchos otros trastor-
nos médicos, como la hipertensión esencial, la hi-
percolesterolemia, las enfermedades cardiovascu-
lares, la diabetes Tipo-II, la apnea y la artritis, es
beneficioso adelgazar. 

Obesidad 

El tratamiento conductual de la obesidad, leve y
moderada, comprende los siguientes elementos: 1)
autorregistro, 2) refuerzo del aumento de la acti-
vidad, 3) disminución de la tasa de ingesta, 4) res-
tricción de los estimulos asociados con la ingesta
mediante la ingestión en un número reducido de
lugares, 5) adherencia a una dieta baja en grasas,
con mucha fibra y sana para el corazón y 6) utili-
zación del refuerzo y el autorrefuerzo para conse-
guir metas a corto plazo. En un gran número de es-
tudios controlados se ha observado que este
conjunto global de tratamientos resulta más eficaz
que los enfoques dietéticos de control de peso más
tradicionales, la psicoterapia e incluso el trata-
miento farmacológico. El grado de pérdida de peso
conseguido por el paciente medio es modesto, os-
cilando generalmente alrededor de 0,5 Kg. por se-
mana de tratamiento. Los programas de trata-
miento de 16 semanas de duración dan como
resultado una reducción media del peso de entre 8
y 10 Kg. La pérdida de peso aumenta cuando se
usan procedimientos de refuerzo, tales como la de-
volución de depósitos monetarios en función de la
pérdida de peso semanal. Sin embargo, existe una
considerable variabilidad en la pérdida de peso
entre los diferentes individuos, con sujetos que
apenas pierden peso mientras que otros logran
adelgazar más de 15 Kg. Las razones de esta varia-
bilidad no están claras, aunque existen evidencias
de que la falta de adherencia al régimen de trata-
miento y en particular, al autorregistro, se asocian
a peores resultados. Además, los factores biológi-
cos —por ejemplo, la adaptación del metabólismo
a la restrición alimenticia— pueden variar en cada
persona. Finalmente, como se ha argumentado
antes en este capítulo, el paciente obeso que pre-
senta episodios de comilonas parece tener más di-
ficultades en adelgazar que el paciente obeso que
no presenta tales episodios. 

La terapia de grupo es el enfoque conductual
más usual para el tratamiento de los sujetos con
exceso de peso y puede presentar ventajas sobre
el tratamiento individual en el sentido de que un
gran número de situaciones problemáticas, así
como sus soluciones, se presentan en el contexto
de grupo. El mantenimiento de pérdida de peso
parece depender de la práctica continuada de las
conductas aprendidas durante el tratamiento. De
entre ellas, las más cruciales son la adherencia a
una dieta y un estilo de alimentación sanos, y el
ejercicio continuado. Se ha observado que los pa-
cientes que continúan practicando estas conduc-
tas mantienen, o incluso aumentan, sus pérdidas
iniciales de peso hasta cinco años después del tra-
tamiento. Los que no continúan realizando tales
conductas tienden a recuperar todo el peso, o más,
del que habían perdido. Las aplicaciones de la te-
rapia conductual para la pérdida de peso a mayor
escala en el lugar de trabajo han tenido éxito, aun-
que las tasas de abandono son más altas que en
una situación clínica usual. Ello se debe muy pro-
bablemente al bajo coste de tales programas en
comparación con el coste de los programas que se
desarrollan en clínicas, con la consiguiente re-
ducción de la motivación para continuar con el
tratamiento. 

La terapia conductual también se ha utilizado
para aumentar el mantenimiento de la pérdida de
peso con una dieta muy baja en calorías, un régi-
men de tratamiento utilizado en el tratamiento de
la obesidad moderada o grave. Inicialmente, las
dietas muy bajas en calorías se asociaban a falle-
cimientos, en pacientes obesos sometidos a tales
tratamientos. Estas muertes estaban producidas
por la falta de proteínas y las deficiencias de pota-
sio en la dieta, lo que, en individuos susceptibles,
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provocaban fibrilación ventricular. Las versiones
modernas de esta dieta, con un contenido adecua-
do de proteínas, minerales y vitaminas, han mos-
trado no ser peligrosas cuando se utilizan bajo una
cuidadosa supervisión médica. En un estudio con-
trolado reciente se ha demostrado que el aumento
de peso después de finalizar un régimen muy bajo
en calorías de 12 semanas de duración, era menor
en un grupo que también recibió terapia conduc-
tual, que en otro grupo que no recibió este trata-
miento adyuvante, Los estudios clínicos indican
que pueden esperarse pérdidas de peso medias de
20 Kg o superiores, con esta combinación de tra-
tamientos, con una considerable mejoría de los fac-
tores de riesgo cardiovascular, incluyendo la ten-
sión arterial, los niveles de colesterol sérico e
incluso la apnea del sueño. 

Prevención de recaídas y tratamiento a largo plazo 

Los estudios de seguimiento a largo plazo han de-
mostrado que existen dificultades para engordar tras
una pérdida aguda de peso (Brownell y Wadden,
1986; Stunkard y Penick, 1979). La teoría de la re-
caída propuesta por Marlatt y Gordon (1985) para
las adicciones, aplicable también para la obesidad,
sugiere que la recaída (es decir, volver a las con-
ductas previas) ocurre cuando un individuo con un
nivel insuficiente de tolerancia se enfrenta con una
situación de alto riesgo, un problema o un estado
emocional. Los precipitantes que más a menudo dis-
paran la conducta de comer en exceso son estados
afectivos negativos cuando se está solo, o estados
emocionales positivos cuando se está en situacio-
nes sociales. Las técnicas cognitivo-conductuales
han empezado a dirigirse al tema de las recaídas. 

En un estudio sobre el tratamiento a largo plazo,
Perri y col. (1988) trataron a un grupo de pacientes
obesos utilizando técnicas conductuales. Los par-
ticipantes fueron repartidos al azar en un grupo
control y cuatro grupos, a cada uno de los cuales
se aplicaban diversas técnicas conductuales. Todos
los grupos conductuales mantuvieron contacto con
un terapeuta cada quince días durante un año. Se
trabajaron las situaciones problemáticas y se de-
sarrollaron nuevas estrategias para ayudar a los pa-
cientes a manejarlas sin recurrir a la comida en mo-
mentos de alto riesgo. Al cabo de un año, los
participantes del grupo control, que no recibieron
tratamiento, engordaron aproximadamente la
mitad del peso que habían perdido, mientras que
todos los grupos a los que se les aplicaron técnicas
conductuales mantuvieron el peso perdido. En re-
sumen, el contacto terapéutico continuado, los tra-
tamientos más largos y los abordajes cognitivo-
conductuales parecen ser necesarios para mejorar
el mantenimiento de la pérdida de peso. 
Tratamientos combinados 

Como en el caso de otros trastornos como la an-
siedad y la depresión, surge la pregunta de si los
efectos de la terapia conductual y de la medicación
podrían ser sinérgicos. En años recientes aparecie-
ron diversos estudios que utilizaban la combina-
ción de fármacos supresores del apetito, tales como
la fenfluramina, y la terapia conductual. El más im-
presionante de ellos encontró una ventaja en tér-
minos de pérdida de peso para el grupo que recibió
fenfluramina al final del tratamiento (Craighead y
col., 1981). Sin embargo, en un seguimiento al cabo
de un año, este resultado se revirtió, siendo aque-
llos que recibieron la medicación los que recupe-
raron más peso, frente a los que recibieron la tera-
pia conductual. El grupo de tratamiento combinado
perdió menos peso en ese tiempo que los que fue-
ron tratados sólo con terapia conductual. Es posi-
ble que los pacientes que recibieron medicación
atribuyeran sus pérdidas de peso a la medicación
y, por ello, no practicaran los cambios de conduc-
ta necesarios para mantener las pérdidas de peso.
Un estudio reciente a largo plazo de la combina-
ción de terapia conductual con dos fármacos su-
presores del apetito demostraron excelentes resul-
tados a corto plazo, así como también un
mantenimiento adecuado a lo largo de 4 años, en
aquelos pacientes que seguían tomando la medi-
cación regularmente (Weintraub, 1992). Además,
los nuevos inhibidores de la recaptación de sero-
tonina están relacionados con la pérdida de peso a
corto plazo, y quizás a largo plazo, de manera que
hay nuevas áreas de tratamientos combinados para
investigar. 

H i p e rtensión esencial 

En numerosos estudios controlados se ha demos-
trado que los pacientes hipertensos que reciben en-
trenamiento en relajación muestran una mayor dis-
minución de la tensión arterial que los pacientes
que no reciben ningún tratamiento, los controles
con placebo, o los que reciben psicoterapia, lo que
sugiere que las técnicas de relajación tienen un
efecto específico, un efecto que es aditivo a los
efectos de la medicación antihipertensiva. Estu-
dios de control de la tensión arterial durante vein-
ticuatro horas han mostrado que la reducción de la
tensión arterial inducida por las técnicas de rela-
jación persisten durante todo el día. Los estudios
de seguimiento han mostrado un mantenimiento
razonable de los efectos del tratamiento, de hasta
cuatro años de duración después del tratamiento
en un estudio (Patel y col., 1981). Otros estudios
han demostrado que la reducción de la tensión ar-
terial inducida por el entrenamiento en relajación
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se acompaña de una disminución de la cantidad de
medicación antihipertensiva recetada. El efecto de
la relajación parece estar mediado por la disminu-
ción de la activación del sistema nervioso simpá-
tico. Así, ciertos estudios de hipertensos han mos-
trado que las concentraciones plasmáticas de
resina, aldosterona y noradrenalina se reducen de
un modo significativamente mayor en los que re-
ciben entrenamiento en relajación que en los in-
dividuos no tratados. 

No obstante, los resultados generales del entre-
namiento en relajación para tratar la hipertensión
esencial han sido algo decepcionantes. La dismi-
nución de tensión de la sangre varía considerable-
mente según el caso particular, lo que sugiere que
el entrenamiento en relajación puede ser muy útil
para un subgrupo de pacientes hipertensos. Desa-
fortunadamente, todavía no ha sido posible iden-
tificar el tipo de pacientes que responden a esta te-
rapia. Desde hace tiempo se sabe que la
disminución de la tensión arterial inducida por el
entrenamiento en relajación, como los cambios de
tensión arterial que se dan con medicación y pla-
cebo, es más acusada en los pacientes con una ten-
sión arterial inicial más alta. Esta observación se
confirmó recientemente de modo experimental,
cuando sujetos incontrolados a los que se les aca-
baba de diagnosticar de hipertensos leves y que no
estaban siendo tratados con medicación, no mos-
traron ningún beneficio de las técnicas de relaja-
ción, mientras que pacientes medicados poco con-
trolados y con una tensión arterial inicial más alta
mostraron el mayor beneficio (Agras y col., 1987;
Chesney y col., 1987). Por tanto, las indicaciones
actuales para el uso de las técnicas de relajación
parecen centrarse en el hipertenso medicado que
está fundamentalmente fuera de control en lo que
respecta a la tensión arterial. En el hipertenso con
sobrepeso, debería tenerse en cuenta también el
uso de un programa conductual de control del peso.
Estudios controlados sugieren que la pérdida mo-
derada de peso conduce a una bajada de tensión de
la sangre a todos los niveles de hipertensión, y que
tales pérdidas pueden ser útiles para prevenir más
elevaciones de tensión en el paciente hipertenso
límite. La disminución de tensión debida a una pér-
dida de peso no parece ser simplemente el resulta-
do de reducción de la sal que a menudo acompaña
las dietas. Además, en el paciente hipertenso lí-
mite, la pérdida de peso reduce más la tensión de
la sangre que la restricción de sal (H y p e r t e n s i o n

Prevention Collaborative Research Group, 1992). 

C e falea 

La literatura sobre la investigación referente tanto
a la cefalea tensional como a la migraña sugiere, al
igual que el tratamiento de la hipertensión esen-
cial, que los procedimientos de relajación y el bio-
fedback son igualmente eficaces. Por tanto, el mé-
todo de tratamiento preferido debería ser el más
simple de los existentes, es decir, el que utiliza téc-
nicas de relajación. Tanto las técnicas de relajación
como el biofeedback son más eficaces en la reduc-
ción del número y de la intensidad de las cefaleas
tensionales o de las migrañas, que la ausencia de tra-
tamiento y que diversos tipos de grupos de control
con placebo (Blanchard, 1992). Uno de los estudios,
sin embargo, sugiere que los pacientes que no res-
ponden a las técnicas de relajación pueden respon-
der al biofeedback. Los estudios de seguimiento
muestran un buen mantenimiento en los pacientes
que mejoran con el tratamiento; sin embargo, de-
bería indicarse que un gran porcentaje de individuos,
quizás un 40%, no responden a estos tratamientos.
Para los que sí responden, se ha sugerido que unas
sesiones de reforzamiento pueden causar menos
cantidad de recaídas. No está claro cuál es el meca-
nismo de acción, en el tratamiento de la cefalea, de
las técnicas de relajación y otros procedimientos re-
lacionados, aunque parece probable que la dismi-
nución de la activación del sistema nervioso sim-
pático sea la base del efecto terapéutico. 

Insomnio de conciliación 

Las alteraciones del sueño no complicadas con
otros trastornos psiquiátricos o físicos constituyen
un problema corriente y dados los posibles efectos
dañinos del uso a largo plazo de agentes hipnóti-
cos, estos trastornos no deberían tratarse durante
más de unos pocos días con medicación. Por ello,
el descubrimiento y el examen de enfoques no far-
macológicos en el tratamiento del insomnio de ini-
cio del sueño constituyen una importante área de
interés. 

En estudios controlados se ha demostrado la efi-
cacia de dos enfoques de las alteraciones del sueño
mediante terapia conductual, acortando ambos el
tiempo de inicio del sueño medido mediante cues-
tionarios autoadministrados y polisomnografía. El
primero de estos tratamientos utiliza técnicas de
relajación, en base al hecho de que la ansiedad y
otras distracciones que impiden el inicio del sueño
pueden controlarse con este entrenamiento. El se-
gundo tratamiento es el control de estímulos, ba-
sado en la teoría de que el inicio del sueño debería
estar señalado mediante un número de estímulos
restringido, es decir, estar en la cama en una habi-
tación oscura y sintiéndose somnoliento. En mu-
chos pacientes con alteraciones del inicio del sueño
se ha roto la conexión entre estos estímulos y el
sueño. Así, el tratamiento en el control de estí-
mulos consiste en eliminar los estímulos distrac-
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torios que existan en la habitación, tales como los
libros, la televisión o la radio, y además, si los pa-
cientes no se quedan dormidos en 10 minutos, se
les indica que se levanten y no vuelvan a la cama
hasta que se sientan somnolientos. Un reciente es-
tudio demostró que el tratamiento que utiliza el
control de estímulos era más eficaz que las técni-
cas de relajación (Lacks y col., 1983). Por ello, el
tratamiento de elección en las alteraciones del ini-
cio del sueño no complicadas debería ser actual-
mente el entrenamiento en el control de estímu-
los, combinado por supuesto con el abandono de la
medicación hipnótica. 

Control del est rés 

Las técnicas de relajación resultan útiles para
mejorar muchos síntomas de estrés, incluyendo,
como se han descrito, la ansiedad, las cefaleas
tensionales y las alteraciones del sueño. Además,
las técnicas de relajación parecen modificar el
patrón de conducta Tipo A, un factor de riesgo
independiente para las enfermedades cardiovas-
culares. La conducta Tipo A, que puede repre-
sentar una respuesta desadaptativa al estrés
vital, consiste en una lucha agresiva para con-
seguir algo, prisas, irritabilidad e impaciencia.
Un reciente estudio a largo plazo controlado, lle-
vado a cabo con pacientes que habían tenido un
infarto de miocardio, demostró que era posible
modificar este patrón de conducta con un régi-
men de tratamiento educacional basado en téc-
nicas de relajación, y que la reducción de la con-
ducta Tipo A se asociaba a un menor número de
infartos de miocardio recurrentes (Friedman y
col., 1984). 

C u mp l i m i e n to de pre s c ripciones médicas 

Un número de estudios controlados han demos-
trado que los abordajes conductuales pueden ayu-
dar al cumplimiento de un régimen médico y a
la toma de medicación. Uno de los primeros
pasos en el cumplimiento es mantener las citas
con el médico, éstas han mejorado con simples
estrategias recordatorias (como una llamada te-
lefónica o una tarjeta). Estudios controlados su-
gieren que mantener la hora con el médico puede
mejorarse desde un 70% a un 90% con el uso de
simples estrategias, mejorando así el coste-efec-
tividad de los cuidados médicos (Gates y Col-
born, 1976). 

El incumplimiento de la toma de fármacos es
un fenómeno extendido. Se calcula que aproxima-
damente la mitad de pacientes toman la medica-
ción recetada, un 20% toma la medicación el
ochenta por ciento (80%) de las veces que debería
hacerlo y el resto no toma la mediación o toma
muy poca. Las estrategias de cambios conductua-
les se dirigen a varios aspectos del problema (Agras,
1989). En primer lugar, se exploran las expectativas
del paciente en cuanto a la eficacia del tratamien-
to. Si el paciente no cree que el tratamiento le apor-
tará resultados, no cumplirá el régimen recetado.
Por ejemplo, una experiencia negativa de algún pa-
riente o amigo con el mismo tratamiento puede
afectar las expectativas del resultado. Es importan-
te educar a los pacientes acerca de los beneficios del
régimen médico a corto y a largo plazo, para ayudar
a motivar una expectativa positiva del tratamiento.
En segundo lugar, se debe examinar la complejidad
de la prescripción, ya que se ha observado que cuan-
to más compleja sea, menos cumplimiento habrá de
la toma farmacológica. Esto incluye un examen de
todos los medicamentos que toma el paciente y un
intento de adecuar la nueva medicación dentro del
tratamiento que sigue actualmente. En tercer lugar,
se ha demostrado que los pacientes se olvidan rápi-
damente de las instrucciones que les dan los médi-
cos, un hallazgo que subraya la necesidad de escri-
birlas. En cuarto lugar, parece que es importante
asociar la toma del medicamento con una conduc-
ta o actividad preestablecida (como la hora de
comer, la hora de irse a la cama, etcétera) y tener las
pastillas guardadas de manera que estén fácilmen-
te a mano. En último lugar, el manejo rápido de los
efectos secundarios del medicamento es esencial
para mentener el cumplimiento de la toma del fár-
maco. Los pacientes con síntomas preexistentes pa-
recidos a los efectos secundarios de la medicación
son los que más probablemente tomarán de mane-
ra discontinua la medicación. Por ello, es impor-
tante identificar estos síntomas antes de comenzar
a tomar un medicamento. 

T R A STO R NOS DE LA INFA NCIA 

Como en el caso del tratamiento de las psicosis, el
enfoque conductual en el tratamiento de los tras-
tornos de la infancia se ha basado en el uso del con-
dicionamiento operante, especialmente en la apli-
cación de procedimientos de refuerzo. La visión
operante de la conducta humana hace hincapié en
la influencia del entorno social en el desarrollo y
mantenimiento de la conducta. Como se ha des-
c r i t o anteriormente, este enfoque se desarrolló a
principios del siglo XX como resultado del traba-
jo experimental básico de E.L. Thorndike y más
tarde, de B.F. Skinner. Este modelo mantiene que
la conducta es función de sus consecuencias. Se
hipotetiza que las conductas desadaptativas desa-
parecen como resultado de complejos programas
de refuerzo y castigo en entornos sociales especí-
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ficos. Analizando las contingencias que acompa-
ñan a una conducta, ésta puede cambiarse si se al-
teran esas contingencias. 

Autismo 

El trastorno generalizado del desarrollo no se con-
sidera ya de origen psicógeno, sino como un tras-
torno del sistema nervioso central (Cohen y Shay-
witz, 1982). Los criterios comprenden un inicio
anterior a los 36 meses de edad, relaciones perso-
nales muy poco desarrolladas, déficits importan-
tes de lenguaje (habla extraña y ecolalias), res-
puestas extravagantes al entorno (resistencia al
cambio, preocupación por los objetos). Aunque este
síntoma se considera de origen orgánico, las téc-
nicas conductuales han resultado útiles para el tra-
tamiento de las perturbaciones del lenguaje, la con-
ducta autopunitiva y estereotipada, y las conductas
agresivas. 

Lovaas y col. (1971, 1979) hicieron una impor-
tante contribución a la comprensión del autismo
mediante la identificación de problemas percepti-
vos consistentes en una excesiva selectividad de
estímulos. Cuando a un niño autista se le presen-
tan diversos estímulos, como es en el caso de cual-
quier contacto social, sólo atiende a una porción
de ellos, con una falta de reación al estímulo com-
plejo y a su significado. En un estudio, los niños
normales fueron capaces de responder a todos los
componentes (auditivos, visuales y táctiles) de un
estímulo complejo, mientras que los niños autis-
tas respondieron selectivamente sólo a un estímulo
pero no a los otros. De ahí que su reacción a las si-
tuaciones a menudo parece extraña. No se ha pro-
bado la existencia de déficits sensoriales. Cuando
a los niños autistas se les presentan estímulos sim-
ples, la respuesta conductual es más consistente.
Utilizando estímulos bien definidos, combinados
con reforzadores, generalmente reforzadores in-
mediatos y tangibles (primarios), pueden moldear-
se gradualmente las conductas deseadas. Los ex-
cesos conductuales (rabietas, agresión, conductas
de autoestimulación) pueden castigarse (por ejem-
plo, con el uso del t i m e o u t, en el que podría dejar-
se solo al niño durante unos pocos minutos de
modo contingente a la conducta alterada) o si son
leves, ignorarse con la intención de debilitarlos (un
ejemplo de retirada del refuerzo, es decir, de ex-
tinción). Puede entrenarse a los terapeutas y a los
padres, para que enseñen de este modo a los niños
autistas y para crear ambientes pensados para re-
forzar sistemáticamente las conductas deseadas. 

Lovaas y sus colegas han desarrollado métodos
para enseñar habilidades linguísticas a los niños
autistas (1977). Estos niños son capaces de apren-
der, pero requieren una programación muy especí-
fica. Las habilidades verbales se enseñan progresi-
vamente, primero con el uso del refuerzo ante la
atención del profesor, luego con el uso de la imi-
tación, luego etiquetando a los objetos y seguida-
mente enunciando frases simples. Los niños au-
tistas son capaces de mejorar significativamente
sus habilidades linguísticas con este método, aun-
que ello también correlaciona con el CI, y el man-
tenimiento depende de un esfuerzo continuo. El
aumento de las habilidades linguísticas también
facilita la socialización en niños con deficiencias
graves del lenguaje. 

Lovaas (1977), en un estudio controlado, admi-
nistró un tratamiento intensivo a niños jóvenes
autistas y su familia. Los padres, junto con los
alumnos, aplicaron un programa en casa basado
en procedimientos operantes que duró 2 años. A
los niños se les reforzaba si aprendían, se comu-
nicaban y mostraban conductas sociales. Si-
guiendo el ensayo, el 47% de los niños del grupo
de intervención fueron colocados en una aula nor-
mal (con aumentos considerables en el CI en
comparación con las puntuaciones antes del tra-
tamiento), mientras que a ninguno del grupo con-
trol se le pudo colocar en la primera clase. Estos
resultados sugieren que un tratamiento tan tem-
prano, intensivo y completo puede ser muy útil
en el caso del autismo.

Tratamientos combinados 

En un estudio controlado llevado a cabo por Camp-
bell y col. (1978) se investigó el uso de haloperidol
o placebo en comparación con el refuerzo, contin-
gente o no contingente, en el tratamiento del len-
guaje según las técnicas de Lovaas en niños autis-
tas hospitalizados. El haloperidol redujo la
conducta estereotipada y retraída en los niños ma-
yores, pero no en los más pequeños, mientras que
el control de las contingencias, mejoró las con-
ductas, el cumplimiento y la imitación en el pro-
grama de entrenamiento en lenguaje. El grupo
combinado de haloperidol y refuerzo contingente
mostró la mayor mejoría. 

Tra sto rnos de conducta 

Con frecuencia los padres buscan ayuda ante los
problemas de conducta de sus hijos, tales como la
agresividad, la destructividad, las rabietas y otras
conductas negativas (gimoteos, gritos, amenazas y
demás). Numerosos estudios han descrito la exis-
tencia de una elevada tasa de lo que Patterson
(1976) describió como «interacciones coercitivas»
en las familias de estos niños. Los padres de estos
niños responden con conductas coercitivas cuan-
do intentan controlar la mala conducta de sus
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hijos. Patterson describió un modelo de refuerzo ne-
gativo según el que la conducta coercitiva del padre
puede reforzarse con la reducción de la conducta
aversiva en el niño. Desgraciadamente, el padre tam-
bién modela las conductas punitivas ante el niño, a
quien se le enseña, pues, a comportarse de manera
similar. Además, los padres pueden estar reforzan-
do positivamente, sin darse cuenta, las conductas
desviadas, ya sea prestándoles atención o satisfa-
ciendo una demanda que va acompañada de la con-
ducta desviada (Wahler, 1976). Con frecuencia los
padres dedican un esfuerzo y tiempo considerables
al niño intentando abortar una rabieta, lo que de
hecho, puede reforzar esta conducta. 

Para solucionar estos problemas, se ha aumen-
tado el esfuerzo por enseñar a los padres a usar las
técnicas de aprendizaje social para modelar con-
ductas más adaptativas y prosociales en sus hijos.
Este tipo de programas, han enseñado a los padres
a controlar tanto las conductas prosociales como
las desviadas, a desarrollar sistemas de refuerzo po-
sitivo (por ejemplo sistemas de puntos contingen-
tes para obtener una recompensa), a usar la extin-
ción (p. ej.«ignorando») de malas conductas
menores y a utilizar el castigo (por ejemplo, el «ti-
meout») ante las infracciones serias. Christopher-
sen y col. (1972) examinaron el uso de un sistema
de refuerzo casero (la economía de fichas), ganadas
por los niños gracias a conductas prosociales y más
tarde utilizadas para cambiar por privilegios u ob-
jetos deseados. Este enfoque reveló una reducción
significativa de las conductas desviadas y un au-
mento de las conductas prosociales. 

Christophersen (1976) también examinó el en-
trenamiento de los padres y el sistema de econo-
mía de fichas en comparación con un tratamiento
convencional ambulatorio para niños con trastor-
nos de conducta. Los padres que utilizaban la eco-
nomía de fichas indicaron una reducción de las
conductas desviadas en un 67%, mientras que
aquellos que utilizaban un tratamiento tradicional
indicaron sólo una reducción del 37%. Se han di-
señado otros sistemas similares y se ha observado
que resultan útiles en la clase, en programas de pa-
cientes psiquiátricos internos y en programas de
tratamiento de niños con trastornos conductuales
en régimen interno. 

Sin embargo, existen límites en la eficacia de
estos tratamientos. Se ha demostrado, por ejemplo,
que los desacuerdos entre la pareja se asocian a las
conductas desviadas de los hijos. En tales casos, la
mejoría no es viable hasta que se aborda el proble-
ma de la pareja. Otros factores de los padres que
complican el cuadro son la depresión, el abuso de
sustancias psicoactivas u otras psicopatologías que
requieren atención terapéutica, antes de que el
niño mejore con las técnicas conductuales. 
Kazdin y sus colaboradores (Kazdin, 1987; Kaz-
din y col., 1987) revisaron detalladamente los tra-
tamientos conductuales para las alteraciones de la
conducta y el negativismo, y sugieren que cuanto
más grave sea la desviación de conducta, peor es
el resultado. Este autor y sus colaboradores estu-
diaron las costumbres que muestran los padres en
relación al niño (utilizando las técnicas conduc-
tuales mencionadas anteriormente) y un entrena-
miento en habilidades para solucionar problemas
cognitivo-conductuales en niños, dirigido a mejo-
rar los patrones de pensamiento desviados. Estos
patrones, que Kazdin y col., observaron, se en-
cuentran en niños agresivos, incluyen la incapa-
cidad de llevar a cabo una resolución de proble-
mas y una tendencia a pensar que los demás son
antagónicos hacia ellos. Un seguimiento de un año
después del tratamiento revelaba que los niños que
recibían una combinación de tratamientos mos-
traban menos conductas agresivas en casa y en la
escuela y tenían más conductas prosociales que el
grupo control. Hacen falta muchas más investiga-
ciones controladas para poder desarrollar terapias
eficaces para este importante trastorno. 

Kazdin (1987) y otros autores abogan por la apli-
cación de los tratamientos a los niños y a sus fa-
milias, antes de que el niño desarrolle demasiadas
conductas antisociales y tenga que enfrentarse al
sistema judicial para menores de edad. Estas in-
vestigaciones deben enfocarse en las intervencio-
nes tempranas para minimizar la gravedad de la
desviación de conducta y de la frecuencia de con-
ductas antisociales. 

Yendo más allá de la relación padres-hijo,
Dumas y Wahler (1985) evaluaron a varias díadas
de madre-hijo que participaron en un programa
para padres en el manejo de niños con trastornos
de conducta. Las madres que tenían un nivel bajo
de contactos con la comunidad (madres insulares)
en general utilizaban más el control aversivo hacia
sus hijos que las madres no insulares y en especial
cuando los hijos respondían negativamente a la
conducta materna. Ello sugiere que el aumento de
los contactos con amigos y con los elementos de
apoyo social de la comunidad puede ayudar a re-
ducir las interacciones interpersonales negativas. 

Tra sto rno por déficit de ate n c i ó n / h i p e ractividad 

El trastorno por déficit de atención/hiperactividad
(TDAH) y las dificultades de aprendizaje a él aso-
ciadas se observan en más del 5% de los niños de
los Estados Unidos. Los niños hiperactivos suelen
mostrar un exceso de actividad motora, falta de
atención e impulsividad, lo que causa dificultades
de adaptación tanto en casa como en la escuela.
Estos niños suelen tener dificultades cuando la 
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realización de una tarea requiere concentración.
Los estudios conductuales con utilización de re-
fuerzo contingente de las conductas deseadas en
esta población se iniciaron en los años sesenta y
en ellos se demostró que cuando los maestros
presentaban una atención diferencial y reforza-
ban la conducta apropiada en clase, la conducta
desviada se reducía (Becker y col., 1967). Los
niños que recibían una recompensa por el au-
mento del trabajo escolar, en forma de un acce-
so a un mayor tiempo libre o a la participación a
las actividades de clase preferidas hicieron pro-
gresos considerables que mostraban un buen
mantenimiento. El mantenimiento de los pro-
gresos relacionado con la escuela puede aumen-
tar añadiendo el refuerzo administrado por los pa-
dres (Ayllon y col., 1975). Cuando los niños
traían a casa una carta en la que se indicaba su
buena conducta debido a su cooperación y a la re-
ducción de las conductas desviadas, podían es-
coger recompensas en casa (alabanzas, más dine-
ro para gastos, etcétera); el no traer la carta a casa
comportaba irse a la cama más temprano o la re-
tirada del dinero. 

Ayllon y col. (1975) evaluaron el rendimien-
to escolar de niños que habían tomado metilfe-
nidato y que continuaban rindiendo poco en la
escuela. Cuando se les retiró el metilfenidato, la
hiperactividad aumentó. Se instituyó un progra-
ma de fichas, que reforzaba primero las mate-
máticas y más tarde las matemáticas y la lectu-
ra. Es interesante destacar que no sólo mejoró el
rendimiento escolar, sino que también dismi-
nuyó la hiperactividad. Las conductas incompa-
tibles con el aprendizaje se reducían si el niño
tenía éxito en los estudios. Se han iniciado di-
versos estudios para evaluar si existen efectos
interactivos usando a la vez intervenciones con-
ductuales y farmacológicas.  Existen estudios
controlados que sugieren que la medicación re-
duce las conductas hiperactivas pero afecta poco
a los déficits de aprendizaje y a las conductas im-
pulsivas o agresivas asociadas con el TDAH
(Gadow, 1985).  Por tanto, el tratamiento más
utilizado es una combinación de terapia con-
ductual y medicación. 

O’Leary y Wilson (1987) han sugerido llevar a
cabo más estudios de la utilización de procedi-
mientos de autocontrol, donde los niños y adoles-
centes con TDAH evalúan su propia conducta, así
como se fijan metas a ellos mismos. Este compo-
nente de autocontrol se estudiaría mejor con el uso
de técnicas conductuales realizadas conjuntamen-
te por maestros y padres, y con medicaciones psi-
coestimulantes. Tal programa tendría como obje-
tivo una mayor generalización y mantenimiento
de los resultados positivos. 
Tra sto rno de rumiación 

Los vómitos rumiativos se dan lugar en la infancia
y en retrasados mentales de todas las edades. La
leche, o la comida en caso de un niño más mayor,
se regurgita y se escupe. Debido a que esta es una
condición que pone en peligro la vida de los niños
en la infancia, el tratamiento principal ha sido el
de un paradigma de castigo. El castigo resulta
mucho menos útil como procedimiento terapéuti-
co, dado que comporta diversos efectos secunda-
rios, como la conducta agresiva y siempre existe la
posibilidad de inflingir daños físicos. En gran parte,
el castigo se usa sólo en situaciones en que la con-
ducta que se ha de cambiar amenaza con causar
daño al paciente y sólo cuando se ha comprobado
que los procedimientos que utilizan el refuerzo po-
sitivo no conducen a ninguna mejoría. En las ins-
tituciones donde se usan con frecuencia los proce-
dimientos de castigo, resulta esencial que se
nombre un comité de vigilancia para controlar el
uso del castigo. 

La rumiación en los lactantes, en la que estos
regurgitan la comida, bocado a bocado, conlleva
malnutrición y deshidratación y por consiguiente,
pone en peligro la vida del niño. Una posible orien-
tación terapéutica consiste en el uso del principio
del castigo, haciendo que un acontecimiento de-
sagradable aparezca de modo contingente a cada
episodio de regurgitación. En un estudio controla-
do, se utilizó una gota de zumo de limón en la len-
gua como acontecimiento desagradable. Durante
la medida de la línea base, antes del inicio del tra-
tamiento, el niño rumiaba entre el 40% y el 70%
del tiempo en que permanecía despierto (Sajwaj y
col., 1974). Una vez que se presentó el zumo de
limón contingentemente a la expulsión de la co-
mida, la tasa de vómitos rumiativos bajó de una
manera regular. Luego se retiró brevemente el cas-
tigo y la rumiación volvió rápidamente a los nive-
les de línea de base originales, confirmando así la
eficacia del jugo de limón como acontecimiento
punitivo. La reintroducción del castigo finalmen-
te condujo a la desaparición de la conducta y el re-
torno al peso normal, sin recaídas durante un año
de seguimiento. Se han utilizado procedimientos
similares en niños con retraso mental que presen-
taban vómitos rumiativos. 

D e p resión en la infa n c i a

El tratamiento conductual de la depresión en la in-
fancia se ha basado en el tratamiento de adultos,
que ha mostrado éxito con el uso del entrena-
miento en habilidades sociales o con una combi-
nación de tratamientos cognitivo-conductuales
más completo. La combinación de tratamientos
que se utiliza con niños deprimidos es similar a la
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utilizada con adultos, ya que tiene el objetivo de dis-
minuir los pensamientos depresivos, mejorar las ha-
bilidades sociales y aumentar las actividades agra-
dables. Varios estudios controlados de un caso han
demostrado la eficacia de todo el conjunto cogniti-
vo-conductual o de un componente de éste (por
ejemplo, el entrenamiento en habilidades sociales).
Sin embargo, muchos de estos estudios se basaron
en la evaluación de la mejora de las habilidades es-
pecíficas que se enseñaron, más que en la depresión.
En un estudio controlado se halló que más o menos
un 50% de adolescentes no cumplían el criterio de
depresión después del tratamiento, en comparación
con el bajo porcentage de pacientes del grupo con-
trol en lista de espera (Lewinsohn y col., 1990).
Hubo una mejoría continuada tras un seguimiento
de 2 años, donde menos del 10% de los sujetos cum-
plían el criterio de depresión al cabo de 1 año y
menos del 20% lo hacían al cabo de 2. Estos resul-
tados sugieren que, aunque no todo el mundo ex-
perimenta una mejoría, los efectos del tratamiento
son duraderos. El hecho que añadir un tratamiento
a los padres de estos niños no producía beneficios
en los resultados es un hecho interesante. Otros es-
tudios han encontrado que los niños pequeños res-
ponden igualmente bien al tratamiento, pero, como
ocurre con los adultos, no suelen haber diferencias
entre diversos tipos de tratamientos activos. 

Pediatría conductual 

Cada vez se utilizan más los enfoques conductua-
les en poblaciones pediátricas. Las enfermedades
crónicas de la infancia suelen requerir cambios con-
ductuales para que el tratamiento sea óptimo. Tal
es el caso, por ejemplo, de los niños con diabetes
mellitus insulinodependiente que deben seguir una
pauta de medicación, dietas y ejercicio. Epstein y
col. (1981) elaboraron una intervención educacional
encaminada a aumentar el conocimiento y las ha-
bilidades mediante instrucción, feedback de la eje-
cución y refuerzo. El contenido incluía las dosis de
insulina, la dieta, el ejercicio, la autoadministración
de insulina y los signos y síntomas de hipogluce-
mia. Los padres participaban favoreciendo el cum-
plimiento de los niños. Se lograron mejoras signifi-
cativas, aumentando el porcentaje de muestras de
orina negativas del 27% al 39% después del trata-
miento. A los dos meses de seguimiento, el por-
centaje había aumentado al 45%, lo que demostra-
ba que se había producido una importante mejora
del control diabético de estos niños.

También se han utilizado sistemas de refuerzo
para ayudar a los niños a adherirse a las demandas
de la hemodiálisis (Magrab y Papadopoulou, 1977).
A los niños se les animó para que cumplieran la
dieta y se les recompensó con premios por las me-
joras en el peso y en los niveles plasmáticos de po-
tasio y urea. En poblaciones más numerosas han
resultado útiles otros enfoques similares, como
animar a las familias con pocos ingresos para que
acudan a los servicios dentales (Reiss y col., 1976). 

El modelamiento ha demostrado ser útil en la re-
ducción de los temores de los niños ante los proce-
dimientos médicos. Melamed y Siegel (1975) lleva-
ron a cabo un estudio aleatorio y controlado de niños
que estaban a punto de ser intervenidos quirúrgica-
mente. Uno de los grupos veía una película sobre un
niño que hacía frente a la hospitalización y los pro-
cedimientos médicos, mientras que el grupo de con-
trol veía una película sobre otro tema. Al finalizar
la película, el grupo experimental mostró una mayor
activación fisiológica. Sin embargo, antes de la in-
tervención y un mes más tarde, tanto el temor ma-
nifestado como la excitación fisiológica eran signi-
ficativamente inferiores en el grupo experimental.
Un número menor de niños del grupo experimental
requirieron medicación analgésica después de la in-
tervención o se quejaron de efectos secundarios y un
número mayor de ellos volvieron a comer alimen-
tos sólidos más pronto. Este procedimiento consti-
tuye un excelente ejemplo del uso del modelamien-
to para ayudar a hacer frente de un modo adaptativo
a los acontecimientos vitales estresantes. 

DIRECCIONES FUTURAS 

La terapia conductual constituye actualmente la co-
rriente principal de la investigación en psicoterapia.
La experiencia acumulada en este campo ha dado
como resultado una progresiva modificación de los
procedimientos terapéuticos, acompañada por el au-
mento de la especificidad de su aplicación y de una
mayor eficacia. Parece probable que este proceso
continúe desarrollándose; por ello, en los años ve-
nideros podemos esperar un aumento continuo de
la eficacia terapéutica en numerosos trastornos.
Entre los problemas que deben solucionarse urgen-
temente se encuentran la comprensión y el aumento
del mantenimiento de la eficacia terapéutica. Em-
piezan a desarrollarse postulados teóricos e investi-
gación básica en esta importante área, pero queda
mucho por hacer. Las soluciones a este problema
aumentarán la eficacia terapéutica a largo plazo. 

El alto grado de especificación de las terapias de
conducta conduce naturalmente a la adaptación de
las terapias asistidas por ordenador. Los experi-
mentos clínicos iniciales sugieren que la terapia
asistida por ordenador de trastornos como la de-
presión, los trastornos por angustia y la obesidad,
resulta tan eficaz como el tratamiento adminis-
trado por el terapeuta. Si el trabajo posterior con-
firma esta impresión inicial, parece posible una re-



TERAPIA DE CONDUCTA 1 1 3 1
ducción considerable de los costes de la terapia, al
menos en algunos trastornos, con lo que se exten-
derían los beneficios del tratamiento a ese gran seg-
mento de la población que no dispone de ningún
tratamiento a causa de su elevado coste. Además,
el desarrollo de ordenadores de bolsillo puede per-
mitir que se administre el tratamiento en el lugar
más eficaz, a saber, en el ambiente del propio pa-
ciente, durante varias horas al día, en vez de una o
dos veces a la semana en la consulta del terapeu-
ta. Por todo ello, existen razones teóricas para es-
perar que una terapia asistida por ordenador pueda
resultar eficaz. 

En último término, este campo debe dirigir su
atención hacia el desarrollo de procedimientos para
prevenir la enfermedad mental. Aquí, la investiga-
ción y su desarrollo en los esfuerzos a nivel comu-
nitario para prevenir las enfermedades cardiovas-
culares pueden ofrecernos un modelo útil. Los
estudios han demostrado que los esfuerzos de los
mass media por cambiar las actitudes y las con-
ductas que modifican los factores de riesgo de en-
fermedades cardiovasculares, tales como el nivel de
tensión arterial, los niveles de colesterol, el hábito
de fumar y quizás el estrés, han producido un
mayor cambio en estos factores que las condicio-
nes de control. Actualmente, ya existe la tecnolo-
gía para introducir un cambio a nivel de toda la co-
munidad en las conductas relacionadas con la
salud. El factor limitante de la prevención de los
trastornos psiquiátricos es nuestra deficiente com-
prensión de los factores de riesgo subyacentes a la
enfermedad psiquiátrica. A medida que la investi-
gación epidemiológica clarifique los factores de
riesgo para problemas psiquiátricos específicos, pa-
rece probable que se desarrollen procedimientos de
cambio conductual que ayuden a prevenir estos
trastornos. 
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Terapia cognitiva
Jesse H. Wright, M . D ., Ph. D.

A a ron T. Beck, M . D .
La terapia cognitiva es un sistema de psicoterapia
basado en las teorías sobre procesamiento patoló-
gico de la información en los trastornos mentales.
El tratamiento se dirige esencialmente a modificar
las cogniciones distorsionadas o desadaptativas y
las disfunciones conductales relacionadas con ello.
Las intervenciones terapéuticas normalmente tie-
nen un objetivo y están orientadas a los problemas.
Aunque el uso de técnicas específicas es una de las
características principales de este enfoque, puede
existir una flexibilidad y creatividad considerable
en la aplicación clínica de la terapia cognitiva. 

En este capítulo trazaremos los orígenes histó-
ricos de la terapia cognitiva, explicaremos las te-
orías cognitivas básicas, comentaremos los des-
cubrimientos experimentales de la patología
cognitiva, y detallaremos las técnicas terapéuti-
cas cognitivas más comúnmente utilizadas. La
terapia cognitiva se centra básicamente en el tra-
tamiento de los trastornos depresivos y por an-
siedad. También se describen los procedimientos
terapéuticos para tratar los trastornos de la con-
ducta alimentaria, los problemas caracteriales, y
otros estados psiquiátricos. Por último se anali-
za y resume la extensa investigación existente
acerca de la efectividad de la terapia cognitiva. 
REVISIÓN HISTÓ R I CA 

La primera aproximación de la terapia cognitiva a
la depresión fue propuesta por Beck a principios de
la década de los 60 (Beck, 1963, 1964). Beck había
comenzado a estudiar varios años antes la depre-
sión bajo una perspectiva psicoanalítica, pero tro-
pezó con contradicciones entre el concepto de
«hostilidad introyectada» del psicoanálisis y sus
observaciones de que las personas deprimidas nor-
malmente hacen una interpretación negativa de sí
mismos y de su entorno (Beck, 1963, 1964). Con-
secuentemente, se elaboró una terapia cognitiva
global para tratar la depresión, y el modelo de tra-
tamiento fue extendido a distintas situaciones, in-
cluyéndose los trastornos por ansiedad (Beck, 1967,
1976). La terapia cognitiva fue desarrollada plena-
mente en Cognitive Therapy Depression (Beck y
col., 1979). Este volumen fue la culminación de
una serie de manuales de tratamiento elaborados
en el Centro de Terapia Cognitiva de la Universi-
dad de Pennsylvania. Las intervenciones terapéu-
ticas fueron diseñadas para que fuesen compatibles
con el patrón cognitivo de la depresión y fueron ex-
traidas de distintas fuentes incluidas las experien-
cias médicas de Beck y colaboradores y las obras
1 1 3 3
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de terapeutas conductistas y post-freudianos (Beck
y col., 1979; Thase y Beck, 1992). 

La terapia cognitiva está relacionada filosófica-
mente con conceptos de los filósofos estoicos grie-
gos y con escuelas de pensamiento orientales como
el taoismo y el budismo (Beck y col., 1979). Los es-
critos de Epícteto en el E n c h r i d i o n («Los hombres
se perturban no por las cosas sino por la visión que
extraen de ellas») capta la esencia de la perspectiva
de que nuestras ideas o pensamientos son un factor
importante en nuestras vidas emocionales. Los fi-
lósofos modernos también han ratificado el con-
cepto de que nuestras ideas conscientes son el cen-
tro de la experiencia humana, y que los significados
atribuidos a los sucesos son la fuente principal de
nuestros actos. La aproximación fenomenológica a
la filosofía, como ejemplifican las obras de Kant,
Jaspers, Binswargen, y otros, ha influido significati-
vamente el desarrollo de la terapia cognitiva (Beck
y col., 1979). La logoterapia de Frankl (1985) las te-
orías de Mahoney (1985) y Guidiano y Liotti (1983)
sobre el constructivismo también han tenido su im-
portancia en la formulación de los modelos de tra-
tamiento de orientación cognitiva. Estos autores
han enfatizado la importancia de los factores cog-
nitivos para encontrar significados en la vida y para
la promoción de un crecimiento personal. 

Durante el siglo 20 se ha producido un gran de-
sarrollo en el campo de la psicoterapia breve que
ha contribuido a la formulación de la terapia cog-
nitiva. Los nuevos freudianos, como Adler (1936),
Horney (1950), Alexander (1950) y Sullivan (1953),
se centraron en la importancia de la percepción de
uno mismo y de lo destacado de la experiencia
consciente (Raimy, 1975). Otras contribuciones
proceden del campo de la psicología evolutiva
(Bowlby, 1985; Piaget, 1954) y de la teoría de Kelly
(1955) de constructos personales. Estos autores su-
brayaron la importancia de los e s q u e m a s ( m o d e l o s
cognitivos) en la percepción, asimilación y aplica-
ción de la información del entorno. 

La terapia cognitiva también incorpora teorías
y métodos de la terapia conductista. Procedimien-
tos como la programación de actividades, las tare-
as graduales, la exposición y el entrenamiento en
habilidades sociales juegan un papel fundamental
en la terapia cognitiva (Beck y col., 1979; Lewins-
hon y col., 1982; Meichenbaum, 1977). Además, la
terapia racional emotiva de Ellis (Ellis, 1962, 1973)
ha ayudado a promulgar la terapia cognitiva y los
tratamientos relacionados con ella. 

Las investigaciones en el campo de la psicolo-
gía cognitiva han consolidado los conceptos pro-
puestos originalmete por Beck, y han conducido a
un perfeccionamiento de la terapia cognitiva. (Por
ejemplo, Dobson y Shaw, 1986; Hollon y Kendall,
1980; Lefebvre, 1981; Nelson y Craighead, 1977;
Rizley, 1978). La utilidad del modelo cognitivo
también ha sido demostrada en una serie de ensa-
yos que se analizan posteriormente en este capí-
tulo. 

Los recientes progresos en este campo han in-
cluido: 

• La descripción de las técnicas de la terapia cog-
nitiva para tratar trastornos de la personalidad
(Beck y col, 1990b), el abuso de sustancias (Ba-
rrett y Meyer, 1992; Beck y col., 1992b), pa-
cientes geriátricos (Beutler y col., 1987; Steuer
y col., 1984), y trastornos de la alimentación
(Agras y col., 1992; Fairburn y col., 1991).

• El desarrollo de teorías y procedimientos para
combinar la terapia cognitiva y la farmacotera-
pia (Rush, 1988; Wright y Schrodt, 1989; Wright
y Thase, 1992).

• La aplicación de los principios de la terapia cog-
nitiva en el tratamiento de pacientes psicóticos
(Fowler y Morley, 1989; Kingdon y Turkington,
1991; Perris, 1989).

• El desarrollo de estrategias terapéuticas de
orientación cognitiva en pacientes ingresados. 

Al revisar la evolución de la terapia cognitiva
durante los últimos 30 años, Beck (en prensa) ha
observado que se han realizado importantes es-
fuerzos para que la terapia cognitiva estableciese
los criterios para un sistema de psicoterapia (Tabla
31-1). Estos criterios incluyen 1) una teoría ex-
haustiva; 2) datos empíricos que apoyen esta teo-
ría; 3) una terapia operativa que esté en consonan-
cia con los conceptos teóricos; y 4) una demostrada
eficacia en el tratamiento (Beck, en prensa). El
resto de este capítulo describe las teorías cogniti-
vas básicas y sus bases experimentales, la conver-
sión de constructos teóricos en la práctica clínica,
y la validación de la teoría cognitiva en la investi-
gación controlada. 

C O NC E P TOS BÁSICOS 

El modelo cognitivo 

El modelo cognitivo para la psicoterapia se basa en
la teoría de que existen errores característicos en
el procesamiento de información en la depresión,
trastornos por ansiedad, trastornos de la persona-
lidad, y otros estados psiquiátricos (Beck, 1976;
Beck y Rush, en prensa). Por ejemplo, Beck (1976;
Beck y Rush, en prensa) ha señalado que existen
tres áreas principales de distorsión cognitiva en la
depresión (la tríada cognitiva que se refiere a la vi-
sión negativa sobre uno mismo, sobre el entorno
vital y sobre el futuro) y que los pacientes que pa-
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TABLA 31-1. CRITERIOS PARA UN SISTEMA DE
P S I C O T E R A P I A

Una teoría exahustiva 
Soporte empírico de la teoría 
Una terapia operativa que se base en los principios

teóricos 
Evidencia empírica de la efectividad de la psicoterapia

decen trastornos por ansiedad habitualmente so-
brestiman los peligros o el riesgo en las situacio-
nes. Las distorsiones cognitivas entendidas como
percepciones erróneas, errores en la lógica, o atri-
buciones erróneas, se cree que redundan en afec-
tos disfóricos o conductas desadaptativas. Además,
un «círculo vicioso» se perpetúa cuando la res-
puesta conductual confirma y aumenta negativa-
mente las cogniciones distorsionadas (Wright,
1988). Este punto queda ilustrado en el caso del Sr.
S., de 45 años y divorciado recientemente, un hom-
bre deprimido. Tras ser rechazado en su primer in-
tento de pedirle una cita a una mujer, el Sr. S. tiene
una serie de cogniciones disfuncionales como por
ejemplo: «Debería haberlo sabido ... Soy un perde-
dor... No tiene sentido seguir intentándolo.» Su pa-
trón de conducta siguiente era coherente con estas
cogniciones: no hizó más contactos sociales y co-
menzó a ser más solitario y a estar más aislado. El
comportamiento negativo le condujo a cognicio-
nes desadaptativas (por ejemplo, «Nadie me que-
rrá... Estaré solo el resto de mi vida .... ¿Qué sen-
tido tiene continuar?»). 

La perspectiva de la terapia cognitiva puede re-
sumirse en un modelo de intervención (Figura 31-1)
que se extiende al conocido paradigma de estímulo-
respuesta (Wright, 1988). La mediación cognitiva
tiene una importancia central en este modelo. Sin
embargo también se reconoce la existencia de una
relación interactiva entre las influencias ambienta-
les, la cognición, la emoción, y la conducta. Debe
enfatizarse que este modelo de trabajo no presupo-
ne que la patología cognitiva sea la única causa de
la aparición de síndromes específicos, o que otros
factores como la predisposición genética, alteracio-
nes bioquímicas, o conflictos interpersonales no ten-
gan relación con la etiología de la enfermedad psi-
quiátrica. Más bien cabe decir que el modelo se
utiliza simplemente como guía de las acciones del
terapeuta cognitivo en la práctica clínica. Se da por
sentado que la mayoría de las formas de psicopato-
logía tienen etiologías complejas que comprenden
influencias cognitivas, biológicas, sociales, e in-
terpersonales, y que existen múltiples enfoques po-
tencialmente útiles del tratamiento (ver, por ejem-
plo, Akiskal y McKinney, 1975; Engel, 1977;
Wright y Thase, 1992b). Además, se da por senta-
do que los cambios cognitivos se alcanzan a través
Figura 31-1. Un modelo de trabajo para la terapia cog-
nitiva. Adaptado de Wright, 1988. 

de procesos biológicos y que los tratamientos far-
macológicos pueden alterar las cogniciones (Wright
y Thase, 1992). Esta posición es coherente con el
resultado de la investigación y la farmacoterapia
(Blackburn y col., 1981; Imber y col., 1990; Pese-
low y col., 1990; Simons y col., 1984) y con otros
estudios que han documentado cambios neurobio-
lógicos asociados con el condicionamiento en ani-
males o la psicoterapia en los seres humanos (Bax-
ter y col., 1992; Kandel, 1979; Kandel y Schwartz,
1983; Mohl, 1987). 

El modelo de trabajo de la Figura 31-1 postula una
relación estrecha entre cognición y emoción. La cre-
encia general de la terapia cognitiva es que las res-
puestas emocionales son altamente dependientes de
las valoraciones de la trascendencia de la informa-
ción procedentes del entorno. Por ejemplo, la triste-
za es probable que aparezca cuando un suceso (o el
recuerdo de un suceso) es percibido de un modo ne-
gativo (como en el caso de una pérdida, una derrota,
o un rechazo), y la ira es común cuando se cree que
existen amenazas hacia uno mismo o hacia los seres
queridos (Beck y Rush, en prensa). El modelo cogni-
tivo también incorpora los efectos de la emoción en
el proceso cognitivo, y subraya que la emoción puede
estimular e intensificar la distorsión cognitiva
(Bower, 1981; Greenberg y Safran, 1984). Los proce-
dimientos terapéuticos de la terapia cognitiva im-
plican intervenciones en todos los puntos del mode-
lo de trabajo recogidos en la Figura 31-1. Sin embargo,
la mayor parte del esfuerzo se dirige a la estimula-
ción del cambio tanto cognitivo como conductual. 

N i veles de cogniciones disfuncionales 

Beck y sus colegas (Beck, 1976; Beck y col., 1979;
Dobson y Shaw, 1986) han sugerido que existen dos
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niveles principales de procesamiento de informa-
ción disfuncional: 1) pensamientos automáticos y
2) creencias básicas incorporadas en esquemas. Los
pensamientos automáticos son las cogniciones que
aparecen rápidamente mientras una persona está
en una situación determinada (o rememorando un
suceso). Estos pensamientos automáticos normal-
mente no están sujetos a un análisis racional y a
menudo se basan en una lógica errónea. Aunque el
individuo puede darse cuenta de estas cogniciones
tan sólo de una forma subliminal, puede acceder-
se a los pensamientos automáticos a través de unas
técnicas interrogatorias que se utilizan en la tera-
pia cognitiva (Beck y col., 1979; Wright y Beck,
1983). Los distintos tipos de lógica defectuosa en
el pensamiento automático reciben el término de
errores cognitivos (Beck y col., 1979). Las descrip-
ciones de errores cognitivos típicos, como por
ejemplo la abstracción selectiva, la inferencia ar-
bitraria y el pensamiento absolutista, quedan re-
cogidos en la Tabla 31-2. 

Los esquemas son estructuras cognitivas más
profundas que contienen las reglas básicas para es-
coger, filtrar y codificar la información que pro-
viene del entorno (Beck y col., 1979; Wright y Beck,
1983). Estos constructos organizativos se van de-
sarrollando a través de las experiencias de la pri-
mera infancia y de las influencias formativas pos-
teriores. Los esquemas pueden jugar un papel
altamente adaptativo al permitir una asimilación
rápida de los datos y la toma de una decisión apro-
piada (Bowlby, 1985). Sin embargo, en los trastor-
nos psiquiátricos existen grupos de esquemas de-
sadaptativos que perpetúan un estado de ánimo
disfórico e ineficaz o una conducta derrotista
(Beck, 1976; Beck y col., 1990b). En la tabla 31-3 se
muestran ejemplos de esquemas adaptativos y de-
sadaptativos. 

Uno de los principios básicos de la terapia cog-
nitiva hace referencia a que los esquemas desa-
daptativos a menudo permanecen inactivos hasta
que son desencadenados por sucesos estresantes de
la vida (Beck y col., 1989; Miranda, 1992). Los es-
quemas que emergen en ese momento influyen en
el nivel más superficial del procesamiento cogni-
tivo de manera que los pensamientos automáticos
son coherentes con las normas del esquema. Esta
teoría es válida principalmente para tratornos epi-
sódicos como por ejemplo la depresión. En estados
crónicos (por ejemplo, trastornos de la personali-
dad y trastornos de la alimentación), esquemas que
pertenecen al yo pueden estar constantemente pre-
sentes y resultar más resistentes al cambio que en
la depresión o que en los trastornos por ansiedad
(Beck y Rush, en prensa; Beck y col., 1990b). 

Un ejemplo de la relación entre los esquemas y
los pensamientos automáticos queda recogido en 
TABLA 31-2. ERRORES COGNITIVOS

Abstracción selectiva (a veces denominada «filtro
mental»): llegar a una conclusión basándose tan sólo en
una pequeña parte de la información disponible. 

Inferencia arbitraria: llegar a una conclusión sin la
adecuada evidencia o a pesar de una evidencia
contradictoria. 

Pensamiento absolutista (el pensamiento de «todo o
nada»): clasificar a uno mismo o a las experiencias
personales en dicotomías rígidas (por ejemplo, todos
buenos o todos malos, perfecto o lleno de
imperfecciones, éxito o fracaso total). 

Magnificación y minimizacióm: sobreestimar o
subestimar la importancia de un atributo personal, un
suceso de la vida, o una posibilidad futura. 

P e r s o n a l i z a c i ó n : relacionar incidentes externos con
uno mismo (por ejemplo, asumiendo la culpa,
asumiendo la responasabilidad, criticándose a uno
mismo) cuando existe una pequeña o ninguna base para
hacer estas asociaciones. 

Pensamiento catrastófico: predecir el peor resultado
posible ignorando las eventualidades más probables.

F u e n t e : Adaptado de Beck y col., 1979; Wright y Beck, 1983.

el caso de la Sra. C., una maestra de 39 años, casa-
da por segunda vez, con un buen funcionamiento
hasta que su marido realizó una inversión financiera
poco aconsejable. Cuando la situación económi-
ca de la familia cambió, la Sra. C. empezó a sen-
tirse deprimida y comenzó a tener momentos de

TABLA 31-3. ESQUEMAS ADAPTATIVOS Y
D E S A D A P T A T I V O S

A d a p t a t i v o s D e s a d a p t a t i v o s

No importa qué ocurra, ya
saldré adelante

Debo ser perfecto para ser
a c e p t a d o .

Si me esfuerzo en algo puedo
llegar a d o m i n a r l o

Si elijo hacer algo, debo
tener éxito

Soy un superviviente. Soy un fracaso.

Los demás pueden confiar
en mi.

Sin una mujer no soy
n a d i e .

Soy encantador. Soy estúpido.

La gente me respeta. No importa lo que haga,
no triunfaré.

Puedo resolver los
p r o b l e m a s .

No se puede confiar en los
d e m á s .

Si me preparo con
antelación, generalmente
hago mejor las cosas.

Nunca puedo sentirme
cómodo entre la gente. 

Me gustan los retos. Si cometo un error lo
perderé todo.

No hay muchas cosas que
puedan asustarme.

El mundo es demasiado
aterrador para mi.
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llanto durante sus clases. En el transcurso de la te-
rapia cognitiva, se pusieron de manifiesto varios
esquemas importantes. Uno de estos era la creen-
cia desadaptativa de que «Tu fallarás, no importa
cuánto te esfuerces.» Este esquema estaba asocia-
do con multitud de pensamientos automáticos ne-
gativos (por ejemplo, «Lo he estropeado todo otra
vez... Lo perderemos todo... El esfuerzo no merece
la pena»). Aunque hubo una pérdida financiera im-
portante, y el matrimonio estaba estresado debido
a la situación, la aparición del esquema subyacen-
te de la Sra. C. condujo a una total generalización
de la importancia del problema y a una perpetua-
ción de pensamientos automáticos disfuncionales. 

Pa tologías cognitivas en la depresión y en los
t ra sto rnos por ansiedad 

El papel del funcionamiento cognitivo en la depre-
sión y en los trastornos por ansiedad ha sido ex-
haustivamente estudiado. El procesamiento de la
información también ha sido examinado en los tras-
tornos de la alimentación, problemas caracteriales,
y otros estados psiquiátricos. En general, los resul-
tados de este esfuerzo de investigación han confir-
mado las hipótesis de Beck (Beck, 1963, 1964, 1976;
Beck y Rush, en prensa; Beck y col., 1979; Rush,
1983; Wright y Beck, 1983; Wright, 1988). No es
nuestra intención hacer aquí un análisis completo
de esta investigación; sin embargo, se ofrece una sín-
tesis de los resultados de estudios significativos
sobre la depresión y la ansiedad. Estos descubri-
mientos han desempeñado un papel importante
tanto por lo que se refiere a la confirmación como a
la configuración de los procedimientos de trata-
miento que se utilizan en la terapia cognitiva. La
patología cognitiva en los trastornos de la alimen-
tación, trastornos de la personalidad y psicosis es
descrita más adelante en la sección de este capítu-
lo sobre las aplicaciones de la terapia cognitiva. 

Numerosos estudios han documentado una pre-
disposición cognitiva negativa en la depresión. Por
ejemplo, se ha descubierto que los pensamientos
automáticos distorsionados y los errores cogniti-
vos son mucho más frecuentes en personas depri-
midas que en los sujetos del grupo control (Black-
burn y col., 1986b; Dobson y Shaw, 1986; Hollon
y col., 1986; Lefebvre, 1981; Watkins y Rush,
1983). También se ha documentado una propen-
sión a la selección de recuerdos. Las personas de-
primidas es más probable que recuerden informa-
ción autoreferencial negativa que positiva (Clark
y Teasdale, 1982; Gotlib, 1981; Lloyd y Lisman,
1975; Nelson y Craighead, 1977; Teasdale y Fo-
garty, 1979). 

Se han recopilado abundantes pruebas que apo-
yan el concepto de la tríada cognitiva negativa
(Haaga y col., 1991; Wright y Beck, 1983). Un estu-
dio particularmente bien diseñado en este campo de
investigación fue el que realizaron Blackburn y col.,
(1986b), quienes utilizaron el Cognitive Bias Ques -

t i o n n a i r e para evaluar distorsiones en las tres áreas
de la tríada cognitiva negativa (uno mismo, el en-
torno vital, y el futuro). Las personas deprimidas ob-
tuvieron más del doble de puntos en esta escala que
los sujetos del grupo control no deprimidos. Un gran
número de investigaciones ha establecido que uno
de los elementos de la tríada cognitiva negativa, la
desesperanza, está altamente asociado con el riesgo
de suicidio (Beck y col., 1975, 1985b; Fawcett y col.,
1987; Minkoff y col., 1973; Nekanda-Trepka y col.,
1983; Prezant y Neimeyer, 1988). Beck y col.,
(1985b) hallaron que la desesperanza era el indicio
más firme de llevar a cabo el suicidio en una mues-
tra de pacientes ingresados deprimidos controlados
durante los 10 años siguientes de haber sido dados
de alta. También en un estudio con pacientes de
consulta externa, la desesperanza demostró prede-
cir suicidios consumados con un alto nivel de fia-
bilidad (Beck y col., 1990a). 

Las investigaciones sobre los esquemas han es-
tado limitadas por los problemas que supone medir
estas estructuras cognitivas subyacentes (ver por
ejemplo, Bradley y Mathews, 1983; Davis y Unruh,
1981; Derry y Kuiper, 1981). El instrumento que se
utiliza más comunmente, La Dysfunctional Atti -

tude Scale (Weissman, 1989) ha sido criticado por-
que parece tener una tendencia general a la pre-
disposición de pensamiento negativo y puede no
evaluar los esquemas directamente (Hollon y col.,
1986). Además, las teorías de Beck indican que los
esquemas permanecen inactivos durante las remi-
siones; por ello, no puede esperarse acceder fácil-
mente a estas creencias esenciales con un instru-
mento de auto-valoración como la Escala de
actitud disfuncional. No obstante, varias investi-
gaciones han hallado puntuaciones elevadas en la
Escala de actitud disfuncional durante períodos de
depresión y marcada disminución en la mejora sin-
tomática (por ejemplo, Blackburn y col., 1986b; De-
Rubeis y col., 1990; Simons y col., 1984). Se ha su-
gerido que pequeñas elevaciones residuales en las
puntuaciones de la Escala de actitud disfuncional
tras la remisión de una depresión, puede indicar
que esta escala detecta esquemas subyacentes que
marcan la vulnerabilidad a sufrir una recaída
(Blackburn y col., 1986b; Giles y col., 1989; Ris-
kind y Steer, 1984). 

Abramson y sus colegas (1978) propusieron que
las atribuciones ante los acontecimientos vitales
negativamente distorsionadas durante la depresión
y que las atribuciones erróneas pueden jugar un
papel importante en el desarrollo de este trastor-
no. Se ha cuestionado la importancia de las pri-
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meras investigaciones acerca de las atribuciones,
porque la mayoría de las investigaciones se habí-
an llevado a cabo con sujetos no enfermos (Peter-
son y col., 1985). También, algunos estudios de pa-
cientes diagnosticados con mucha cautela como
depresivos encontraron poca o ninguna evidencia
de distorsiones en las atribuciones (Hargreaves,
1985; Miller y col., 1982). No obstante, los resul-
tados globales de la investigación de las atribucio-
nes indican que los individuos clínicamente de-
primidos son propensos a culpabilizarse a ellos
mismos por los sucesos adversos de la vida, otor-
gan significados globales a incidentes puntuales, y
creen que las situaciones negativas durarán inde-
finidamente. Por contra, los individuos que no pa-
decen depresiones a menudo perciben que los su-
cesos nocivos son debidos a causas externas (por
ejemplo, el destino, la mala suerte), que tienen una
trascendencia aislada (limitada tan sólo al suceso
en concreto), y que se trata de una situación pasa-
jera (Deutscher y Cimbolic, 1990; Hammon y col.,
1981; Raps y col., 1982; Zautra y col., 1985; Zim-
merman y col., 1986). 

Estudios acerca de la respuesta ante la retroali-
mentación ofrecen otra perspectiva del procesa-
miento de información disfuncional. Los pacien-
tes deprimidos generalmente sobreestiman la
cantidad de retroalimentación negativa y subesti-
man la cantidad de retroalimentación positiva que
reciben (DeMonbreun y Craighead, 1977; Gotlib,
1983; Loeb y col.;, 1964; Nelson y Craighead, 1977;
Rizley, 1978; Wenzlaff y Gronzier, 1988). En ex-
perimentos análogos, los individuos deprimidos de-
dicaban menos esfuerzos en ensayos posteriores
tras concluir que habían llevado a cabo un trabajo
pobre ante una tarea (Loeb y col., 1971; Klein y col.,
1976). Curiosamente, algunos estudios han en-
contrado un «sesgo positivo a su favor» en sujetos
del grupo control (Alloy y Ahrens, 1987; Gotlib y
Olson, 1983; Rizley, 1978). La tendencia de los in-
dividuos no deprimidos a prestar más atención a la
retroalimentación positiva y/o menos a la retroa-
limentación negativa de la que realmente reciben,
y a dedicar esfuerzos extras si se les indica que algo
no lo han hecho bien, puede ser un rasgo de adap-
tación (Rizley, 1978). 

Aunque la base de la investigación acerca de las
técnicas de la terapia cognitiva se ha realizado en
el área de los sesgos cognitivos, descubrimientos
en otras áreas de investigación, como el aprendi-
zaje y funcionamiento de la memoria, también tie-
nen trascendencia para la práctica clínica (Wright,
1988; Wright y Salmon, 1990). Se ha demostrado
que las personas deprimidas tienen déficits signi-
ficativos para llevar a cabo tareas que requieran un
pensamiento abstracto, niveles complejos de me-
moria, o un esfuerzo prolongado (Braff y Beck,
1974; Danion y col., 1991; Glass y col., 1981; Go-
linkoff y Sweeney, 1989; Weingartner y col., 1981).
La mayoría de los psicoterapeutas, incluídos los de
terapia cognitiva, tienen el objetivo de ayudar al pa-
ciente a que aumente su capacidad de introspección.
Sin embargo, el resultado de las investigaciones
acerca del aprendizaje y el funcionamiento de la me-
moria, indican que las intervenciones terapéuticas
demasiado ambiciosas, especialmente al principio
del tratamiento, pueden sobrecargar al paciente. Se
ha sugerido que las interacciones del tratamiento
deben estar integradas a la capacidad cognitiva del
paciente, y que procedimientos como estructurar,
establecer un ritmo, establecer una agenda (orden
del día), psicoeducación, y ofrecer retroalimenta-
ción, deberían utilizarse para contrarrestar los défi-
cits en el aprendizaje y el funcionamiento de la me-
moria (Wright, 1988; Wright y Salmon, 1990). 

Estudios sobre el procesamiento de información
en los trastornos por ansiedad han proporcionado
confirmaciones adicionales para el modelo cogni-
tivo de psicopatología. Se ha demostrado que los
pacientes ansiosos tienen una predisposición aten-
cional cuando responden a estímulos potencial-
mente amenazadores (Mathews y MacLeod, 1987).
Los individuos con niveles importantes de ansie-
dad tienen más posibilidades que las personas no-
ansiosas de asumir información sobre una ame-
naza potencial; y además, aquellos individuos con
trastornos de ansiedad son propensos a interpre-
tar situaciones del entorno que les rodea como in-
creiblemente peligrosas o arriesgadas (Fitzgerald
y Phillips, 1991; Mathews y MacLeod, 1987). Tam-
bién se ha demostrado que los pacientes ansiosos
poseen una intensa memoria para recuerdos aso-
ciados con situaciones amenazantes o estados de
angustia pasados (Cloitre y Liebowitz, 1991; In-
gram y Kendall, 1987). De este modo, los pensa-
mientos disfuncionales en los trastornos de an-
siedad se producen durante varias fases del
procesamiento de la información, incluyendo la
atención, elaboración e inferencia, y recuperación
de la memoria. 

Los pensamientos automáticos asociados con
temas de dolor, amenaza, incontrolabilidad, o in-
competencia anticipada se observan en un índice
mucho más alto en pacientes con niveles elevados
de ansiedad que en aquellos con poca ansiedad (In-
gram y Kendall, 1987; Kendall y Hollon, 1989). En
otros estudios de prejuicios cognitivos en trastor-
nos de ansiedad, los investigadores han detectado
una alta frecuencia de opiniones negativas (Glass
y Furlong, 1990), pensamientos acerca de que el
comportamiento social es inadecuado o que no se
pueden alcanzar los niveles de los demás (Wallace
y Alden, 1991), errores en la interpretación de los
estímulos del organismo (McNally y Foa, 1987), y
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una sobrestimación de desgracias futuras (Mizes y
col., 1987). 

Las comparaciones de pacientes deprimidos y
ansiosos han revelado diferencias entre los dos gru-
pos y rasgos comunes en los dos trastornos (Clark
DA y col., 1990; Ingram y col., 1987). En la depre-
sión, las cogniciones acerca de la desesperanza,
baja autoestima y fracaso son más frecuentes,
mientras que en la ansiedad, los temas cognitivos
normalmente están relacionados con dolor o peli-
gro anticipado (Clark, DA y col.1990). También, es
más probable que los pacientes deprimidos tengan
pensamientos absolutistas sobre temas negativos,
mientras que aquellos que padecen trastornos de
ansiedad tienden a cuestionarse pensamientos re-
lacionados con la incertidumbre de sucesos futu-
ros (Clark DA y col., 1990; Ingram y Kendall, 1987;
Kendall y Hollon, 1989). A pesar de que el conte-
nido de los pensamientos puede ser distinto, tanto
los pacientes depresivos como los ansiosos pre-
sentan desmoralización, ensimismamiento, un pre-
dominio del procesamiento de información auto-
mática, y una reducción de la capacidad cognitiva
necesaria para la solución de problemas y la reali-
zación de tareas. (Clark DA y col., 1990; Ingram y
Kendall, 1987; Ingram y col., 1987). Los descubri-
mientos de los estudios sobre la patología cogniti-
va en la depresión y en los trastornos de ansiedad
están resumidos en la Tabla 31-4. 

P R I NCIPIOS TERAPÉUTICOS 

P r o c e d i m i e n tos ge n e rales 

La terapia cognitiva es generalmente un trata-
miento a corto plazo, que dura de 10 a 20 sesiones.
En algunos casos, se utilizan tratamientos muy
cortos para pacientes con problemas leves o pun-
tuales, o series más largas de sesiones de terapia
cognitiva con aquellos pacientes con estados cró-
nicos o especialmente graves. Sin embargo, el pa-
ciente típico con depresión grave o trastornos de
ansiedad puede ser tratado con éxito dentro del for-
mato a corto plazo. Después de haber finalizado la
fase inicial del tratamiento, pueden ser útiles en
algunos casos unas sesiones intermitentes de se-
guimiento, particularmente para individuos con
una historia de enfermedades recurrentes. Las se-
siones de seguimiento pueden ayudar a mantener
los resultados positivos, afianzar lo que se ha
aprendido en la terapia cognitiva y reducir las po-
sibilidades de recaída (Thase, 1992). 

A pesar de que la terapia cognitiva se dirige prin-
cipalmente al «aquí y ahora,» el conocimiento de
los antecedentes familiares del paciente, sus ex-
periencias evolutivas, su red social, e historial mé-
dico ayudan a guiar el curso de la terapia. La reco-
pilación de un historial completo es un compo-
nente esencial en la fase inicial del tratamiento.
Normalmente el historial es ampliado en la tera-
pia cognitiva cuando se pide al paciente que escri-
ba una «autobiografía» breve como una de las ta-
reas que se asignan al principio. Este material es
revisado en sesiones terapéuticas posteriores. La
mayor parte del esfuerzo terapéutico en la terapia
cognitiva se dedica a trabajar con problemas espe-
cíficos o cuestiones de la vida actual del paciente.
Se enfatiza el abordaje orientado a los problemas
por varias razones. En primer lugar, el dirigir la
atención del paciente a los problemas del momen-
to estimula la elaboración de planes de acción que
pueden ayudar a contrarrestar los sentimientos de
impotencia, desesperación, evitación, u otros sín-
tomas disfuncionales. En segundo lugar, los datos
sobre las respuestas cognitivas a sucesos recientes
de la vida son más rápidamente accesibles y veri-
ficables que los de sucesos que ocurrieron en el pa-
sado. En tercer lugar, el trabajo práctico en pro-
blemas presentes ayuda a prevenir el desarrollo de
una dependencia excesiva o regresión en la rela-
ción terapéutica. Por último, los problemas pre-
sentes normalmente ofrecen la oportunidad de en-
tender y explorar el impacto de experiencias
pasadas (Wright, 1988). 

La relación te rapéutica 

La relación terapéutica en la terapia cognitiva se
caracteriza por el alto nivel de colaboración entre
el paciente y el terapeuta y por el tono empírico
del trabajo terapéutico. El terapeuta y el paciente
funcionan más bien como un equipo de investiga-
ción que desarrolla hipótesis acerca de la validez
de los pensamientos automáticos, de los esquemas,
o alternativamente acerca de la efectividad de cier-
tos patrones de conducta. Se diseña una serie de
ejercicios o experimentos para evaluar la validez
de las hipótesis y, posteriormente, modificar cog-
niciones o conductas. Beck y sus colaboradores
(1979) han denominado a este tipo de relación te-
rapéutica colaboración empírica. Los métodos para
la construcción de una relación de colaboración y
empirismo quedan recogidos en la Tabla 31-5. 

En la terapia cognitiva el terapeuta normalmen-
te está más activo que en la mayoría de psicotera-
pias. El grado de actividad por parte del terapeuta
varía según la fase de la terapia y la gravedad de la
enfermedad. Generalmente, al comienzo del trata-
miento, cuando los síntomas son más graves, se en-
fatiza un enfoque más directo y estructurado. Por
ejemplo, un paciente marcadamente deprimido que
está comenzando el tratamiento puede beneficiar-
se más de una marcada dirección y estructuración
debido a sentimientos como la impotencia, deses-
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TABLA 31-4. PROCESAMIENTO PATOLÓGICO DE LA INFORMACIÓN EN LA DEPRESIÓN Y EN LOS TRASTORNOS DE ANSIEDAD

Predominantes en los trastornos Comunes a las dos: depresión
Predominante en la depresión de ansiedad y trastornos de ansiedad

Desesperación 

Baja autoestima 

Percepción negativa del entorno 

Pensamientos automáticos con temas
negativos 

Errores en las atribuciones 

Sobrevaloración del feedback negativo 

Rememoraciones intensas de
recuerdos negativos 

Actuación alterada en las tareas
cognitivas que requieren un
esfuerzo del pensamiento abstracto

Temor al dolor y al peligro 

Gran sensibilidad a la información
acerca de una amenaza potencial 

Pensamientos automáticos
relacionados con el peligro, el
riesgo, la incontrolabilidad y la
incapacidad 

Sobreestimación del riesgo en las
situaciones en general 

Rememorización intensa del recuerdo
de situaciones amenazantes

Desmoralización 

Ensimismamiento 

Aumento del procesamiento de la
información automática 

Esquemas desadaptativos 

Reducida capacidad cognitiva para la
resolución de problemas 
peración, baja energía, y falta de concentración
(Wright y Salmon, 1990). A medida que el pacien-
te va mejorando y entiende mejor el método de la
terapia cognitiva, el terapeuta puede comenzar a
ser menos activo. Hacia el final del tratamiento, el
paciente debería ser capaz de utilizar técnicas de
autoregistro y de autoayuda con poco reforza-
miento por parte del terapeuta. 

Se promueve la colaboración empírica durante
la terapia, incluso cuando se requiere trabajo di-
rectivo. Aunque el terapeuta pueda sugerir estra-
tegias específicas o de asignación de tareas dise-
ñadas para combatir depresiones graves o
ansiedades, siempre se solicita la «entrada» del pa-
ciente y se enfatiza el componente de autoayuda
de la terapia cognitiva desde el comienzo del tra-
tamiento. También se le aclara al paciente que la
terapia cognitiva no pretende convertir todos los
pensamientos negativos en positivos. De hecho, a
la gente le ocurren cosas malas y algunos indivi-
duos tienen conductas que son ineficaces o con-
traproducentes (Krantz, 1985). Se subraya que en
la terapia cognitiva se persigue la obtención de una
valoración ajustada de 1) la validez de las cogni-
ciones y 2) la naturaleza de conductas adaptativas
versus desadaptativas. Si han existido distorsiones
cognitivas, el paciente y el terapeuta trabajarán
juntos para desarrollar una perspectiva más racio-
nal. Por otra parte, si se identifican experiencias
actuales negativas o características, se intentará
encontrar maneras de hacerles frente o de cam-
biarlas. 
La elaboración de una relación de trabajo cola-
borativa depende de una serie de características
del terapeuta y del paciente. Las variables «no es-
pecíficas» del terapeuta que son componentes im-
portantes de todas las psicoterapias efectivas (Ba-
rret y Wright, 1984; Truax y Mitchell, 1971) son
igualmente significativas en la terapia cognitiva.
Los profesionales que son amables y comprensi-
vos y pueden transmitir una empatía adecuada
pueden llegar a convertirse en buenos terapeutas
cognitivos. Otros factores significativos son la ha-
bilidad del terapeuta para generar confianza, de-
mostrar un alto nivel de competencia, y exhibir
ecuanimidad en situaciones de presión (Beck y
col., 1979; Thase y Beck, 1992; Wright y Davis,
1992). Los terapeutas cognitivos también deben
ser capaces de mantener un ritmo enérgico y man-
tener su concentración durante toda la sesión te-
rapéutica. 

Otra característica que puede influir en la rela-
ción terapéutica es la actitud general del terapeu-
ta. Los clínicos que tienen una perspectiva razo-
nablemente positiva de la vida y que creen que los
esfuerzos individuales pueden conducir a cambios
significativos, es probable que formen relaciones
terapéuticas más adecuadas que aquellos que pue-
dan estar demasiado desanimados y ser demasiado
pesimistas. Si estos últimos rasgos están presen-
tes, el terapeuta puede necesitar una terapia per-
sonal para forjar las relaciones empíricas y de co-
laboración necesarias para llevar a cabo una terapia
cognitiva efectiva. 
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TABLA 31-5. MÉTODOS PARA INTENSIFICAR LA
COLABORACIÓN EMPÍRICA

Trabajar conjuntamente como un equipo de
investigación. 

Ajustar el nivel de actividad del terapeuta a la gravedad
de la enfermedad y a la fase del tratamiento. 

Fomentar el autoregistro y la autoayuda. 

Obtener una valoración exacta de la validez de las
cogniciones y de la eficacia de la conducta. 

Desarrollar estrategias para hacer frente a derrotas
reales y déficits presentes.

Promover variables esenciales y «no específicas» del
terapeuta. (por ejemplo, amabilidad, empatía,
ecuanimidad, actitud general positiva).

Ofrecer y pedir f e e d b a c k r e g u l a r m e n t e .

Reconocer y manejar la transferencia.

Individualizar las intervenciones de la terapia.

Utilizar un humor suave.

Los procedimientos adicionales que los terapeu-
tas cognitivos utilizan para estimular una colabo-
ración empírica son 1) ofrecer retroalimentación du-
rante las sesiones; 2) reconocer y manejar la
transferencia; 3) individualizar las intervenciones
en la terapia, y 4) utilizar un humor suave. El tera-
peuta ofrece retroalimentación para mantener la re-
lación terapéutica anclada en el «aquí y ahora» y
para reforzar el aspecto positivo del proceso tera-
péutico. Frecuentemente se hacen comentarios du-
rante la sesión para resumir los puntos más impor-
tantes, para establecer una dirección, y para
mantener las sesiones dentro de sus objetivos. Tam-
bién, se hacen preguntas en varios intervalos de cada
sesión para determinar si el paciente ha entendido
bien un concepto o si ha comprendido la esencia de
la intervención terapéutica. Debido a que la terapia
cognitiva es altamente psicoeducativa, el terapeuta
funciona en cierto sentido como un maestro. De
este modo, se ofrece una discreta retroalimentación
positiva para ayudar a estimular y recompensar los
esfuerzos del paciente por aprender. Sin embargo,
como precaución, el terapeuta cognitivo necesita
evitar un trabajo demasiado entusiasta u ofrecer una
retroalimentación incorrecta o exageradamente po-
sitiva. Dichas acciones normalmente entorpecerán
el desarrollo de una buena relación colaborativa. 

También se anima a los pacientes a que expre-
sen una retroalimentación durante las sesiones. Al
comienzo del tratamiento, se le comunica al pa-
ciente que el terapeuta querrá que le hable regu-
larmente de sus impresiones de la terapia. ¿Cuales
son las reacciones del paciente hacia el terapeuta?
¿Qué cosas marchan bien? ¿Qué le gustaría modi-
ficar? ¿Qué temas están claros y tienen sentido?
¿Qué parece confuso? 
Una relación terapéutica de colaboración con
frecuentes oportunidades de que se produzca una
retroalimentación en las dos direcciones general-
mente evita la formación de una neurosis de trans-
ferencia. La metodología de la terapia cognitiva y
la naturaleza a corto plazo del tratamiento pro-
mueven una relación de trabajo pragmática que se
opone a las recapitulaciones de relaciones disfun-
cionales tempranas. De todas maneras pueden ocu-
rrir reacciones significativas de transferencia. Tales
reacciones son más probables en los casos de pa-
cientes que padecen trastornos de la personalidad
u otras enfermedades crónicas que requieren tra-
tamientos de más larga duración. La formación de
reacciones de trasferencia problemática o negati-
va es extraña en la terapia cognitiva convencional
y a corto plazo con personas que presentan depre-
siones o trastornos de ansiedad no complejos.
Cuando se da el caso de una reacción a la transfe-
rencia, el terapeuta cognitivo aplica los procedi-
mientos de la terapia cognitiva para comprender el
fenómeno y para intervenir. Generalmente, los
pensamientos automáticos y esquemas que perte-
necen a la relación terapéutica son identificados,
explorados, y si es posible, modificados. 

Otra característica de la terapia cognitiva que
incrementa la naturaleza de colaboración de la re-
lación terapéutica es la individualización de las in-
tervenciones terapéuticas para alcanzar el nivel de
funcionamiento social y cognitivo del paciente.
Una persona profundamente deprimida o ansiosa
con un nivel de inteligencia bajo, puede requerir
principalmente un enfoque conductista, con es-
fuerzos limitados en la comprensión de conceptos
como pensamientos automáticos y esquemas, es-
pecialmente al comienzo del tratamiento. Por con-
tra, un paciente menos sintomático y con un buen
nivel de inteligencia y habilidad para comprender
conceptos abstractos puede ser capaz de aprove-
char la evaluación de los esquemas al comienzo de
la terapia. Si los procedimientos del tratamiento
se ajustan al nivel adecuado, es más probable que
el paciente comprenda el material de la terapia y
establezca una relación de colaboración con el te-
rapeuta que está dirigiendo el tratamiento. 

La relación terapéutica también puede intensi-
ficarse mediante la utilización de un humor suave
durante las sesiones de la terapia cognitiva. Por
ejemplo, el terapeuta puede estimular el sentido
del humor del paciente al ofrecerle la oportunidad
de reirse juntos de alguna situación improbable o
cognición graciosamente distorsionada. En oca-
siones, el terapeuta puede utilizar hipérboles de
una forma discreta para señalar una inconsisten-
cia o conclusión ilógica. Es necesario que el humor
sea introducido cuidadosamente en la relación te-
rapéutica; algunos pacientes responden bien, otros



1 1 4 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
pueden estar limitados en su habilidad de utilizar
este rasgo de la terapia. Sin embargo, un uso apro-
piado del humor puede fortalecer la relación tera-
péutica en la terapia cognitiva si el paciente y el
terapeuta son capaces de reirse c o n el otro y utili-
zan el humor para suavizar cogniciones exageradas
o distorsionadas. 

E st ru c t u ra de la te rapia 

Varios de los procedimientos estructurales que nor-
malmente se utilizan en la terapia cognitiva están
recogidos en la Tabla 31-6. Una de las técnicas más
importantes para la terapia cognitiva es la utiliza-
ción de un plan terapéutico. Al comienzo de cada
sesión, el terapeuta y el paciente trabajan juntos
para elaborar una pequeña lista de temas, normal-
mente de dos a cuatro. Generalmente, es aconse-
jable configurar una agenda que 1) pueda ser abar-
cada dentro de los límites de tiempo de una sesión
individual; 2) recoja material de la sesión anterior;
3) permita la revisión de tareas asignadas, y 4) con-
tenga temas específicos que sean altamente rele-
vantes para el paciente pero que no sean demasia-
do globales o abstractos. 

El establecimiento de una agenda ayuda a con-
trarrestar el sentimiento de desesperanza y de-
samparo al reducirse problemas aparentemente
abrumadores a segmentos manejables. El proceso
de establecer una agenda también estimula a los
pacientes a adoptar enfoques orientados a los pro-
blemas para hacer frente a sus dificultades. Sim-
plemente articulando un problema de una manera
específica a menudo se inicia un proceso de cam-
bio. Además, la agenda mantiene al paciente cen-
trado en cuestiones destacadas y estimula una uti-
lización eficiente del tiempo de la terapia. 

Se establece la agenda en colaboración, y las de-
cisiones que salen de ésta se toman conjuntamen-
te entre el terapeuta y el paciente. Cuando el tra-
bajo en una agenda genera información relevante
en un tema que no ha sido previsto al comienzo de
la sesión, el terapeuta y el paciente discuten las
ventajas de desviar o modificar la agenda. No es
aconsejable un enfoque excesivamente rígido al
utilizar una agenda de terapia, debe existir sufi-
ciente flexibilidad para investigar nuevos caminos
prometedores o permitir al paciente que exprese
pensamientos importantes o sentimientos que eran
inesperados al comienzo de la sesión. Sin embar-
go, un compromiso general con el establecimien-
to y seguimiento de la agenda de terapia ofrece las
estructuras que necesitan los pacientes que son in-
capaces de definir los problemas claramente o de
pensar maneras de hacerles frente. 

Los procedimientos de retroalimentación des-
critos anteriormente también se utilizan en la es-
TABLA 31-6. ESTRUCTURACIÓN DE PROCEDIMIENTOS
PARA LA TERAPIA COGNITIVA

Establecer una agenda para las sesiones de terapia. 
Ofrecer feedback positivo para dirigir el curso de la

terapia. 

Utilizar técnicas comunes de la terapia cognitiva de
manera regular. 

Asignar tareas para establecer un vínculo entre las
s e s i o n e s .

tructuración de las sesiones de terapia cognitiva.
Por ejemplo, el terapeuta puede observar que el pa-
ciente se está alejando de la agenda establecida o
que está dedicando tiempo a la discusión de un
tema de relevancia cuestionable. En situaciones
como ésta, se da una retroalimentación positiva
para dirigir al paciente a una área de análisis más
provechosa. Debe evitarse una retroalimentación
estrica u orientada negativamente. Más bien, el te-
rapeuta tiende a hacer comentarios estimulantes
que indican al paciente cuestiones que proporcio-
nan oportunidades significativas para cambiar. 

Las técnicas más comúnmente utilizadas en la
terapia cognitiva añaden un elemento estructural
adicional a la terapia. Como ejemplos podemos
citar técnicas que incluyen programación de acti-
vidades, registro de pensamientos, y asignación
gradual de tareas. Estas intervenciones, y otras de
naturaleza similar, ofrecen un método claro y com-
prensible para reducir los síntomas. El uso repeti-
tivo de procedimientos como el registro y la mo-
dificación de pensamientos automáticos ayudan a
establecer un vínculo entre las sesiones, especial-
mente si los procedimientos son introducidos du-
rante la terapia y posteriormente asignados como
tareas. 

Psicoeducación 

Los procedimientos psicoeducacionales son un
componente rutinario de la terapia cognitiva. Uno
de los objetivos principales del tratamiento es en-
señar a los pacientes una nueva forma de pensar
que puede aplicarse para resolver síntomas actua-
les y manejar problemas que se encontrarán en el
futuro. El esfuerzo psicoeducacional normalmen-
te comienza con el proceso de socialización del pa-
ciente a la terapia. En la fase inicial del trata-
miento, el terapeuta explica los conceptos básicos
de la terapia cognitiva e introduce al paciente en
el formato de las sesiones de esta terapia. Al co-
mienzo de la terapia el terapeuta también dedica
tiempo a discutir las relaciones terapéuticas en la
terapia cognitiva y las expectativas de ambos, pa-
ciente y terapeuta. A menudo, se da material de
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lectura para fortalecer el aprendizaje y para pro-
fundizar la comprensión de los principios de la te-
rapia cognitiva por parte del paciente. Ejemplos de
material de lectura comunes son Coping With De -

p r e s s i o n (Beck y Greenberg, 1974), selecciones de
Feeling Good (Burns, 1980) o Feeling Good Hand -
b o o k (Burns, 1980), o el panfleto Coping With An -

x i e t y (incluido en Beck y col., 1985a). 
La mayor parte del trabajo psicoeducacional en

la terapia cognitiva implica explicaciones breves o
ilustraciones asociadas con la asignación de tareas.
Estas actividades están entrelazadas en las sesiones
de tratamiento de tal manera que se enfatiza un
aprendizaje colaborativo y activo. Algunos terapeu-
tas cognitivos han descrito el uso de «mini-confe-
rencias» (Epstein y col., 1988), pero generalmente
se evita un enfoque estrictamente didáctico. En al-
gunos casos se utiliza material educativo de audio
y videocasette en la terapia cognitiva. También se
han utilizado sesiones de grupo para educar a los pa-
cientes sobre la terapia cognitiva (Covi y Primakoff,
1988; Covi y col., 1982; Freeman y col., 1992). Uno
de los desarrollos más interesantes ha sido la utili-
zación de terapia cognitiva con ordenador en el tra-
tamiento de depresiones. Los resultados prelimina-
res sugieren que los pacientes deprimidos muestran
mejoras significativas después de recibir un progra-
ma de instrucción computarizado acerca de la tera-
pia cognitiva (Selmi y col., 1990, 1991). 

Técnicas cognitivas 

La identificación de los pensamientos automáticos 

La mayor parte de la terapia cognitiva se destina al
reconocimiento y posterior modificación de pensa-
mientos automáticos distorsionados negativamen-
te o ilógicos (Tabla 31-7). La forma más eficaz de in-
troducir al paciente los efectos de los pensamientos
automáticos es ofrecer un ejemplo en vivo de cómo
estos pensamientos pueden influir las respuestas
emocionales. Los cambios de humor durante la se-
sión de terapia son casi siempre momentos buenos
para hacer una pausa e identificar los pensamientos
automáticos. Cuando el terapeuta observa que apa-
rece una emoción profunda como la tristeza, an-
gustia, o ira, le pide al paciente que describa los pen-
samientos que «pasaron por su mente» justo antes
de que tuviera lugar el cambio de humor. Esta téc-
nica queda ilustrada en el ejemplo del Sr. B., un
hombre de 50 años de edad deprimido que recien-
temente había experimentado pérdidas y que había
desarrollado una muy baja autoestima. 

Terapeuta: ¿Cómo reaccionaba ante las críticas de su
mujer? 
Sr. B. (de repente aparece mucho más triste y ansio -
s o ): Simplemente no lo podía soportar. 
TABLA 31-7. MÉTODOS PARA LA IDENTIFICACIÓN Y
MODIFICACIÓN DE LOS PENSAMIENTOS
A U T O M Á T I C O S

Interrogación socrática (descubrimiento guiado) 
Utilización de los cambios de humor para demostrar

los pensamientos automáticos en vivo 

Ejercicios de visualización
Role play
Registro de pensamientos 
Generación de alternativas 

Examen de la evidencia 
Desdramatización 
Reatribución 
Ensayo cognitivo

T e r a p e u t a : Puedo ver que esto realmente le entriste-
ce. ¿Puede retroceder a lo que pasó por su mente jus-
tamente después de que le hiciese la última pregunta?
Trate de explicarme todos los pensamientos que se
agolparon en su cabeza. 
Sr. B. (pausa, posteriormente explica): Siempre estoy
cometiendo errores. No puedo hacer nada bien. No hay
forma de contentarla. Debería desistir. 
T e r a p e u t a : Puedo entender por qué se siente tan tris-
te. Cuando este tipo de pensamientos se agolpan en su
mente de una forma automática, usted no se detiene a
pensar si son correctos o no. Por esta razón les deno-
minamos pensamientos automáticos. 
Sr. B.: Imagino que tiene razón. Apenas me di cuenta
que había tenido estos pensamientos hasta que usted
me pidió que los digese en voz alta. 
Terapeuta: Reconocer que tiene pensamientos auto-
máticos es uno de los primeros pasos en la terapia.
Ahora vamos a ver qué podemos hacer para ayudarle
con sus pensamientos y con la situación con su mujer.

Beck ha descrito la emoción como el «camino
real hacia la cognición» (Beck, 1989). El paciente
normalmente es más accesible durante los perío-
dos de excitación afectiva, y generalmente, cogni-
ciones como los pensamientos automáticos y los
esquemas son más potentes cuando están asocia-
dos con respuestas emocionales fuertes. Por tanto,
el terapeuta cognitivo aprovecha los estados afec-
tivos que se dan espontáneamente durante la en-
trevista y persigue un tipo de interrogación que
probablemente produzca una respuesta afectiva in-
tensa. Uno de los mitos acerca de la terapia cogni-
tiva es que se trata de una forma de terapia dema-
siado intelectualizada. De hecho, la terapia
cognitiva, tal y como fue formulada por Beck y sus
colaboradores (Beck y col., 1979), implica esfuer-
zos para aumentar el afecto y la utilización de las
respuestas emocionales como un elemento nucle-
ar de la terapia. 

Uno de los procedimientos más frecuentes en la
terapia cognitiva es la interrogación socrática
(también denominada descubrimiento guiado). No
hay un formato establecido o un protocolo para
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esta técnica. Más bien, el terapeta tiene que con-
fiar en su experiencia e ingenio para formular pre-
guntas que ayuden al paciente a cambiar una
«mente cerrada» por un estado de curiosidad. La
interrogación socrática estimula el reconocimien-
to de cogniciones disfuncionales y el desarrollo de
un sentido de disonancia acerca de la validez de
creencias firmemente mantenidas. 

La interrogación socrática normalmente impli-
ca una serie de preguntas inductivas que proba-
blemente revelarán patrones de pensamiento dis-
funcionales. La utilización de esta técnica para la
identificación de pensamientos automáticos queda
ilustrada en el caso de la Sra. W., una mujer de 42
años con trastorno de ansiedad: 

Terapeuta: ¿Qué cosas parecen desencadenar su an-
siedad? 
Sra. W.: Todo. Parece que no importa lo que haga, estoy
nerviosa todo el tiempo. 
Terapeuta: Imagino que «todo» podría desencadenar
su ansiedad y que usted no tiene control sobre ello.
Pero detengámonos un momento y veamos si no exis-
ten otras posibilidades. ¿Está de acuerdo? 
Sra. W.: Claro. 
T e r a p e u t a : Entonces trate de pensar en una situación
donde su ansiedad sea muy alta y otra en la que sea
más baja. 
Sra. W.: Bien, un momento de alta ansiedad sería siem-
pre que intento salir en público, como ir de compras o
a una fiesta. Y un momento de baja ansiedad sería
cuando estoy en casa sentada mirando la televisión. 
Terapeuta: Es decir, que existen algunas variaciones
dependiendo de qué está haciendo en aquel momento. 
Sra. W.: Imagino que sí. 
Terapeuta: ¿Le importaría averiguar qué se esconde de-
trás de esta variación? 
Sra. W.: Imagino que simplemente es porque salir con
gente me pone nerviosa y estando en casa me siento
segura. 
T e r a p e u t a : Esto es una explicación. Me pregunto si
puede haber otras o algunas que le proporcionen algu-
nas pistas sobre como superar el problema. 
Sra. W.: Estoy dispuesta a probar. 
T e r a p e u t a : Bien, entonces intentemos averiguar algo
sobre los distintos pensamientos que usted tiene acer-
ca de estas dos situaciones. Cuando usted piensa en ir
a una fiesta, ¿qué le viene a la mente? 
Sra. W.: Me sentiré incómoda. No tendré ninguna idea
de qué decir o qué hacer. Probablemente me pondré
nerviosa y correré hacia la puerta.

Este ejemplo describe el uso típico de las pre-
guntas socráticas al comienzo del proceso tera-
péutico. Se necesitarán más preguntas para ayudar
a la paciente a que comprenda totalmente cómo
las cogniciones disfuncionales están mezcladas con
sus respuestas ansiosas y cómo cambiando estas
cogniciones podría reducir su ansiedad y promover
un mejor nivel de funcionamiento. 

La visualización y el role play se utilizan como
métodos alternativos para descubrir cogniciones
cuando las preguntas directas no consiguen gene-
rar un supuesto pensamiento automático (Beck y
col., 1979). Estas técnicas también son seleccio-
nadas cuando tan sólo puede extraerse una canti-
dad limitada de pensamientos automáticos me-
diante la interrogación socrática y el terapeuta
sospecha que existen más pensamientos automá-
ticos importantes. Algunos pacientes pueden ser
capaces de utilizar procedimientos de visualiza-
ción con pocas guías o directrices. En este caso, el
clínico puede tan sólo necesitar pedir al paciente
que se remonte a una situación problemática o pro-
vocadora de emoción y que entonces describa los
pensamientos que tuvo. 

Sin embargo, la mayoría de los pacientes, parti-
cularmente en las primeras fases de la terapia, pue-
den beneficiarse de una «composición de escena»
para la utilización de la visualización (Wright, 1988).
Se le pide al paciente que describa los detalles de la
situación. ¿Cuándo y dónde tuvo lugar? ¿Qué suce-
dió inmediatamente antes del incidente? ¿Cómo
aparecieron los personajes en la escena? ¿Cuales
eran las características físicas de la situación? Pre-
guntas como éstas ayudan a rememorar la escena en
la mente del paciente y a facilitar el recuerdo de las
respuestas cognitivas a la situación. 

El role play es una técnica utilizada para evocar
pensamientos automáticos. Cuando se utiliza este
procedimiento, el terapeuta primero hace una serie
de preguntas para intentar comprender a modo de
viñeta el instante en el que se presenta una rela-
ción interpersonal u otro intercambio social que
es probable que estimule un pensamiento auto-
mático disfuncional. Con el permiso del paciente,
el terapeuta adopta brevemente el rol del indivi-
duo de la escena y facilita la ejecución de un con-
junto de respuestas típicas. El role play se utiliza
con menos frecuencia que la interrogación socrá-
tica o la visualización, y se adapta mejor a situa-
ciones terapéuticas en las que se da una relación
de colaboración excelente y es improbable que el
paciente responda al ejercicio del role play con una
reacción de transferencia negativa o distorsionada. 

El registro de pensamientos es uno de los pro-
cedimientos que más se utiliza para identificar los
pensamientos automáticos. Se puede pedir a los pa-
cientes que escriban sus pensamientos de diferen-
tes maneras. El método más simple es la técnica de
las dos columnas —un procedimiento que se utili-
za frecuentemente cuando el paciente está empe-
zando a aprender cómo reconocer los pensamien-
tos automáticos—. La técnica de las dos columnas
queda ilustrada en la Tabla 31-8. En este caso se le
pidió al paciente que escribiese los pensamientos
automáticos que tuvo en momentos de tensión o
de desconcierto. Alternativamente, el paciente
podría intentar identificar las reacciones emocio-
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TABLA 31-8. REGISTRO DE PENSAMIENTOS EN DOS
C O L U M N A S

S i t u a c i ó n Pensamientos automáticos

Llamada del jefe para No puedo hacerlo. No sé
presentar un informe. qué hacer. No será aceptable.

Mi mujer me pide que Nada de lo que hago es ayude
más en las suficiente. Ella cree que no 
tareas de la casa. lo intento.

El coche no arranca. Fui un estúpido al comprar 
este coche. Nada volverá 
nunca más a funcionar 
bien. Esto es lo que faltaba.

nales en una columna y los pensamientos auto-
máticos en la otra. Un ejercicio de tres columnas
podría incluir una descripción de la situación, una
lista de los pensamientos automáticos, y una ano-
tación de la repuesta emocional. El registro de los
pensamientos automáticos ayuda al paciente a re-
conocer los efectos de pensamientos automáticos
subyacentes y a comprender cómo el modelo cog-
nitivo básico (por ejemplo, relación entre situa-
ciones, pensamientos, sentimientos y conductas)
es aplicable a su propia experiencia. Este procedi-
miento también pone en marcha el proceso de mo-
dificación de cogniciones disfuncionales. 

El registro de pensamientos normalmente se ex-
plica e ilustra en una sesión de terapia, seguida por
ejercicios adicionales para hacer en casa. Depen-
diendo de la conceptualización del caso, el terapeu-
ta puede sugerir que el paciente preste una atención
especial a ciertas situaciones o cuestiones (por ejem-
plo, pistas del entorno que inducen ansiedad, pro-
blemas interpersonales recurrentes, o respuestas de
conducta disfuncionales). También pueden asig-
narse ejercicios especiales para crear una experien-
cia en vivo, que es probable que genere pensamien-
tos automáticos. Algunos ejemplos serían discutir
una situación problemática con un miembro de la
familia, o intentar abordar una situación o conduc-
ta provocadora de ansiedad que normalmente es evi-
tada. Los pensamientos automáticos registrados du-
rante estos ejercicios asignados se llevan a la
siguiente sesión para analizarlos y discutirlos. 

La modificación de pensamientos automáticos 

Normalmente no existe una división definida en
la terapia cognitiva entre la fase de elucidación y
modificación de los pensamientos automáticos. De
hecho, a menudo los procesos implicados en la
identificación de los pensamientos automáticos
bastan para iniciar un cambio sustancial. A medi-
da que los pacientes empiezan a reconocer la na-
turaleza de su pensamiento disfuncional, general-
mente hay un aumento en el grado de escepticismo
por lo que se refiere a la validez de los pensamien-
tos automáticos. Aunque los pacientes pueden co-
menzar a revisar sus cogniciones distorsionadas sin
intervenciones terapéuticas específicas adicionales,
la modificación de los pensamientos automáticos
puede acelerarse si el terapeuta aplica la interroga-
ción socrática y otros procedimientos básicos de la
terapia cognitiva al proceso de cambio (Tabla 31-7). 

Las técnicas que se utilizan para la revisión de
los pensamientos automáticos incluyen 1) generar
alternativas; 2) evaluar la evidencia; 3) desdrama-
tizar; 4) reatribución; 5) utilización de un registro
diario de pensamientos distorsionados, y 6) ensa-
yo cognitivo (Beck y col., 1979; Thase y Beck, 1992;
Wright, 1988). La interrogación socrática se utili-
za en todos estos procedimientos. 

La generación de alternativas queda ilustrada
en el caso de la Sra. D., una mujer de 32 años con
una depresión grave. Las preguntas del terapeuta
pretendían ayudar a la Sra. D., para que viese una
gama más amplia de posibilidades de las que ori-
ginalmente ella había considerado: 

Sra. D.: Cada vez que pienso en volver estudiar, me
aterrorizo. 
T e r a p e u t a : Y cuando usted piensa en volver a estudiar
¿qué pensamientos le vienen a la mente? 
Sra. D.: No lo haré bien. Seré incapaz de hacerlo. Me
sentiría tan avergonzada si tuviera que abandonarlo. 
T e r a p e u t a : ¿Qué más podría ocurrir? ¿Algo incluso
peor, o existe alguna posibilidad mejor? Sra. D.: B i e n ,
no podría ser mucho peor a no ser que jamás lo inten-
tase. 
T e r a p e u t a : ¿Cómo podría ser eso tan malo? 
Sra. D.: Estaríamos en las mismas, atrapada en la ru-
tina, sin ir a ningún sitio. 
Terapeuta: Podemos analizar esta conclusión más
tarde que no volver a estudiar significaría que usted
estuviese sin poder salir de la rutina; pero por ahora
observemos las otras posibilidades si usted intentase
volver a estudiar otra vez. 
Sra. D.: Bien. Imagino que existe alguna posibilidad de
que fuese bien, pero será difícil para mí hacerme cargo
de los estudios, la casa, y todas las responsabilidades
familiares. 
T e r a p e u t a : Cuando usted intenta separarse de la si-
tuation y no escuchar sus pensamientos automáticos,
¿cuál es el resultado más probable de su regreso a los
estudios? Sra. D.: Sería un reajuste complicado, pero
es algo que yo quiero hacer. Tengo capacidad para ha-
cerlo si me esfuerzo. 

La evaluación de la evidencia es un compo-
nente importante de la experiencia de la colabora-
ción empírica de la terapia cognitiva. Los pensa-
mientos automáticos específicos o grupos de
pensamientos automáticos relacionados son ex-
puestos como hipótesis, a las que el paciente y el
terapeuta buscan pruebas tanto en favor como en-
contra. En el caso de la Sra. D., el pensamiento «Si
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no vuelvo a estudiar, estaríamos en las mismas,
atrapada en la rutina, sin ir a ningún sitio» fue se-
leccionado para un ejercicio de evaluación de la
evidencia. El terapeuta creía que volver a los es-
tudios era probablemente una acción adaptativa
de la paciente. Sin embargo, también pensaba que
ver los estudios como el único camino de cambio
cargaría excesivamente esa actividad con una
mentalidad de «hacerlo a toda costa» y promove-
ría una indiferencia hacia otras modificaciones
que podrían aumentar la autoestima y la eficacia
personal. 

La desdramatización implica esfuerzos para re-
conceptualizar resultados que se temen de tal ma-
nera que se estimule a hacer frente a los problemas
y a solucionarlos. Esta técnica puede ser efectiva
incluso cuando existe una probabilidad razonable-
mente alta de que una predicción negativa pueda
de hecho suceder. Por ejemplo, un hombre puede
juzgar correctamente que su matrimonio tiene tan-
tos problemas que su mujer puede que pida el di-
vorcio. En este momento, el terapeuta ayudaría al
paciente a reconocer cogniciones distorsionadas
sobre su habilidad para hacer frente a una posible
ruptura del matrimonio. El paciente puede que
piense, «no podría vivir sin ella,» o «lo he perdido
todo.» El procedimiento de desdramatización im-
plicaría el examen de los pensamientos automáti-
cos negativos por su validez; buscar atributos pre-
viamente no reconocidos, intereses, o mecanismos
de afrontamiento; revisar las maneras en las que el
paciente ha hecho frente a pérdidas en el pasado; y
estimularle a pensar más allá de la situación in-
mediata. 

La utilización de técnicas de reatribución s e
basa en los descubrimientos de estudios sobre el
proceso de atribución en la depresión explicado an-
teriormente en este capítulo. Se ha descubierto que
las personas deprimidas realizan atribuciones pre-
dispuestas negativamente en tres dimensiones: glo-
bal versus específico, interno versus externo, y es-
table versus inestable (Abramson y col., 1978). Se
emplean diferentes tipos de procedimientos de re-
atribución, psicoeducación sobre el proceso de atri-
bución, interrogación socrática para estimular la
reatribución, ejercicios escritos para reconocer y
reforzar las atribuciones, y asignación de tareas
para evaluar la exactitud de las atribuciones. 

El Registro diario de pensamientos distorsio -

nados (Beck y col., 1979) es una de las herramien-
tas estándar que se utilizan en la modificación de
los pensamiento automáticos. Esta técnica de re-
gistro de pensamientos en cinco columnas se usa
para estimular tanto la identificación como el cam-
bio de cogniciones disfuncionales. Se añade una
cuarta (pensamientos racionales) y quinta (resul-
tado) columna al registro de pensamientos de tres
columnas descrito anteriormente. Se le pide al pa-
ciente que utilice este procedimiento para recono-
cer y cambiar los pensamientos automáticos. In-
cluso un suceso estresante o el recuerdo de un
suceso o situación se apunta en la primera colum-
na. Los pensamientos automáticos se apuntan en la
segunda columna y son clasificados por grado de cre-
encia (cuan ciertos cree el paciente que son en el
momento en que ocurren) en una escala del 0 al 100.
La cuarta columna, los pensamientos racionales, es
la parte más crítica del registro diario de pensa-
mientos automáticos. Se le pide al paciente que se
separe de los pensamientos automáticos, que eva-
lue su validez, y que entonces escriba cogniciones
más racionales y realistas. Existe una gran variedad
de procedimientos que pueden utilizarse para faci-
litar el desarrollo de pensamientos automáticos para
el registro diario de pensamientos distorsionados. 

La mayoría de los pacientes pueden aprender de
los errores de cognición y pueden empezar a des-
cribir momentos específicos de lógica errónea en
sus pensamientos automáticos. Generalmente este
es el primer paso en la generalización de un patrón
racional de respuestas cognitivas a los aconteci-
mientos vitales. Este proceso se ilustra en el caso
del Sr. E., un señor de 58 años con una depresión
grave, quien completó un registro diario de pensa-
mientos distorsionados durante la fase intermedia
de la terapia cognitiva (Tabla 31-9). Había apren-
dido a cómo utilizar el registro diario de pensa-
mientos distorsionados durante las sesiones tera-
péuticas previas y se había familiarizado con el
concepto de errores cognitivos mediante las expe-
riencias terapéuticas y de la lectura del libro F e e -

ling Good (Burns, 1980). El Sr. E. detectó errores
cognitivos concretos mezclados con cada uno de
sus pensamientos automáticos y escribió un grupo
de cogniciones más racionales. 

Las técnicas descritas anteriormente como la ge-
neración de alternativas, examinar la evidencia, y
la reatribución también son utilizadas por el pa-
ciente en un formato de autoayuda cuando se asig-
na el registro diario de pensamientos distorsionados
como tarea. Además, a menudo el terapeuta es capaz
de ayudar al paciente a redefinir o añadir alguna
cuestión a la lista de pensamientos racionales cuan-
do se revisa el registro en la sesión posterior. La
atención constante a la generación de pensamien-
tos automáticos en el Registro diario de pensa-
mientos disruptivos es de mucha ayuda en la rup-
tura de patrones desadaptativos del pensamiento
automático y distorsionado negativamente.

La quinta columna del registro, que recoge el
resultado, se utiliza para registrar cualquier cam-
bio que haya ocurrido como resultado de la revi-
sión y modificación de los pensamientos automá-
ticos. En el caso del Sr. E., hubo una disminución 
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TABLA 31-9. REGISTRO DIARIO DE PENSAMIENTOS DISFUNCIONALES. UN EJEMPLO

Pensamiento(s) 
S i t u a c i ó n a u t o m á t i c o ( s ) E m o c i ó n ( e s ) Respuesta racional R e s u l t a d o

D e s c r i b i r : a. Escribir el pensamiento(os) a. Especificar a. Identificar errores a. Clasifcar de
a. Suceso real que automático(s) que precede tristeza, c o g n i t i v o s nuevo la

conduce a emociones a la emoción(es); evaluar la ansiedad, ira, b. Escribir la respuesta creencia en el
d e s a g r a d a b l e s , creencia en el e t c . racional al pensamiento(s) p e n s a m i e n t o
o p e n s a m i e n t o ( s ) b. Clasificar el a u t o m á t i c o ( s ) a u t o m á t i c o

b. Flujo de automático(s) de 0-100 %. grado de c. Clasificar la creencia en la de 0 a 100%
pensamientos, lo que emoción de 1 a respuesta racional de b. Especificar y
se sueña despierto, o 100 % 0 a 100 % clasificar la (s)
recuerdos que e m o c i ó n ( e s )
conducen a p o s t e r i o r ( e s )
emociones no de 0 a 100 %
p l a c e n t e r a s ,
o

c. Sensaciones
f i s i o l ó g i c a s
d e s a g r a d a b l e s

Fecha: 4/5/93

Me levanto e
inmediatamente estoy 1. No puedo hacer frente a un Triste: 90% 1.  M a g n i f i c a c i ó n . Triste: 30 %
p r e o c u p a d o . nuevo día. (90 %) Angustiado: 80% Aunque ha sido duro, Angustiado: 40 %
Ccomienzo a he sido capaz de ir a 
preocuparme por el trabajar cada día.
t r a b a j o Ducharme y preparar el  

desayuno hará que las
cosas comiencen a 
moverse. (80 %)

2. Hay que entregar el gran 2. Pensamiento catastrófico
proyecto dentro de dos o todo o nada.
semanas; jamás lo tendré Alrededor de la mitad del
hecho. (100 %) trabajo ya está hecho. No

te pongas nervioso.
Divídelo en partes. Ir paso
a paso ayuda. (95 %)

3. Todo el mundo sabe que 3. S o b r e g e n e r a l i z a c i ó n ,
voy a fracasar. (90 %) m a g n i f i c a c i ó n .

Algunas personas saben
que he tenido problemas,
pero ellos no me han
criticado por esto. Yo soy
el que me critico a mí
mismo. (95 %)

4. Es inútil. (85 %) 4. M a g n i f i c a c i ó n .
Conozco bien mi trabajo y
tengo un buen historial. Si
me empeño, probablemente 
seré capaz de
hacerlo. (90 %).

F u e n t e : Adaptado de Beck y colaboradores, 1979. 
significativa en el afecto disfórico, aunque la uti-
lización del Registro diario de pensamientos dis-
torsionados normalmente conducirá al desarrollo
de un grupo de cogniciones más adaptativas y a una
reducción del sufrimiento, en algunos los pensa-
mientos automáticos iniciales resultan ser válidos.
En dichas situaciones, el terapeuta ayuda al pa-
ciente a adoptar un enfoque de resolución del pro-
blema, se incluye el desarrollo de un plan de ac-
ción para hacer frente a un suceso estresante o
desconcertante. 

El ensayo cognitivo se utiliza para ayudar a des-
tapar pensamientos automáticos potencialmente
negativos por adelantado y entrenar al paciente en
formas de desarrollo de cogniciones más adaptati-
vas. En primer lugar, se le pide al paciente que uti-
lice visualización o role play para identificar posi-
bles cogniciones distorsionadas que podrían
aparecer en una situación estresante. En segundo
lugar, el paciente y el terapeuta trabajan juntos
para modificar las cogniciones disfuncionales. En
tercer lugar, se utiliza otra vez visualización o r o l e
p l a y, esta vez para practicar el patrón de pensa-
miento más adaptativo. Finalmente, como tarea,
se le pide al paciente que ponga a prueba en vivo
el nuevo patrón cognitivo adquirido. 
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Identificar y modificar esquemas 

El proceso de identificar y modificar esquemas es
de alguna manera más difícil que cambiar los pen-
samientos negativos, porque estas creencias tan
arraigadas están más profundamente asumidas,
más fuera del alcance de la conciencia del pacien-
te, y normalmente han sido fortalecidas durante
años por la experiencia de la vida. Sin embargo,
muchas de las técnicas descritas para los pensa-
mientos automáticos se utilizan con éxito en el
trabajo terapéutico a nivel de esquemas (Beck y
col., 1979; Thase y Beck, 1992; Wright, 1988). Pro-
cedimientos como la interrogación socrática, la vi-
sualización, el role play, y el registro de pensa-
mientos se utilizan para descubrir esquemas
desadaptativos (Tabla 31-10). 

A medida que el paciente va ganando experien-
cia en el reconocimiento de pensamientos auto-
máticos, comienzan a surgir patrones repetitivos
que pueden sugerir la presencia de esquemas sub-
yacentes. Llegados este punto, los terapeutas tie-
nen varias opciones. Puede utilizarse un enfoque
psicoeducacional para explicar el concepto de es-
quemas (que pueden ser denominados alternativa-
mente «creencias arraigadas» o «suposiciones bá-
sicas») y su relación con pensamientos más
superficiales y automáticos (Dobson y Shaw, 1986).
Los pacientes entonces pueden comenzar a reco-
nocer esquemas por su parte. Sin embargo, cuan-
do el paciente empieza a aprender acerca de las su-
posiciones básicas, el terapeuta puede necesitar
sugerir que ciertos esquemas son operativos y en-
tonces involucrar al paciente en ejercicios de co-
laboración que evaluen estas hipótesis. 

La modificación de esquemas puede requerir
una atención constante, tanto dentro como fuera
de la terapia. Un procedimiento comúnmente uti-
lizado es pedirle al paciente que tenga una lista en
un cuaderno de todos los esquemas que se han ido
identificando hasta el momento. La lista de esque-
mas puede revisarse antes de cada sesión. Esta téc-
nica promueve un alto nivel de concienzación de

TABLA 31-10 .MÉTODOS PARA IDENTIFICAR Y
MODIFICAR ESQUEMAS

Interrogación socrática 
Visualización y role play

Registro de pensamientos 
Identificación de patrones recurrentes de pensamiento

automático 
Psicoeducación 
Elaboración de una lista de esquemas en un cuaderno 
Análisis de la evidencia 
Elaboración de la lista de ventajas y desventajas
Generación de alternativas 
Ensayo cognitivo
los esquemas y normalmente estimula al paciente
a situar las cuestiones pertenecientes a los esque-
mas en la agenda de la terapia. 

Las intervenciones de la terapia cognitiva que
son particularmente útiles para la modificación de
esquemas incluye examinar la evidencia, elaborar
una lista de las ventajas y desventajas, generar al-
ternativas, y el ensayo cognitivo. Después de que
el esquema haya sido identificado, el terapeuta
puede pedirle al paciente que haga un análisis en
favor y en contra (examinar la evidencia) utili-
zando un procedimiento de doble columna. Esta
técnica generalmente induce al paciente a dudar
sobre la validez del esquema y a empezar a pensar
en explicaciones alternativas. Una intervención de
evaluación de la evidencia queda ilustrada en el
caso de la Sra. R., una mujer de 24 años con de-
presión y bulimia (Tabla 31-11). Durante el trans-
curso de la terapia cognitiva, la Sra. R. identificó
un esquema importante que estaba afectando tanto
a la depresión como al trastorno de la alimentación
(«Tengo que ser perfecta para que se me acepte»).
Al examinar la evidencia, la Sra. R. fue capaz de
ver que su esquema se basaba al menos en parte en
una lógica defectuosa. 

La Sra. R. también utilizó la técnica de elaborar
una lista de ventajas y de desventajas como parte
de la estrategia para modificar este esquema desa-
daptativo (Tabla 31-12). Algunos esquemas parecen
tener pocas ventajas, si es que tienen alguna 
(por ejemplo, «Soy estúpido»; «Al final siempre pier-

TABLA 31-11. MODIFICACIÓN DE ESQUEMAS MEDIANTE
EL ANÁLISIS DE LA EVIDENCIA

Esquema: «Debo ser perfecta para que se me accepte.»

Pruebas a favor Pruebas en contra

Cuanto mejor lo hago, Parece que a otras personas 
más parece que que no son «perfectas» se las
gusto a la gente quiere y acepta. ¿Por qué va a 

ser diferente conmigo?

Las mujeres que No tienes porqué tener una
tienen una figura figura perfecta. Casi nadie la
perfecta agradan más    tiene (tan sólo las modelos 
a los hombres. de la televisión).

Mis padres me ponen
el listón muy alto;
siempre me
presionan a hacerlo
m e j o r .

Mis padres quieren que haga las
cosas bien. Pero
probablemente me aceptarán
siempre y cuando las intente
hacer lo mejor posible, incluso
si no alcanzo todas sus
expectativas. Esta afirmación
es absoluta y me fortalece ante
el fracaso porque nadie puede
ser perfecto siempre.
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TABLA 31-12. LA MODIFICACIÓN DE ESQUEMAS
MEDIANTE LA ELABORACIÓN DE LISTAS
DE VENTAJAS Y DE DESVENTAJAS

Esquema: «Debo ser perfecta para que se me accepte.»

V e n t a j a s D e s v e n t a j a s

Me he esforzado mucho Nunca me siento realmente
para ser la mejor. aceptada porque nunca he 

alcanzado la perfección.

Siempre he obtenido Siempre me estoy criticando.
notas altas en el Tengo una bulimia y estoy
c o l e g i o . obsesionada con mis medidas.

Participo en cantidad de Tengo problemas para aceptar
actividades y he ganado mis éxitos. Me exijo
competiciones de baile. demasiado, y no puedo 

disfrutar de las cosas 
o r d i n a r i a s .

do»), pero muchos esquemas tienen características
tanto positivas como negativas (por ejemplo, «Si
decido hacer alguna cosa debo triunfar»; «Siempre
tengo que esforzarme más que los demás o fraca-
so»). Este último grupo de esquemas pueden man-
tenerse incluso ante su aspecto disfuncional por-
que estimulan el trabajo duro, la perseverancia, y/u
otras conductas adaptativas. Pero, la naturaleza ab-
soluta y exigente de los esquemas puede en última
instancia conducir a un estrés excesivo, expecta-
tivas fracasadas, baja autoestima, u otros resulta-
dos perjudiciales. Elaborar una lista de ventajas y
desventajas ayuda al paciente a examinar toda la
gama de efectos del esquema y a menudo estimu-
la las modificaciones que pueden hacer el esque-
ma más adaptativo y menos exigente. En el caso
de la Sra.R., este ejercicio estableció la situación
para otro paso de modificación del esquema, g e n e -

ración de alternativas (Tabla 31-13). 
El listado de esquemas alternativos general-

mente incluye distintas opciones, que van de pe-
queños ajustes a amplias revisiones del esquema. El
terapeuta utiliza la interrogación socrática y otras
técnicas de la terapia cognitiva como la visualiza-
ción y el role play para ayudar al paciente a reco-
nocer esquemas potencialmente alternativos. Se es-
timula una actitud de «inspiración de ideas». En vez
de intentar estar seguro de que un esquema revisa-
do es totalmente exacto a primera vista, el terapeu-
ta generalmente sugiere que juntos intenten gene-
rar una variedad de esquemas modificados sin que
inicialmente se considere su validez o su prática.
Esto estimula la creatividad y estimula al paciente
a apartarse de esquemas rígidos y perdurables.

Después de haberse generado y discutido alter-
nativas, la terapia se dirige a examinar las conse-
cuencias potenciales de cambiar actitudes básicas. 
TABLA 31-13. MODIFICACIÓN DE ESQUEMAS MEDIANTE
LA GENERACIÓN DE ALTERNATIVAS

Esquema: «Debo ser perfecta para que se me acepte.»

Posibles alternativas
La gente con éxito es más probable que sea aceptada. 
Si me esfuerzo al máximo (incluso si no es pefecto), es

probable que los demás me acepten. 

Me gustaría ser perfecta, pero ese es un objetivo
imposible. Eligiré algunas actividades en las que
destacar (colegio, carrera) y no me exigiré ser
perfecta en todo. 

No necesitas ser perfecta para que te acepten. 

Me merezco que me quieran y me acepten sin intentar
ser perfecta.

el ensayo cognitivo puede utilizarse en la sesión
de terapia para evaluar la modificación de un es-
quema. Esto debe ser seguido de la asignación de
practicar el esquema revisado en vivo. El terapeu-
ta y el paciente trabajan juntos para elegir la mo-
dificación más razonable para esquemas subya-
centes y para fortalecer el aprendizaje de nuevos
constructos mediante múltiples sesiones prácticas
durante las sesiones terapéuticas y las experiencias
de la vida real. 

P r o c e d i m i e n tos conductuales 

Las intervenciones conductuales se utilizan en la
terapia cognitiva para 1) cambiar patrones disfun-
cionales de conducta (por ejemplo, indefensión, ais-
lamiento, evitación fóbica, inactividad, comer
compulsivamente y utilización de purgas); 2) re-
ducir síntomas problemáticos (por ejemplo, ten-
sión, ansiedad somática y física, pensamientos in-
trusivos), y 3) ayudar en la identificación y
modificación de cogniciones desadaptativas. (Ver
tabla 31-14 para el listado de técnicas conductua-
les.) Como se ha explicado anteriormente en este
capítulo, el modelo cognitivo de terapia (Figura 31-
1) sugiere que existe una relación interactiva entre
cognición y conducta. De este modo, las iniciati-
vas conductuales deben influenciar la cognición, y
las intervenciones cognitivas deberían tener un im-
pacto en la conducta. 

Las preguntas socráticas utilizadas en procedi-
mientos de orientación cognitiva tienen un para-
lelismo directo cuando el énfasis recae en el cam-
bio de conducta. El terapeuta hace una serie de
preguntas para ayudar a diferenciar déficits de con-
ducta de actuales comportamientos alterados
(Wright, 1988). Los pacientes deprimidos o ansio-
sos generalmente exageran su ansiedad sintomáti
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TABLA 31-14. PROCEDIMIENTOS CONDUCTUALES EN LA
TERAPIA COGNITIVA

Interrogar para identificar patrones conductuales 
Programación de actividades con registro de dominio y

placer. 

Autoregistro 

Asignación gradual de tareas 

Ensayo conductual 

Prevención de respuesta 

Distracción 

Ejercicios de relajación 

Control respiratorio 

Entrenamiento en asertividad 

Modelado 

Entrenamiento en habilidades sociales

ca o las dificultades que tienen para hacer frente a
ciertas situaciones. A menudo, preguntas bien en-
marcadas pueden revelar distorsiones cognitivas y
también estimular el cambio mientras el paciente
considera el impacto negativo de la conducta dis-
funcional. Dos técnicas conductuales específicas,
la programación de actividades y la asignación gra-
dual de tareas, se explican a continuación. 

La programación de actividades es un método
estructurado de aprendizaje a partir de los patro-
nes conductuales del paciente, estimulando el au-
toregistro, aumentando un humor positivo, y di-
señando estrategias para el cambio (Beck y col.,
1979; Thase y Beck, 1992; Wright y Beck, 1983). Se
emplea una libro de actividades diarias o semana-
les en el cual se pide al paciente que escriba lo que
hace en cada hora del día y entonces clasificar el
dominio y el placer de cada actividad en una esca-
la del 0 al 10. Cuando se introduce por primera vez
el ejercicio, normalmente se indica al paciente que
apunte las actividades de línea base sin intentar
hacer ningún cambio. Los datos son revisados en
la siguiente sesión terapéutica. 

Casi invariablemente, el paciente clasifica al-
gunas actividades por encima de otras de dominio
y placer. Por ejemplo, el Sr.G., un hombre de 48
años deprimido quien había contado a su terapeu-
ta que «ya no disfruto con nada,» describió distin-
tas actividades en su programa de actividad diaria
que contradecían esta afirmación. Leer mientras
estaba sentado solo era puntuado con un 6 en do-
minio y con un 8 en placer, e ir a un concierto de
coral de su hijo era puntuado con un 7 en dominio
y con un 10 en placer. Por el contrario, ir a traba-
jar a la oficina era puntuado con un 1 en dominio
y con un 0 en placer. La discusión del programa de
actividades asignadas le ayudó a ver que él todavía
era capaz de actuar relativamente bien en ciertas
actividades y que también era capaz de disfrutar
considerablemente con algunas de sus actividades.
Además, se utilizó el programa para acotar áreas
problemáticas (por ejemplo, trabajar en su oficina)
que requerían trabajo adicional durante la terapia.
Por último, el programa de actividades ofrecía
datos que podían utilizarse para el ajuste de la ru-
tina diaria del Sr. G. y para promover un sentido
de dominio aumentado y mayor placer. 

Otro procedimiento conductual, la a s i g n a c i ó n
gradual de tareas, puede utilizarse cuando el pa-
ciente está haciendo frente a una situación que pa-
rece excesivamente difícil o abrumadora. Un obje-
tivo conductual desafiante es dividido en diferentes
pasos que pueden llevarse a cabo escalonadamen-
te. Cuando se utliza la asignación gradual de tare-
as para promover una exposición a un objeto o si-
tuación temida, es bastante similar a los protocolos
de desensibilización sistemática utilizados en la
terapia conductual tradicional (Wolpe, 1969). Sin
embargo, se añade un componente cognitivo a la
metodología. Se pone más énfasis en la mejora de
la autoestima y de la eficacia personal para con-
trarrestar la indefensión y desesperación y se em-
plea la asignación gradual de tareas para refutar
pensamientos y esquemas desadaptativos. La asig-
nación gradual de tareas se emplea típicamente con
personas depresivas como una técnica de resolu-
ción de problemas. Este enfoque paso a paso, em-
parejado con las técnicas cognitivas como la inte-
rrogación socrática y el registro de pensamientos,
puede reactivar al paciente y hacer que centre su
energía de una manera productiva. 

Un ejemplo de la utilización de la asignación
gradual de tareas se encuentra en el caso de del Sr.
G., el señor de 48 años descrito anteriormente. Una
de las cuestiones particularmente problemáticas
que se descubrió con la programación de activida-
des era la dificultad del paciente para ir a trabajar
a la oficina. El Sr. G. había sido incapaz de traba-
jar en su oficina durante un período de 6 semanas.
Cartas, facturas, y correspondencia con amigos se
apilaban en su mesa hasta el punto de que vio la
situación como imposible. Las cogniciones rela-
cionadas con este problema incluían pensamien-
tos automáticos como «Esto es demasiado.... He
aplazado demasiado este momento...Estoy total-
mente desbordado... No puedo manejarlo.» 

El terapeuta y el paciente elaboraron una serie
de acciones con grados crecientes de dificultad que
estimularon al Sr. G. ha aproximarse a la tarea y
finalmente resolver el problema. La asignación gra-
dual de tareas consistió en llevar a cabo los pasos
siguientes en orden: 

1 . Entrar en la oficina y sentarse en la mesa du-
rante al menos 15 minutos.
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2 . Dedicar al menos 20 minutos clasificando el
correo en distintas categorías.

3 . Abrir y descartar el correo de propaganda.
4 . Abrir y leer las cartas personales y escribir una

lista de las que requieren una respuesta.
5 . Abrir y clasificar las facturas.
6 . Ordenar la oficina.
7 . Responder al menos a una de las cartas.
8 . Hacer balance del talonario de cheques.
9 . Pagar todas las facturas actuales y atrasadas.

1 0 . Responder a cartas adicionales si es necesario. 

Se discutieron los objetivos razonables por in-
tervalos de tiempo específico, y el terapeuta utili-
zó el entrenamiento, la interrogación socrática, y
otras técnicas cognitivas para ayudar al Sr. G a lle-
var a cabo la tarea. 

Otras técnicas conductuales utilizadas en la te-
rapia cognitiva incluyen el ensayo conductual (un
procedimiento que normalmente se combina con el
ensayo cognitivo descrito anteriormante), la pre-
vención de respuesta (un ejercicio de colaboración
en el cual el paciente está de acuerdo en parar una
conducta disfuncional, como ataques de llanto pro-
longados, y controlar las respuestas cognitivas), la
distracción (alternar actividades que temporalmen-
te puedan distraer al paciente de la pensamientos
intrusivos, reflexiones depresivas, u otras cognicio-
nes disfuncionales), ejercicios de relajación y con-
trol respiratorio, entrenamiento en asertividad, mol-
deado, y el entrenamiento en habilidades sociales
(Clark DM y col., 1985; Meichenbaum, 1977; Thase
y Wright, 1991; Wright, 1988; Wright y Beck, 1983;
Young y Beck, 1982). 

Selección de pacientes para la te rapia cognitiva 

Los procedimientos de la terapia cognitiva han sido
descritos para tratar una amplia gama de categorías
de diagnóstico (Freeman y Dattilio, 1992; Freeman
y col., 1989; Wright y col., 1992a). La terapia cogni-
tiva generalmente no se utiliza con pacientes que
presentan un nivel substancial de enfermedad men-
tal orgánica (por ejemplo, retraso mental, demencia,
o delirio), aunque no existen contraindicaciones
para la utilización de este enfoque de tratamiento.
Ludgate y sus colegas (1992) sugirieron que la tera-
pia cognitiva debería ser considerada como un tra-
tamiento primario para 1) trastornos para los cuales
ha quedado provado que es efectiva en investiga-
ciones controladas (depresión unipolar [no psicóti-
ca], trastornos por ansiedad, trastornos de la ali-
mentación, y trastornos psicofisilógicos); y 2) otros
estados para los que se ha desarrollado un método
de tratamiento claramente detallado (trastornos de
la personalidad, abuso de sustancias) y para los cua-
les no existe una evidencia sustancial para apoyar
la superioridad de otros enfoques de tratamiento.
La terapia cognitiva debería ser considerada como
una terapia coadyuvante en el tratamiento de de-
presiones graves con rasgos psicóticos, enferme-
dades bipolares, y esquizofrenia, en las que existen
evidencias claras de la efectividad de tratamientos
biológicos y para las cuales la terapia cognitiva no
ha sido sistemáticamente investigada (Ludgate y
col., 1992). 

Ha habido pocos estudios que hayan examina-
do posibles marcadores biológicos o cognitivos
para el resultado de la terapia cognitiva (Wright
y Thase, 1992). Simons y col., (1985) observaron
que puntuaciones altas en un test de autocontrol
predecían una respuesta más alta a la terapia cog-
nitiva en comparación con los antidepresivos tri-
cíclicos. Miller y sus colaboradores (1989) en-
contraron que una frecuencia elevada de
cogniciones distorsionadas, en pacientes depre-
sivos hospitalizados, estaba asociada a una mejor
respuesta a la terapia cognitiva. Sin embargo,
Shea y col., (1992) recientemente han sugerido
que los casos relativamente leves de depresión
pueden responder mejor a la terapia cognitiva o
psicoterapia interpersonal que a la farmacotera-
pia. Los marcadores biológicos parecen ser de
poco valor para el clínico en el momento de se-
leccionar el tratamiento. En estudios controla-
dos, la no supresión de la dexametasona fue aso-
ciada a una respuesta reducida tanto a la terapia
cognitiva como a la farmacoterapia (Corbishley y
col., 1990; Jarrett y col., 1990; Simons y Thase,
1 9 9 2 ) .

La experiencia clínica ha sugerido que los pa-
cientes especialmente adecuados para la terapia
cognitiva son aquellos que no presentan patologí-
as graves de la personalidad (especialmente rasgos
límites o antisociales), que han formado previa-
mente intensas relaciones de confianza con otras
personas significativas, que creen en la importan-
cia de la autoconfianza, y que son de naturaleza cu-
riosa (Thase y Beck, 1992). Un nivel de inteligen-
cia medio o por encima de la media, también puede
ser de utilidad, pero los procedimientos de la tera-
pia cognitiva pueden simplificarse para aquellos
pacientes con un nivel intelectual inferior al nor-
mal o una capacidad de aprendizaje y memorísti-
ca débil (Casey y Grant, 1992; Wright y Salmon,
1990). Desde luego, la mayoría de los pacientes no
presentan una combinación completa de todos los
rasgos ideales descritos anteriormente. Puede em-
plearse un enfoque flexible en el cual los procedi-
mientos de la terapia cognitiva son individualiza-
dos para adaptarse a las características especiales
de los antecedentes del paciente, su nivel intelec-
tual, su estructura de personalidad, y su trastorno
clínico (Freeman y Dattillo, 1992). 
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A P L I CACIONES DE LA TERAPIA

C O G N I T I VA 

Los procedimientos básicos descritos en este capí-
tulo se emplean en todas las aplicaciones de la tera-
pia cognitiva. Sin embargo, los objetivos para el cam-
bio, la selección de técnicas, y la distribución de las
intervenciones pueden variar dependiendo del esta-
do que se esté tratando y del formato de la terapia.
Una discusión detallada de las múltiples aplicacio-
nes y formatos de la terapia cognitiva está fuera del
alcance de este capítulo. Se refiere al lector a libros
publicados recientemente acerca de la terapia cog-
nitiva para una explicación más detallada de las mo-
dificaciones de este tratamiento para los distintos
trastornos clínicos (Freeman y Dattilio, 1992; Free-
man y col., 1989; Wright y col., 1992a). Los méto-
dos de la terapia cognitiva han sido utilizados para
una serie de problemas clínicos que no han sido tra-
tados aquí, incluídos los trastornos obsesivo-com-
pulsivos (Emmelkamp y Beens, 1991; Salkovski,
1985), el abuso de alcohol (Barrett y Meyer, 1992;
Oei y col., 1991), las depresiones crónicas (Scott,
1992; Scott y col., 1992), e hipocondrías (Warwick y
Salkovski, 1990). Las técnicas de grupo de la terapia
cognitiva han sido descritas por Covi y Primakoff
(1988) y Freeman y sus colegas (1992). Beck (1988)
ha explicado los procedimientos para matrimonios
y familias. Se han detallado adaptaciones específi-
cas de la terapia cognitiva para trabajar con niños y
adolescentes (DiGiuseppe, 1989; Schrodt, 1993; Sch-
rodt y Wright, 1987). También se han desarrollado
estrategias para la utilización de la terapia cogniti-
va como un modelo exhaustivo para el tratamiento
de pacientes internos (Wright y col., 1992a). 

En esta sección, examinaremos brevemente las
características distintivas de la terapia cognitiva
para cinco enfermedades psiquiátricas: la depresión,
los trastornos de ansiedad, los trastornos de la ali-
mentación, los trastornos de la personalidad, y la
psicósis. 

D e p resión 

En la primera fase de la terapia cognitiva para tra-
tar la depresión, el terapeuta cognitivo se centra
en el establecimiento de una relación de colabora-
ción e introduce al paciente en el modelo cogniti-
vo. Se emplea una agenda, retroalimentación, y
procedimientos psicoeducacionales para estructu-
rar las sesiones. El énfasis recae en dos formas prin-
cipales de cognición disfuncional: 1) pensamiento
distorsionado negativamente y 2) déficits en el
aprendizaje y en el funcionamiento de la memoria
(Thase y Beck, 1992). En una fase inicial de la te-
rapia debe realizarse un esfuerzo especial para ali-
viar el sentimiento de desesperanza por los víncu-
los estrechos que existen entre este elemento de la
tríada cognitiva negativa y el riesgo de suicidio.
También una reducción de la desesperanza puede
significar un paso importante en la reactivación y
regeneración del paciente depresivo. 

Los problemas en el aprendizaje y en el funcio-
namiento de la memoria son contrarrestados con
procedimientos de estructuración anteriormente
mencionados y con técnicas de refuerzo para el
aprendizaje como notas escritas sobre la terapia, dia-
gramas, asignación de tareas (Thase y Wright, 1991;
Wright, 1988). El clínico adapta cuidadosamente el
trabajo terapéutico con el nivel de funcionamiento
cognitivo del paciente de manera que se estimule al
paciente y éste no se sienta abrumado por el mate-
rial de la terapia. Las técnicas conductuales, como
la planificación de actividades y la asignación gra-
dual de tareas, son a menudo un componente im-
portante al comienzo de la terapia cognitiva para
tratar la depresión (Thase y Wright, 1991). 

Normalmente la mitad del tratamiento se de-
dica a elucidar y modificar los pensamientos au-
tomáticos distorsionados negativamente. Las téc-
nicas conductuales continuan utilizándose en la
mayoría de los casos. Hacia este punto de la tera-
pia, el paciente debería entender el modelo cogni-
tivo y ser capaz de utilizar técnicas de registro de
pensamientos invertir los tres elementos de la trí-
ada cognitiva negativa (es decir, yo, el entorno, y
el futuro). Normalmente se enseña al paciente a
identificar errores cognitivos (abstracciones selec-
tivas, inferencias arbitrarias, pensamiento absolu-
tista) y a utilizar procedimientos como la genera-
ción de alternativas y la evaluación de la evidencia
para modificar el pensamiento distorsionado ne-
gativamente. 

El trabajo de elucidar y evaluar los pensamien-
tos automáticos continua durante la última parte
del tratamiento. Sin embargo, si han habido logros
en el funcionamiento y el paciente ha comprendi-
do los principios básicos de la terapia cognitiva, la
terapia puede dirigirse principalmente a la identi-
ficación y modificación de esquemas inadaptati-
vos. Normalmente, el concepto de esquema ha sido
introducido al principio de la terapia, pero los es-
fuerzos dirigidos a la modificación de estas es-
tructuras subyacentes quedan reservados para fases
posteriores del tratamiento, cuando es más proba-
ble que el paciente comprenda y retenga iniciati-
vas terapéuticas complejas. Antes de que la tera-
pia concluya, el terapeuta ayuda al paciente a
revisar lo que se ha aprendido durante el transcur-
so de la terapia y también le sugiere que se ade-
lante a posibles circunstancias que pudieran pro-
vocar una recaída en la depresión. Se reconoce la
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posibilidad de una recaída y se desarrollan estra-
tegias para la resolución de problemas que pueden
emplearse en futuras situaciones problemáticas
(Thase, 1992). 

Tra sto rnos de ansiedad 

A pesar de que las técnicas que se emplean en la
terapia cognitiva para tratar los trastornos de an-
siedad son parecidas a aquellas para tratar la de-
presión, los esfuerzos terapéuticos se dirigen a la
modificación de cuatro tipos principales de cogni-
ciones disfuncionales provocadoras de ansiedad: 1)
la sobreestimación de la posibilidad de un suceso
que se teme; 2) estimaciones exageradas de la gra-
vedad del suceso temido; 3) subestimar las posibi-
lidades personales de hacer frente a una situación;
4) Estimaciones bajas y poco realistas de la ayuda
que los demás pueden ofrecer (Clark, DM y Beck,
1988). La mayoría de los autores han recomenda-
do que se utilice una mezcla de medidas cogniti-
vas y conductuales para pacientes que sufren tras-
tornos de ansiedad (Alford y col., 1990; Barlow y
Cerny, 1988; Beck y col., 1985 a; Clark, DM y
Beck, 1988). 

En los trastornos de ansiedad, el énfasis recae en
ayudar al paciente a reconocer y cambiar estima-
ciones ampliamente exageradas del significado de
respuestas fisiológicas o temores de un desastre psi-
cológico inminente (Beck y col., 1985a, 1992a;
Clark, DM, 1986). Por ejemplo, una persona con tras-
tornos de ansiedad puede comenzar a transpirar o a
respirar más rápidamente, después de cogniciones
como «No puedo respirar bien .... Voy a perder el co-
nocimiento...Voy a tener un ataque» y aumentar la
intesidad de la actividad del sistema nervioso autó-
nomo. La interacción entre cogniciones catastrofis-
tas y exitación fisiológica puede romperse de dos ma-
neras complementarias: 1) mediante la modificación
de las cogniciones disfuncionales, y 2) mediante la
interrupción de la cascada de hiperactividad auto-
nómica. Las intervenciones cognitivas comúnmen-
te utilizadas incluyen la interrogación socrática, la
visualización, el registro de pensamientos, la elabo-
ración de alternativas, y la evaluación de la eviden-
cia. Medidas conductuales como el entrenamiento
en relajación y el control de la respiración, se em-
plean para reducir la exitación fisiológica asociada
con el pánico (Clark, DM y col., 1985). También,
cuando los ataques de pánico son estimulados por
situaciones específicas (por ejemplo, conducir, ha-
blar en público, una muchedumbre), una exposición
gradual puede ser particularmente útil para ayudar
al paciente tanto a controlar la tarea que se teme
como para superar los síntomas de pánico. 

La terapia cognitiva para trastornos fóbicos se
centra en la modificación de las estimaciones poco
realistas del riesgo o peligro y se somete al pacien-
te a una serie de exposiciones graduales. General-
mente, los procedimientos cognitivos y conductua-
les son utilizados simultáneamente. Por ejemplo,
una asignación gradual de tareas para un individuo
con agorafobia debe incluir un gran incremento de
experiencias en una situación social acompañada
del empleo de un Registro diario de pensamientos
distorsionados para registrar y revisar pensamien-
tos automáticos desadaptativos. Los pacientes con
trastornos por ansiedad generalizada normalmente
presentan cogniciones distorsionadas difusas acer-
ca de muchas circunstancias de sus vidas (por ejem-
plo, la salud física, las finanzas, la pérdida del con-
trol, cuestiones familiares) emparejadas con una
sobreexitación autonómica persistente (Beck y col.,
1985a; Wright y Borden, 1991). El enfoque de la te-
rapia cognitiva de los trastornos por ansiedad gene-
ralizada está estrechamente relacionado con los mé-
todos que se emplean para tratar los trastornos por
angustia y las fobias. Sin embargo, se presta una
atención especial a la definición de los estímulos
asociados con un incremento de la ansiedad. Divi-
dir el estado de ansiedad generalizada en partes ma-
nejables puede ayudar al paciente a obtener control
sobre lo que inicialmente parece ser una situación
incontrolable. 

Tra sto rnos de la conducta alimenta ria 

Las personas que sufren trastornos de la conducta
alimentaria pueden presentar muchas de las dis-
torsiones cognitivas presentes en la depresión. Sin
embargo, tienen un conjunto adicional de prejui-
cios cognitivos acerca de la imagen corporal, la
conducta alimentaria, y el peso (Clark DA y col.,
1989; Schlesier-Carter y col., 1989; Zotter y Crwt-
her, 1991). Normalmente los pacientes con tras-
tornos de la conducta alimentaria ponen un valor
desmesurado en el tamaño del cuerpo como medi-
da de autoestima y como condición para ser acep-
tado (por ejemplo, «debo ser delgado para ser acep-
tado»; «Si estoy gordo nadie me querrá»; «La gente
gorda es débil»). También pueden creer que cual-
quier variación de sus expectativas excesivas sig-
nifica una pérdida total del control. 

Las intervenciones de la terapia cognitiva se em-
plean para someter estas cogniciones desadaptati-
vas a una evaluación empírica (Agras y col., 1992;
Fairburn, 1985; Garner, 1992; Garner y Bemis,
1985). Los procedimientos comúnmente utilizados
incluyen la provocación y la evaluación de los pen-
samientos automáticos, evaluación de la eviden-
cia, reatribución, y asignación de tareas en vivo
(Bowers, 1992). Además, se emplean técnicas con-
ductuales para estimular conductas alimentarias
más adaptativas y para descubrir cogniciones sig-
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nificativas relacionadas con la alimentación (Bo-
wers, 1992; Garner, 1992). Como en el tratamien-
to de otros trastornos, el énfasis relativo acerca de
los procedimientos cognitivos comparado con me-
didas conductuales es dictaminado por la gravedad
de la enfermedad y por la fase del tratamiento. Una
persona con anorexia nerviosa con desnutrición y
con un desequilibrio electrolítico puede requerir
hospitalización durante la parte inicial del trata-
miento, para que se le aplique un programa de ma-
nejo de contingencias (Bowers, 1992). Los pacien-
tes con este nivel de enfermedad presentan grandes
dificultades de aprendizaje y del funcionamiento
de la memoria y por ello tienen una capacidad li-
mitada para comprender el registro de pensamien-
tos u otras intervenciones cognitivas. Por contra,
un trastorno de bulimia nerviosa puede benefi-
ciarse al comienzo del tratamiento de unos proce-
dimientos cognitivos relativamente exigentes. 

Uno de los factores críticos de tratar a pacien-
tes con trastornos de la conducta alimentaria es el
desarrollo de una relación de trabajo efectiva. Com-
parado con los individuos que padecen depresiones
o trastornos de ansiedad, las personas con trastor-
nos en la conducta alimentaria a menudo se mues-
tran reticentes a someterse a una terapia. Fre-
cuentemente, ocultan su conducta a los demás
desde hace mucho tiempo y han desarrollado mé-
todos complicados para mantener su modo dis-
funcional de aproximarse a las comidas, al peso y
al ejercicio. De este modo, el paciente con trastor-
nos de la conducta alimentaria plantea un proble-
ma especial al terapeuta cognitivo. Generalmente
la formación de una relación empírica y de cola-
boración requiere un meticuloso esfuerzo psicoe-
ducacional y una paciencia considerable. Además,
si el terapeuta al principio se centra en áreas pro-
blemáticas que el paciente claramente desea cam-
biar (por ejemplo, baja autoestima, desesperación,
pérdida de interés), puede evitarse la lucha por el
control de los trastornos de la conducta alimenta-
ria hasta que hayan habido experiencias exitosas
de trabajo en común en la terapia. 

Tra sto rnos de la pers o n a l i d a d

Beck y sus colegas (1990b) articularon un enfoque
de la terapia cognitiva para tratar los trastornos de
la personalidad que se basa en una conceptualiza-
ción cognitiva de los trastornos caracteriales. Estos
autores sugieren que los distintos tipos de perso-
nalidad presentan cogniciones idiosincráticas en
cuatro áreas principales: en las creencias basicas,
en la visión de uno mismo, en la visión de los
demás, y en las estrategias para la interacción so-
cial. Por ejemplo, un individuo con una personali-
dad narcisista puede creer «Soy especial... Soy mejor 
TABLA 31-15.MODIFICACIONES DE LA TERAPIA 
COGNITIVA PARA LOS TRASTORNOS DE
LA PERSONALIDAD

Prestar una atención especial a la relación terapéutica. 
Atender a la propia (del terapeuta) respuesta cognitiva y

a las reacciones emocionales. 

Desarrollar una conceptualización individual del caso
(incluyéndose una valoración del impacto de las
experiencias evolutivas, de los traumas
significativos, y del estrés del entorno). 

Centrarse inicialmente en el aumento de la eficacia
personal. 

Utilizar técnicas conductuales, tales como el ensayo y
el entrenamiento de habilidades sociales, para
invertir los déficits reales en el funcionamiento
interpersonal. 

Establecer límites firmes y razonables. 

Establecer objetivos realistas. 

Asunción previa de los problemas. 

Revisar y repetir las intervenciones del tratamiento.

que los demás... Las reglas ordinarias no me con-
ciernen.» Este grupo de cogniciones conduce a es-
trategias conductuales como la manipulación, rom-
per con las normas, y el abuso de las otras personas
(Beck y col., 1990b). En contra, un individuo con
un tastorno de personalidad dependiente puede pre-
sentar creencias arraigadas del tipo «Necesito a los
demás para sobrevivir... No puedo enfrentarme a
las cosas por mi mismo... No puedo ser feliz si
estoy solo.» Las estrategias interpersonales rela-
cionadas con estas creencias incluirían esfuerzos
para establecer ataduras con otras personas (Beck
y col., 1990). 

Los métodos de la terapia cognitiva que se em-
plean típicamente en el tratamiento de trastornos
afectivos pueden no tener éxito con problemas ca-
racteriales (Beck y col., 1990b; Persons y col., 1988;
Pretzer y Beck, en prensa). Se han hecho recomen-
daciones para la modificación de la terapia cogni-
tiva para el tratamiento de trastornos de la perso-
nalidad (resumido en la Tabla 31-15) (Beck y col.,
1990b; Linehan, 1987). La estructura de centrarse
en los problemas y en las características de cola-
boración empírica de la terapia cognitiva se man-
tiene en el trabajo terapéutico con pacientes con
trastornos de la personalidad, pero hay un énfasis
adicional en la relación terapéutica. En el encuen-
tro terapéutico, las personas con trastornos carac-
teriales a menudo recapitulan acerca de las rela-
ciones alteradas que han tenido con otras personas
significativas en el pasado. 

El tratamiento de los trastornos de la persona-
lidad mediante la terapia cognitiva puede alargar-
se mucho más en el tiempo que una terapia dirigi-
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da a problemas concretos como la depresión o los
trastornos de ansiedad. Los pacientes con trastor-
nos de la personalidad tienen esquemas profunda-
mente arraigados que es improbable que cambien
con el formato a corto plazo empleado para otros
trastornos. Cuando el curso de la terapia se alarga,
existe más probabilidades de que se desarrollen re-
acciones de transferencia y de contratransferencia.
En la terapia cognitiva, la transferencia es consi-
derada como una manifestación de esquemas sub-
yacentes. Por ello, los fenómenos transferenciales
son considerados como oportunidades para exa-
minar y modificar las creencias arraigadas. 

Se emplea una conceptualización individuali-
zada del caso. Esta formulación incluye hipótesis
sobre esquemas desadaptativos en la producción
de síntomas. En la patología cognitiva y conduc-
tual también se presta atención a los conflictos
entre padres e hijos, a las experiencias traumáti-
cas, y a la red social actual. Los pacientes con tras-
tornos de la personalidad, a menudo tienen pro-
blemas importantes en la vida real, como
relaciones interpersonales profundamente pertur-
badas y déficits pronunciados en las habilidades so-
ciales. 

Aunque el objetivo último del tratamiento es
modular los esquemas ineficaces o desadaptativos,
los esfuerzos iniciales (mediante procedimientos
como técnicas conductuales o registro de pensa-
mientos) deben dirigirse a objetivos más fácilmente
accesibles como el aumento de la eficacia personal
o la disminución de un estado de ánimo disfórico.
El autorregistro, los ejercicios de autoayuda, y los
procedimientos de estructuración que se emplean
en la terapia cognitiva ayudan a prevenir una de-
pendencia excesiva. Sin embargo, los pacientes con
trastornos caracteriales (especialmente aquellos
con una personalidad limite, narcisista o depen-
diente) son propensos a tener expectativas excesi-
vas, a ser demasiado exigentes, y/o a exhibir un
conducta manipuladora. Por ello, el terapeuta cog-
nitivo necesita establecer límites firmes, aunque
razonables, y ayudar a estos pacientes a articular
objetivos realistas del tratamiento (Beck y col.,
1990b) 

En la terapia cognitiva, ceñirse a las recomen-
daciones del tratamiento puede suponer otro pro-
blema para tratar a personas con trastornos de la
personalidad. El terapeuta puede utilizar procedi-
mientos como la interrogación socrática o la iden-
tificación de esquemas para descubrir las razones
del incumplimiento y ayudar al paciente a llevar a
cabo las tareas asignadas y otros trabajos terapéu-
ticos. La revisión y repetición de las intervencio-
nes del tratamiento son otro componente impor-
tante de la terapia cognitiva para tratar trastornos
de la personalidad. 
P s i c o s i s

La enfermedad psicótica es una de las indicacio-
nes para realizar una terapia cognitiva conjunta-
mente con otro tratamiento (Ludgate y col., 1992).
A pesar de que los tratamientos biológicos son la
forma de terapia aceptada para pacientes psicóti-
cos, la psicoterapia cognitiva puede ayudar a estos
individuos a entender sus trastornos, a ceñirse a
las recomendaciones del tratamiento, y a desarro-
llar un funcionamiento psicosocial más efectivo
(Cochran, 1986; Eckman y col., 1992; Fowler y
Morley, 1989; Kingdon y Turkington, 1991; Perris
1889; Wright y Schrodt, 1989). También han habi-
do informes preliminares que sugerían que la te-
rapia cognitiva puede, en algunos casos, utilizarse
para disminuir los síntomas primarios de esquizo-
frenia (Fowler y Morley, 1989; Kingdon y Tur-
kington, 1991). 

En la terapia cognitiva para pacientes que pre-
sentan síntomas psicóticos, el terapeuta transmi-
te qué cogniciones y reacciones desadaptativas al
estrés pueden mezclarse con factores biológicos en
la manifestación de la enfermedad (Scott y col.,
1992). Por esto, los intentos para desarrollar cog-
niciones más adaptativas o para aprender cómo
hacer frente a la presión ambiental de una forma
más efectiva pueden ayudar a los esfuezos para ma-
nejar el trastorno. Durante la primera parte de la
terapia con pacientes psicóticos, hay un énfasis im-
portante en la construcción de una alianza tera-
péutica (Scott y col., 1992). Se explica la razón de
la medicación neuroléptica y el terapeuta intenta
estimular el sentimiento de esperanza mediante la
modificación de cogniciones intensamente nega-
tivas acerca de la enfermedad o de su tratamiento
(por ejemplo, «Tengo la culpa... Nada me ayuda-
rá...La medicación no funciona»). Normalmente
los intentos para desafiar de una forma directa las
alucinaciones o fantasías se posponen hasta que se
ha establecido una relación terapéutica sólida. Sin
embargo, se hacen esfuerzos para invertir las cog-
niciones ilusorias autodestructivas cuanto antes
en el proceso terapéutico. 

La evaluación de la realidad se lleva a cabo de
una forma suave y sin confrontaciones (Kingdon y
Turkington, 1991; Ludgate y col., 1992). El tera-
peuta utiliza una exploración guiada como inter-
vención principal, pero también puede ayudar al
paciente a registrar y modificar pensamientos au-
tomáticos distorsionados (Scott y col., 1992). Pro-
vocar y evaluar pensamientos y esquemas auto-
máticos desadaptativos puede ser particularmente
útil para pacientes crónicos con un procesamien-
to disfuncional de información asociado con baja
autoestima o un funcionamiento social ineficaz
(Wright y Schrodt, 1989). Las técnicas conductua-
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les como la programación de actividades, la asig-
nación gradual de tareas, y el entrenamiento en ha-
bilidades sociales también se emplean con pacien-
tes psicóticos. Estos procedimientos pueden
utilizarse para proporcionar estructuras necesarias
o para enseñar conductas adaptativas. Las inicia-
tivas que puedan reducir el riesgo de recaída son
otro componente de la terapia cognitiva en la apro-
ximación al tratamiento de trastornos psicóticos.
Las intervenciones recomendadas incluyen 1) la
utilización de técnicas de la terapia cognitiva que
aumenten la aceptación de la medicación (ver, por
ejemplo, Wright y Thase, 1992); 2) la identificación
de lo que probablemente provoca los síntomas exa-
cerbados; 3) el desarrollo de estrategias para hacer
frente al etrés producido por acontecimientos vi-
tales, y 4) la extensión de la terapia cognitiva a la
unidad familiar entera. (Scott y col., 1992). 

LA EFICACIA DE LA TERAPIA

C O G N I T I VA 

La terapia cognitiva para la depresión ha sido es-
tudiada en muchos ensayos cuidadosamente dise-
ñados, diversos estudios adicionales han evaluado
la efectividad de la terapia cognitiva para otros es-
tados como la ansiedad y los trastornos de la con-
ducta alimentaria. El área más notable de investi-
gación ha sido la comparación de la terapia
cognitiva con la farmacoterapia en el tratamiento
de la depresión. Dobson (1989), en un meta-análi-
sis reciente del estudio de los resultados de la te-
rapia cognitiva llegó a la conclusión de que ésta era
al menos tan efectiva como la farmacoterapia para
el tratamiento de la depresión y que existían sig-
nos de superioridad por parte de la terapia cogniti-
va cuando se consideraba a todos los estudios jun-
tos. Sin embargo, en una revisión pasterior, Hollon
y sus colegas (1991) argumentaron que algunos de
los estudios habían sido predispuestos tanto hacia
la terapia cognitiva como hacia la farmacoterapia
y por esto, son prematuras conclusiones firmes
acerca de la relativa eficacia de este tratamiento. 

La primera gran comparación entre la terapia cog-
nitiva y la farmacoterapia fue llevada a cabo en el
Center for Cognitive Therapy at the University of

P e n n s y l v a n i a (Rush y col., 1977). En este estudio,
se apreció que la terapia cognitiva era superior a la
imipramina en el tratamiento ambulatorio de pa-
cientes depresivos. Sin embargo, se ha cuestionado
los resultados de este estudio por el «Efecto Lour-
des» y porque se había cesado la toma de imipra-
mina antes de que el ensayo hubiese terminado 

Dos estudios posteriores, ambos llevados a cabo
en Gran Bretaña, también estimaron que la terapia
cognitiva era un tratamiento efectivo para la de-
presión (Blackburn y col., 1981) llevaron a cabo el
primer ensayo en un centro diferente del que se
había llevado a cabo la terapia cognitiva. Pacien-
tes de distinta procedencia, pacientes de consulta
externa hospitalaria o pacientes de médicos gene-
ralistas, fueron asignados al azar a una terapia cog-
nitiva, a una terapia farmacológica con amitripti-
lina o clorimipramina, o a una combinación de
terapia cognitiva y farmacoterapia. La terapia cog-
nitiva fue más efectiva que la farmacoterapia en
los pacientes procedentes de médicos generalistas,
pero en esta muestra aparecieron dudas acerca de
la idoneidad de la medicación (Hollon y col., 1991).
Los pacientes tratados en las consultas externas
hospitalarias respondieron igualmente bien a los
tres tratamientos. En el tratamiento combinado
hubo una tendencia a presentar una mayor reduc-
ción de síntomas. 

Teasdale y col., (1984) compararon el «trata-
miento habitual» (algunos, pero no todos, los pa-
cientes eran tratados con antidepresivos) en un
centro familiar con la misma forma de tratamien-
to más la terapia cognitiva. Los pacientes que re-
cibían el componente adicional de terapia cogniti-
va estaban significativamente menos deprimidos
al final del ensayo. 

Dos investigaciones importantes llevadas a cabo
en los Estados Unidos intentaron reproducir y am-
pliar el estudio original de Rush y col., (1977).
Murphy y col., (1984) en la Washington University
de San Louis, pacientes deprimidos tratados ambu-
latoriamente se asignaron al azar para que fuesen
tratados solamente con terapia cognitiva, solamen-
te con nortriptilina, con terapia cognitiva más pla-
cebo, o con terapia cognitiva combinada con nor-
triptilina. Los resultaros de este estudio indicaron
que todos los tratamientos eran efectivos para la re-
ducción de síntomas a corto plazo. Se obtuvieron
descubrimientos similares en un ensayo llevado a
cabo en la Universidad de Minnesotta. Hollon y col.,
(1984) evaluaron la eficacia relativa de la terapia cog-
nitiva sola, imipramina, y la combinación de tera-
pia cognitiva e imipramina. Como en el estudio de
Murphy y col., (1984), no se encontraron diferencias
significativas en la fase crucial de la investigación.
Se observaron signos sin importancia de superiori-
dad del tratamiento combinado. 

El National Institute of Mental Health Treate -

ment of Depression Collaborative Research Pro -

g r a m (Elkin y col., 1989) también examinó la rela-
tiva eficacia de la terapia cognitiva y la
farmacoterapia. Se hicieron comparaciones adicio-
nales con otra psicoterapia centrada en la depresión,
con la psicoterapia interpersonal y con placebo, más
el manejo clínico. En esta prueba los cuatro trata-
mientos, incluido el placebo más el manejo clínico,
fueron asociados con mejoras altamente significa-
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tivas. En los primeros análisis estadísticos, no se
apreciaron diferencias significativas entre ningu-
na de las psicoterapias y la imipramina (más el ma-
nejo clínico). Sin embargo, cuando los pacientes
fueron clasificados según el nivel de gravedad, la
terapia cognitiva era menos efectiva (con los pa-
cientes más gravemente afectados) que los otros
tratamientos activos. No se esperaba este resulta-
do ya que estudios previos sobre la terapia cogni-
tiva no supieron encontrar ninguna asociación
entre la depresión (o subtipos endógenos) y el re-
sultado del tratamiento (Blackburn y col., 1981;
Kovacs y col., 1981; Teasdale y col., 1984). 

Más datos que confirman la eficacia de la tera-
pia cognitiva para la depresión han sido proporcio-
nados por los estudios de la terapia cognitiva para
grupos (Covi y Lipman, 1987; Free y col., 1991; Zet-
tle y Rains, 1989), pacientes geriátricos deprimidos
(Beutler y col., 1987; Riskind y col., 1985; Steuer y
col., 1984), y pacientes deprimidos hospitalizados
(Bowers, 1990; Miller y col., 1989; Thase y col.,
1991; Whisman y col, 1991). Los resultados globa-
les de los estudios indican que la terapia cognitiva
es un tratamiento efectivo para la depresión y es
probablemente comparable a los antidepresivos en
la producción de alivio sintomático. Se han cues-
tionado los estudios en los que se encontró que la
terapia cognitiva era más eficaz que los antidepre-
sivos por posibles deficiencias de los tratamientos
farmacológicos. Por contra, el único estudio con-
trolado que sugirió que la posibilidad de que la te-
rapia cognitiva puediese ser menos efectiva que la
medicación para el tratamiento de depresiones gra-
ves (Elkin y col., 1989), ha sido criticado por pre-
sentar una mínima supervisión del terapeuta cog-
nitivo y por la obtención de distintas respuestas en
los diferentes centros de tratamiento. (Hollon y col.,
1991; Thase y Beck, 1992). 

Varias de las investigaciones revisadas ante-
riormente medían los efectos de las terapias a corto
plazo 1 y 2 años después de que se hubiese com-
pletado el tratamiento. Los resultados de estos es-
tudios generalmente han favorecido a la terapia
cognitiva por lo que se refiere a la prevención de
recaídas. Kovacs y col., (1981) hallaron que los pa-
cientes tratados con terapia cognitiva en el estu-
dio de Rush y col., presentaron un índice del 31%
de recaídas en el primer año, comparado con un ín-
dice del 65% de recaídas para aquellos que fueron
tratados con imipramina. Otro índice de recaídas
fue descrito por Blackburn y col., (1986a). Una in-
vestigación que realizó un seguimiento de 2 años
a los pacientes tratados en el estudio de Blackburn
y col., (1981) detectó un índice significativamente
más bajo de recaídas en pacientes tratados con te-
rapia cognitiva solamente (23%) o terapia combi-
nada (21%) comparado con aquellos tratados con
farmacoterapia solamente (78%). Descubrimien-
tos parecidos fueron descritos por Simons y sus co-
legas (1986), quienes hicieron el seguimiento de
pacientes durante 1 año después de que el estudio
hubiese finalizado. Se observaron los índices más
bajos de recaídas en pacientes que habían recibido
tan sólo terapia cognitiva (20%) o la terapia cog-
nitiva más placebo (18%). El tratamiento combi-
nado fue asociado con un índice del 43% de recaí-
das, y la farmacoterapia sola presentó la frecuencia
más alta de recaídas (67%). Los pacientes del es-
tudio de Hollon y col., (1992) mostró el mismo pa-
trón de respuesta a largo plazo al tratamiento
(Evans y col., 1992). El índice de recaídas para aque-
llos pacientes tratados con farmacoterapia (sin un
mantenimiento de la medicación) era de más del
doble de aquellos que recibían una terapia con-
ductual o un tratamiento combinado. La única in-
vestigación que no encontró una superioridad por
parte de la terapia cognitiva en la prevención de re-
caídas fue el estudio llevado a cabo por el N a t i o -

nal Institute of Mental Health Collaborative
S t u d y (Elkin y col., 1989; Shea y col., 1992). Sin
embargo, era menos probable que los pacientes tra-
tados con terapia cognitiva requiriesen tratamien-
to en el período de seguimiento que con cualquie-
ra de las otras terapias, y los índices de recaída eran
más bajos en el caso de la terapia cognitiva (36%)
que en el de la imipramina más el manejo clínico
(50%) 18 meses después de que se hubiese com-
pletado el estudio. 

También se ha descubierto que la terapia cogni-
tiva es una terapia efectiva para el tratamiento de
los trastornos de ansiedad. Se han recopilado evi-
dencias especialmente claras para apoyar la utilidad
de la terapia cognitiva y de terapias relacionadas con
ella en el tratamiento de estos trastornos. Se han de-
sarrollado dos formas principales de terapia: t r a t a -

miento de control de la angustia, una combinación
de entrenamiento de relajación, reestructuración
cognitiva, y exposición, (Barlow y Cerny, 1988); y
la terapia cognitiva focalizada, un tratamiento de
orientación más cognitiva que emplea la exposición
pero pone menos énfasis en las intervenciones con-
ductuales de lo que lo hace el tratamiento de con-
trol de la angustia (Beck y col., 1985a). 

Barlow y sus colaboradores (1985) informaron de
que el 87% de los pacientes que completaron un
curso de tratamiento de control de la angustia se li-
beraron de este sentimiento después del tratamien-
to y que el tratamiento del control de la angustia era
significativamente más eficaz que el entrenamien-
to de relajación solo o que el grupo control en lista
de espera. En investigaciones relacionadas que com-
pararon el tratamiento de control de la angustia y el
alprazolam para los trastornos por angustia, el grupo
de investigación observó que el tratamiento de con-
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trol de la ansiedad era superior al grupo control en
lista de espera o al grupo control con placebo (Klos-
ko y col., 1990). De aquellos que completaron el
estudio, el 87% de los que recibieron un trata-
miento de control de la angustia se habían libera-
do de los ataques de angustia, comparado con el
50% para los del alprazolam, 33% para los del
grupo control en lista de espera, y el 36% de los de
placebo. El protocolo de tratamiento diseñado por
Barlow y Cerny (1988) también fue eficaz en un en-
sayo terapéutico abierto administrado por clínicos
de orientación farmacológica quienes habían reci-
bido formación en este enfoque (Welkowitz y col.,
1991). Por último, se ha detectado que un trata-
miento cognitivo-conductual estrechamente rela-
cionado con el tratamiento de control de la angus-
tia es altamente efectivo en la práctica clínica
(Shear y col., 1991a) y, además, es capaz de inver-
tir la vulnerabilidad a la angustia inducida por el
lactato sódico (Shear y col., 1991b). 

La terapia cognitiva focalizada, tal y como fue
descrita por Beck y col., (1985a), también ha obte-
nido buenos resultados. Sokol y col., (1989) halla-
ron disminuciones espectaculares en la frecuencia
de la angustia (de 4,5 crisis de angustia a la sema-
na antes del tratamiento a 0 crisis de angustia des-
pués del tratamiento) en un estudio no controlado
de pacientes tratados en el Center for Cognitive

T h e r a p y. Posteriormente, Beck y col., (1992a) es-
tudiaron los trastornos por angustia en pacientes
que eran asignados al azar a terapias cognitivas o
a psicoterapias de apoyo. Los resultados favorecie-
ron claramente a la terapia cognitiva. Después de
8 semanas, el número de pacientes que no presen-
taba ataques de angustia era casi tres veces supe-
rior a aquel de los pacientes que recibían una te-
rapia de apoyo de grupo. Un estudio adicional
llevado a cabo por Clark y col. comparó la terapia
cognitiva, el entrenamiento en relajación, imipra-
mina, y un grupo control en lista de espera en el
tratamiento de trastornos por angustia. Los tres
tratamientos activos eran superiores a los contro-
les, pero la terapia cognitiva condujo a reduccio-
nes más importantes del nivel de angustia, de cog-
niciones catastrofistas, y en la frecuencia de los
ataques de angustia. 

Aunque los estudios iniciales de la terapia cog-
nitiva para el tratamiento de los trastornos por an-
siedad generalizada hallaron evidencia de la efecti-
vidad del tratamiento, no siempre se encontraron
diferencias entre la terapia cognitiva y los enfoques
conductuales más tradicionales o de apoyo (Hollon
y Beck, en prensa). Blowers y sus colegas (1987) ob-
servaron que el «manejo de la ansiedad» (es decir,
una combinación de entrenamiento de relajación y
terapia cognitiva abreviada) era más efectivo que el
grupo control en lista de espera pero era tan sólo
marginalmente superior al «aconsejamiento no di-
rectivo» Curiosamente, en este estudio la terapia no
directiva incluía la asignación de lecturas, ejercicios
de autoayuda, e instrucciones para registrar pensa-
mientos y sentimientos. En otro estudio, Durham
y Turvey (1987) compararon la terapia cognitiva con
un enfoque conductual que incluía la utilización de
afirmaciones positivas sobre uno mismo . Al final
de la fase culminante del tratamiento, no habían di-
ferencias significativas entre los grupos. Sin em-
bargo, después de 6 meses de seguimiento, los pa-
cientes que habían sido tratados con una terapia
cognitiva completa habían mantenido o mejorado
sus logros, aquellos que habían recibido una terapia
conductual habían presentado un empeoramiento
significativo de los síntomas de ansiedad. Hollon y
Beck(en prensa) han observado que muchos ensayos
de terapia cognitiva para la ansiedad generalizada
han tenido problemas de diseño como la falta de es-
pecificación en los enfoques del tratamiento, la uti-
lización de formas no sofisticadas o truncadas de te-
rapia cognitiva, y la selección de terapeutas
cognitivos con una formación o experiencia limita-
da. De todas formas, la mayoría de los estudios de
la terapia cognitiva (o de la combinación de terapia
cognitiva con terapia conductual) para el trata-
miento de trastornos por ansiedad generalizada han
encontrado que se trata de una terapia eficiente (Ho-
llon y Beck, en prensa). 

Los ensayos más recientes de terapia cognitiva
para la ansiedad generalizada han utilizado dise-
ños de investigación más precisos. Power y sus co-
legas (1990) asignaron al azar pacientes con tras-
tornos por ansiedad generalizada a distintos grupos
de tratamiento: diazepam, placebo, terapia cogni-
tiva, diazepam más terapia cognitiva, o placebo
más terapia cognitiva. Los pacientes tratados en
cualquiera de los tres casos de terapia cognitiva ha-
bían mejorado sustancialmente al final del estu-
dio. El diazepam solo, mostró efectos terapéuticos
significativos comparado con el placebo, pero estos
eran menos marcados que aquellos observados con
la terapia cognitiva. Hasta la fecha el estudio más
cuidadosamente diseñado de terapia cognitiva para
el tratamiento de la ansiedad generalizada fue lle-
vado a cabo por Butler y col., (1991). Este grupo de
investigación tenía una experiencia previa ex-
haustiva en la práctica e investigación de la tera-
pia conductual. Además, recibieron una formación
exahustiva en el campo de la terapia cognitiva (in-
cluidas supervisiones en el Center for Cognitive

T h e r a p y). El ajuste a los modelos del tratamiento
(tanto de la terapia cognitiva como de la terapia
conductual) fue supervisado por controles inde-
pendientes. Los resultados de este estudio indica-
ron que la terapia cognitiva era claramente supe-
rior a la terapia conductual o al grupo control en
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lista de espera. Aún más, los pacientes tratados con
la terapia cognitiva presentaban significativamen-
te más cambios en la medida de las cogniciones
disfuncionales, incluyéndose pensamientos ansio-
sos y creencias maladaptativas. 

Hollon y Beck (en prensa) recientemente han re-
visado investigaciones preliminares sobre la apli-
cación de la terapia cognititva en el tratamiento de
las fobias simples, trastornos obsesivo-compulsi-
vo, y fobias sociales. En general hallaron que los
estudios limitados de terapia cognitiva para estos
trastornos normalmente tenían defectos impor-
tantes de diseño y que es necesario un estudio pos-
terior de control. Sin embargo, dos estudios bien
ejecutados encontraron pruebas de la efectividad
de la terapia cognitiva para el tratamiento de fo-
bias sociales (Gelernter y col., 1991; Heimberg y
col., 1990). Aunque los tratamientos conductuales
han mostrado reducir los síntomas compulsivos
(Salkovskis y Westbrook, 1989) hasta ahora, no han
habido investigaciones controladas de un método
completamente desarrollado de terapia cognitiva
para el tratamiento de trastornos obsesivo-com-
pulsivos. 

La mayoría de investigaciones sobre la terapia
cognitiva se han centrado en la depresión y en los
trastornos por ansiedad, pero se han llevado a
cabo trabajos de investigación adicionales acerca
de la eficacia de la terapia cognitiva para otros es-
tados como los trastornos de la conducta alimen-
taria, el dolor crónico, los estados psicofisiológi-
cas, y el abuso de sustancias. En varios ensayos
recientemente finalizados, la terapia cognitiva ha
demostrado reducir significativamente los sínto-
mas de la bulimia (Agras y col., 1992; Fairburn y
col., 1991; Garner, DM, 1992; Garner, DM y
col.1993). Agras y sus colaboradores (1992) halla-
ron que la terapia cognitivo-conductual y la tera-
pia cognitiva combinada con desipramina era
mejor que la desipramina sola en el tratamiento
de la bulimia nerviosa. En otro estudio, Fairburn
y col., (1991) compararon la terapia cognitiva con
el tratamiento conductual y la psicoterapia in-
terpersonal. A pesar de que los tres tratamientos
psicológicos empleados por estos autores condu-
jeron a la mejora de los síntomas bulímicos, la te-
rapia cognitiva fue la más eficaz en la modifica-
ción de un régimen alimenticio extremo, de
vómitos, y de actitudes disfuncionales (Fairburn
y col., 1991). D. M. Garner y col., (1993) también
observaron que la terapia cognitiva es un trata-
miento eficaz para la bulimia.

Varios estudios han examinado la utilidad de la
terapia cognitiva en la medicina conductual. En
una investigación, pacientes deprimidos con es-
clerosis múltiple tratados con terapia cognitiva ha-
bían mejorado significativamente el funciona-
miento psicológico comparado con individuos de
un grupo control sin tratamiento (Larcombe y Wil-
son, 1984). En otro estudio, los pacientes con cán-
cer veían reducida su ansiedad psicológica después
del curso de una terapia de orientación cognitiva
(Tarrier y Maguire, 1984). Distintos grupos han
afirmado que la terapia cognitiva puede ser un en-
foque útil en el manejo del dolor crónico (Phillips,
1987; Skinner y col., 1990; Turner y Clancy, 1986).
El modelo de tratamiento cognitivo para el trata-
miento del dolor crónico ha sido descrito en deta-
lle por Turk y sus colegas (1983). Otros investiga-
dores han sugerido que la terapia cognitiva puede
ser útil en el tratamiento de trastornos de la piel
(Horne y col., 1989), epilepsia (Goldstein, 1990),
asma (Maes y Schlosser, 1988), enfermedades in-
flamatorias del vientre (Schwartz y Blanchard,
1991), e infartos de miocardio (Friedman y col.,
1986). Generalmente, los resultados de estos estu-
dios apoyan el uso de la terapia cognitiva para me-
jorar el funcionamiento psicofisiológico, para sen-
tir un bienestar subjetivo, y/o para hacer frente a
la enfermedad. Sensky y Wright (1992) reciente-
mente han revisado el enfoque de la terapia cogni-
tiva para pacientes con trastornos orgánicos. 

Las aplicaciones de la terapia cognitiva para el
abuso de sustancias, los trastornos psicóticos, y los
trastornos de personalidad han sido descritas en los
manuales de tratamiento o en artículos de orien-
tación clínica, pero hasta ahora han sido objeto de
limitadas investigaciones controladas. La investi-
gación preliminar sugiere que la terapia cognitiva
(junto con un asesoramiento paraprofesional sobre
las drogas) puede ser superior a sólo consejos sobre
drogas, en el tratamiento de individuos adictos a
la heroína (Woody y col., 1983). Actualmente se
está llevando a cabo una investigación a gran es-
cala de la terapia cognitiva para el tratamiento del
abuso de cocaína (M. E. Thase, comunicación per-
sonal, 1993). Dos grupos de investigadores britá-
nicos han observado que la terapia cognitiva puede
reducir los síntomas psicóticos en pacientes es-
quizofrénicos (Fowler y Morley, 1989; Kingdon y
Turkington, 1991), y la terapia cognitiva ha de-
mostrado mejorar el cumplimiento a la toma de
litio en pacientes con trastornos bipolares (Coch-
ran, 1986). Además, la terapia cognitiva ha de-
mostrado ser efectiva en la producción de logros
duraderos en las técnicas de habilidades de auto-
control en pacientes esquizofrénicos (Eckman y
col., 1992). Estos estudios sugieren que la terapia
cognitiva tiene un lugar en la rehabilitación de pa-
cientes con enfermedades psicóticas. La investiga-
ción de los resultados de la terapia cognitiva en el
tratamiento de trastornos de la personalidad está
en un primer estadio del desarrollo. Los resultados
de los estudios preliminares indican que la pre-
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sencia de un tarstorno del Eje II puede dificultar el
tratamiento con terapia cognitiva de la depresión,
de los trastornos de ansiedad, o de los trastornos
en la conducta alimentaria (Giles, TR y col., 1985;
Mavissakalian y Hamann, 1987; Persons y col.,
1988; Rush y Shaw, 1983). Beck y sus colegas
(1990b) han recomendado modificaciones sustan-
ciales en los procedimientos de la terapia cogniti-
va para el tratamiento de los trastornos de la per-
sonalidad. Esta nueva dirección para la terapia
cognitiva requerirá la validación experimental de
estudios futuros. 

RESUMEN 

La terapia cognitiva es un sistema de psicoterapia
desarrollado recientemente, que está relacionado fi-
losóficamente con una larga tradición de interpre-
tación de las cogniciones como un determinante
fundamental de las conductas y de las emociones.
Los constructos teóricos de la terapia cognitiva
están respaldados por un gran volumen de descu-
brimientos experimentales relacionados con el pro-
cesamiento disfuncional de la información en los
trastornos psiquiátricos. En la práctica clínica, la te-
rapia cognitiva es normalmente un tratamiento a
corto plazo, dirigido hacia los problemas, y que re-
quiere colaboración por parte del paciente. El tera-
peuta y el paciente trabajan juntos de una forma em-
pírica tratando de identificar y modificar patrones
de pensamiento desadaptativos. Se utilizan técni-
cas conductuales para descubrir cogniciones distor-
sionadas y para promover un funcionamiento más
efectivo. También, los procedimientos psicoeduca-
cionales y la asignación de tareas ayudan a fortale-
cer conceptos aprendidos en las sesiones terapéuti-
cas. Los objetivos de la terapia cognitiva incluyen
tanto el alivio inmediato de los síntomas como la
adquisición de habilidades cognitivas y conductua-
les que disminuirán el riesgo de recaídas. 

La eficacia de la terapia cognitiva para la depre-
sión, la ansiedad generalizada, trastornos de la con-
ducta alimentaria y otros estados ha sido descrita
en un gran número de estudios. Nuevas aplicacio-
nes de la terapia cognitiva para el tratamiento de
los trastornos de la personalidad, el abuso de sus-
tancias psicoactivas, y la psicosis todavía no han
sido descritas exhaustivamente. Sin embargo, ma-
nuales detallados de tratamiento u otras pautas
han sido establecidos para la mayoría de las enfer-
medades psiquiátricas. 

La terapia cognitiva ha evolucionado rápida-
mente hacia una de las orientaciones psicotera-
péuticas principales en el campo del tratamiento
psiquiátrico moderno. Futuros retos para este mo-
delo terapéutico incluyen el estudio de la impor-
tancia relativa de los componentes de la terapia, el
examen detallado de lo que predice los resultados,
la elucidación del solapamiento entre los procesos
biológicos y cognitivos, y la incorporación de nue-
vos desarrollos en el aprendizaje asistido por orde-
nadores. La naturaleza empírica de la terapia cog-
nitiva debería promover una mayor exploración de
los usos potenciales de este tratamiento. 
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La hipnosis es un estado natural de activación y fo-
calización de la atención unido a un estado de re-
lativa desconexión periférica. Supone tal intensi-
dad de focalización que permite a la persona
hipnotizada rentabilizar al máximo sus habilida-
des innatas para controlar la percepción, la me-
moria y las funciones somáticas. La capacidad hip-
nótica supone tanto una potencial vulnerabilidad
hacia determinados tipos de enfermedades psi-
quiátricas como, por ejemplo, los trastornos diso-
ciativos, como una ventaja: la de facilitar diversas
estrategias terapéuticas. Dado que es un rasgo nor-
mal y ampliamente distribuído y puesto que entrar
en un estado hipnótico ocurre espontáneamente,
es frecuente que se den fenómenos hipnóticos. In-
cluso los psiquiatras que no utilizan formalmente
la hipnosis pueden incrementar la eficacia de sus
tratamientos aprendiendo a reconocer y utilizan-
do las ventajas de los estados de hipnosis. 

H I STORIA 

Se han descrito experiencias de trance desde la
época de la Grecia Clásica, a menudo como un ins-
trumento para tratar la enfermedad física o men-
tal. En las culturas no occidentales estas expe-
riencias tendían a ser del dominio del curandero,
quien entraba en un estado disociativo como parte
de la ceremonia de curación. De todas forma, a
menudo, estas ceremonias eran públicas y se invi-
taba, tanto al paciente como a los observadores, a
entrar también en esos estados de trance. 

La hipnosis se define como un fenómeno de in-
terés psicoterapéutico a partir del siglo XVIII. Franz
Anton Mesmer la utilizó como una alternativa te-
rapéutica en muchas enfermedades que actual-
mente etiquetaríamos de psicosomáticas o relacio-
nadas con el estrés. Su trabajo ha sido reconocido
como la primera conceptualización occidental de
psicoterapia (Ellenberger, 1970), interacción tera-
péutica que se basa en el habla entre el doctor y el
paciente. Poco después, la hipnosis (o el «magne-
tismo animal», que es como era conocida) fue de-
sacreditada por un grupo de expertos franceses
nombrados por el Rey Luis XVI (1784), no tanto por
sus resultados como por la filosofía de sus teorías.
El grupo, que estaba formado, entre otros, por Ben-
jamin Franklin, el químico Lavoisier y el infame
doctor Guillotin, concluyó que el fenómeno no se
debía «nada más que a una imaginación calentu-
rienta» aunque reconocieron que el fenómeno de la
sugestión (la influencia de un individuo sobre otro)
era la esencia del orden social así como del cambio
personal. A pesar de este rechazo, la hipnosis ha
persistido, de una manera u otra durante dos siglos,
como un instrumento de tratamiento que lleva im-
plícita la validez terapéutica de esta especial alte-
ración de la conciencia. 
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En el sigo XIX, persistía el interés por la hipno-
sis en los EUA a través de los escritos de William
James (1890), Boris Sidis (1898) y Morton Price
(fundador del Journal of Abnormal Psichology) ;
estos autores quedaron fascinados por los síntomas
disociativos que se observaban en pacientes con
trastornos como la personalidad múltiple (actual-
mente trastorno de identidad disociativo en el
DSM IV, American Psychiatric Association, 1994).
En Europa, profesionales de prestigio como Braid
(1843) y Esdaile (1846/1957) utilizaron la hipnosis
para tratar síntomas como el dolor o la ansiedad.
Janet (1907) formuló una teoría del inconsciente
que suponía una compartimentación de la memo-
ria y que difería del modelo de Freud en que era ho-
rizontal más que vertical y arqueológica (Hilgard,
1977). La información obtenida del inconsciente
apenas se transforma y puede accederse a ella di-
rectamente utilizando técnicas como la de la hip-
nosis, que Janet también utilizó para evidenciar la
inducción experimental de patología. Breuer y Freud
(1893-1895/1955) utilizaron la regresión hipnótica
para tratar los síntomas histéricos y, de esta mane-
ra, empezaron a desarrollar su teoría en la que se
vinculaban los determinantes inconscientes con los
síntomas conscientes. Consideraban los estados
«hipnoides» como los cimientos de la sintomatolo-
gía histérica y proporcionaron la observación pre-
coz y detallada de que los precesos hipnóticos po-
dían ser normales y, a menudo, eran movilizados al
servicio de la resolución de un conflicto inscons-
ciente. Los estados hipnoides se contemplaban
como el vehículo para expresar los conflictos más
que ser la causa de ellos o patológicos en sí mismos.
Más tarde, atribuyendo el fenómeno a la transfe-
rencia, Freud abandonó la hipnosis como técnica en
favor de la asociación libre de ideas después de que
una paciente le rodeara con sus brazos al salir de una
sesión de hipnosis (Freud, 1925 [1924]/1959). 

A principios del siglo XX, apenas se utilizaba la
hipnosis en clínica aunque se desarrollaron y pro-
pagaron nuevas técnicas terapéuticas (Erickson,
1967). El interés resurgió durante la Segunda Gue-
rra Mundial, cuando los psiquiatras del ejército vie-
ron que la técnica resultaba útil para tratar lo que
entonces se llamaba «neurosis traumática» (Kar-
diner y Spiegel, 1947). A partir de 1950 se incia un
período en el que, en el marco del laboratorio, se
investiga rigurosamente acerca de la hipnosis y se
crean distintas escalas de hipnotizabilidad (S t a n -

ford Hypnotic Susceptibility Scales W e i t z e n h o f f e r
and Hilgard, 1959, 1962; Hilgard, E.R., 1965). Du-
rante los años setenta, estaban en uso varias esca-
las de hipnotizabilidad, más breves, dentro del ám-
bito clínico (Stanford Hypnotic Clinical Scale

Hilgard y Hilgard, 1975; Hypnotic Induction Pro -
f i l e Spiegel, H. y Spiegel, D., 1987). Con un éxito
variable, se pusieron en marcha investigaciones
que estudiaban desde la relación entre la suscepti-
bilidad a la hipnosis, la reacción al placebo y la acu-
puntura, hasta la diferente capacidad para la hip-
nosis de pacientes con psicosis y otros trastornos
psiquiátricos, con la finalidad de determinar los co-
rrelatos neurofisiológicos del estado hipnótico y de
la capacidad hipnótica. 

A mediados de los años cincuenta, la A m e r i c a n
Medical Association y la American Psychiatric As -

s o c i a t i o n reconocieron oficialmente que la hipno-
sis era un instrumento terapéutico legítimo. Apa-
recieron dos grandes sociedades profesionales de la
hipnosis —la Society for Clinical and Experimen -
tal Hypnosis—, que apoyaba las investigaciones en
este campo, y la American Society for Clinical
H y p n o s i s cada una de las cuales publicaba su re-
vista. La hipnosis se enseña hoy en día en muchas
facultades de medicina de renombre. Una división
de la American Psychological Association (la di-
visión 30) se dedica al estudio de la hipnosis y está
creciendo su utilización en el ámbito clínico e in-
vestigador. 

DEFINICIÓN 

Algunas alteraciones de la conciencia ocurren con
frecuencia en el curso de la vida ordinaria: en mo-
mentos de estrés físico o psicológico, como resul-
tado de instrucciones u órdenes formales, durante
el ciclo diario de sueño/vigilia y con el uso de di-
versas sustancia psicoactivas (Spiegel, H., 1963). De
hecho, estas variaciones cíclicas son más la norma
que la excepción. Dormir es un requisito para tener
una atención correcta y también podría ser que las
alteraciones que se producen durante la vigilia 
optimicen el proceso atencional. Determinadas
variaciones de la conciencia pueden cambiar la 

Figura 32-1. El continuum atención disociación. Este
diagrama representa el espectro normal de focalización
de la atención. El fenómeno de la hipnosis se caracteriza
por una intensa absorción con incremento de la disocia-
ción y de la sugestionabilidad. 
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relación entre el estado físico y mental y modifi-
car la intensidad de focalización de la concentra-
ción. Una de estas alteraciones de la conciencia es
la h i p n o s i s, un fenómeno natural en el que la con-
centración focal se intensifica a expensas de la
atención periférica. 

Como hemos señalado antes, la hipnosis es un
estado de concentración atenta y receptiva, con sus-
pensión relativa de la atención periférica. El fenó-
meno hipnótico se da espontáneamente, y la alte-
ración de la conciencia que experimentan los sujetos
que están bajo hipnosis tiene diversas aplicaciones
terapéuticas. La experiencia hipnótica está relacio-
nada con tres elementos primordiales —la absor-
ción, la disociación y la sugestionabilidad— que co-
mentaremos a continuación (ver Figura 32-1). 

Ab s o rción 

La absorción es la inmersión en una experiencia
central a expensas de la orientación contextual
(Hilgard, J.R., 1970; Tellegen, 1981; Tellegen y
Atkinson, 1974). Cuando nos implicamos inten-
samente en un objeto central de nuestra con-
ciencia tendemos a ignorar las percepciones, pen-
samientos, recuerdos y actividades motoras que
ocurren periféricamente. Los individuos hipno-
tizados están intensamente absorbidos en su ex-
periencia de trance. En una regresión hipnótica
la persona actúa como si fuera más joven, supri-
miendo la conciencia de que se es varias décadas
mayor de lo que se está asumiendo. El sujeto sabe
de esta incongruencia pero la ignora con suma fa-
cilidad. Este hecho hace que uno pueda actuar
como si tuviera 3 años de forma muy real, ya que
no interfieren ni las falsas creencias ni la eva-
luación crítica. 

Las investigaciones han demostrado que existe
una correlación entre la capacidad para la hipnosis
y la tendencia de la gente para entrar espontánea-
mente en experiencias de absorción (Tellegen y At-
kinson, 1974). Por lo tanto, aquellas personas que
tienden a involucrarse tanto en una película que
pierden la conciencia de estar en un teatro se ha-
llan en un estado similar al trance y resultan rela-
tivamente hipnotizables. Aquello en lo que una
persona en trance hipnótico centra su atención se
atiende relativamente a fondo. 

Disociación 

Esta intensa absorción implica que muchas expe-
riencias rutinarias que generalmente serían cons-
cientes tengan lugar fuera de la percepción cons-
ciente. Incluso pueden disociarse estados de cierta
complejidad emocional o experiencias sensoriales.
Estas experiencias pueden oscilar desde lo simple,
como sentir que una mano es menos parte del cuer-
po que de costumbre, a lo complejo. Algunas de
ellas se acompañan de alteraciones de la memoria,
como es el caso de la amnesia disociativa después
de un acontecimiento traumático, mientras que
otras afectan a la identidad y a la función motora,
como los episodios de fuga en los que durante un
período de horas a meses el individuo se compor-
ta como si tuviera distintos nombres y lugares de
residencia. Tales experiencias pueden ser tanto in-
ducidas como revertidas mediante el uso estruc-
turado de la hipnosis. 

La información disociada es inaccesible a la
consciencia de forma temporal y reversible, pero
en cambio, puede influir sobre la experiencia cons-
ciente (o sobre otra experiencia inconsciente). La
víctima de una violación puede no tener un re-
cuerdo consciente del acto criminal y en cambio
ponerse ansiosa ante estímulos que le recuerdan lo
que ocurrió. La absorción y la disociación son cons-
tructos complementarios. Focalizar intensamente
la atención facilita que pueda entrar otra informa-
ción fuera del nivel consciente. 

S u ge stionabilidad 

Durante la hipnosis aumenta la sugestionabilidad.
Debido a la intensa absorción que se produce du-
rante la experiencia de trance, los individuos hip-
notizados habitualmente aceptan órdenes de forma
relativamente acrítica (de aquí el término de «su-
gestionabilidad»&. Aunque los sujetos hipnotiza-
dos no están privados de su voluntad, sí que tienen
tendencia a aceptar de una manera poco crítica ins-
trucciones dadas durante el estado de trance su-
primiendo la función consciente habitual que ge-
nera la pregunta de «¿por qué?» cuando se recibe
una orden. Por este motivo, las personas hipnoti-
zadas tienen mayor tendencia a aceptar directrices
por muy irracionales que sean. Tienen también
menos tendencia a distinguir si una instrucción
procede de otra persona y no de uno mismo (am-
nesia hipnótica) y por esta razón tenderán a actuar
siguiendo las ideas de otra persona como si fueran
las suyas propias. Este aspecto de la hipnosis lleva
implícito que el sujeto hipnotizado sea especial-
mente vulnerable a la naturaleza de la interven-
ción terapéutica, lo que significa que en el estado
de trance aumenta la capacidad de reacción, ya sea
para bien o para mal. 

C LA R I F I CACIÓN DE MITOS 

Con respecto a la hipnosis hay una serie de «ma-
lentendidos» que se clarifican a continuación
(Tabla 32-1): 
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TABLA 32-1. CORRECCIÓN DE LOS MITOS MÁS
FRECUENTES SOBRE LA HIPNOSIS

Hipnosis no es dormir. 

La hipnotizabilidad es un rasgo: no todo el mundo es
hipnotizable. 

La hipnosis no es algo que se le hace a un sujeto o un
paciente. 

La hipnotizabilidad n o es una susceptibilidad o un
signo de pobreza mental. 

No hay nada intrínsecamente peligroso en la hipnosis. 

No hay nada intrínsecamente terapéutico en la hipnosis.

1 . Hipnosis no es dormir. El malentendido más ex-
tendido es el que procede de su propio nombre:
la raíz griega h y p n o s significa «sueño». El indi-
viduo hipnotizado no está dormido sino más
bien despierto y alerta. Como la persona que
duerme, el individuo hipnotizado suprime la
conciencia periférica pero, a diferencia del su-
jeto dormido, su atención focal es intensa y está
muy cuidadosamente controlada. El registro
electroencefalográfico (EEG) de los sujetos hip-
notizados es compatible con una vigilia relaja-
da más que con un patrón de sueño.

2 . La hipnotizabilidad es un rasgo: no todo el
mundo es hipnotizable. La hipnotizabilidad es
una capacidad que varía enormemente de un su-
jeto a otro. De hecho, la hipnotizabilidad es un
rasgo estable y medible que es tan consistente
en el adulto a lo largo de un período de 30 años
como lo es la inteligencia (Piccione y col., 1989).
La hipnotizabilidad alcanza su máxima expre-
sión al final de la infancia y se reduce progresi-
vamente a lo largo de la vida adulta. De cada
cuatro adultos, uno es hipnotizable y de cada
diez uno lo es en alto grado (Spiegel, H., y Spie-
gel, D., 1987).

3 La hipnosis no es algo que se le hace a un su-
jeto o a un paciente. Reconocer este aspecto
sirve de ayuda para desmitificar la hipnosis y
para reducir la ansiedad tanto del médico que
la induce como del paciente que se somete a
ella. El médico no le hace a l g o al paciente.
Mejor dicho, el médico que induce la hipnosis
se encuentra en la situación del maestro so-
crático que ayuda al estudiante a descubrir lo
que ya sabe. Una inducción hipnótica realizada
correctamente permite al paciente y al médi-
co valorar y explorar la capacidad, o la falta de
capacidad, hipnótica del paciente. Este punto
de vista tiende a minimizar las luchas de poder
entre el médico y el paciente; así, por ejemplo,
hay menos posibilidades de malinterpretar la
incapacidad de un paciente para experimentar
un trance hipnótico como si fuera una resis-
tencia. Por otra parte, algunos terapeutas se
asustan cuando trabajan con un paciente muy
hipnotizable, pensando que han impuesto esta
transformación de la conciencia al paciente,
cuando en realidad lo único que han hecho es
identificarla y movilizarla. Aparentemente no
hay diferencias entre sexos en la hipnotizabi-
lidad: hombres y mujeres son igualmente hip-
notizables (Stern y col., 1979).

4 . La hipnotizabilidad n o es una susceptibilidad o
un signo de pobreza mental. Es más bien una ca-
pacidad para focalizar la concentración que se
asocia, en todo caso, a la ausencia de trastornos
neurológicos o psicóticos graves.

5 . No hay nada intrínsecamente peligroso en la
hipnosis. La hipnosis es un procedimiento be-
nigno bien tolerado por los pacientes. La misma
flexibilidad cognitiva que permite al paciente
entrar en trance le facilita salir de él, cuando se
recibe un apoyo claro por parte del terapeuta. La
hipnosis tiene pocas contraindicaciones. No es
un procedimiento peligroso en sí mismo. De
hecho, muchos pacientes lo consideran relajan-
te. Algunos pacientes pueden salir lentamente
del estado hipnótico. Nunca debe faltar la calma
tranquilizadora para completar el final de una
experiencia de trance. Excepcionalmente, el pa-
ciente paranoide puede incorporar la tentativa
de inducción hipnótica en su sistema delirante
aunque, la explicación pormenorizada del pro-
cedimiento de antemano y la utilización de un
test de hipnotizabilidad como primer paso tien-
de a minimizar la posibilidad de que esto ocu-
rra. Un paciente depresivo con ideación suicida
puede contemplar la utilización de la hipnosis
como el último recurso y decepcionarse peli-
grosamente si la percibe como un fracaso. Como
en cualquier intervención, se requiere un s c r e -

e n i n g clínico básico y pormenorizado y un ma-
nejo adecuado. El procedimiento en sí mismo
es, en general, benigno y bien aceptado por los
p a c i e n t e s .

6 . No hay nada intrínsecamente terapéutico en la
hipnosis. La hipnosis no es una terapia en sí
misma. Muchos pacientes lo consideran un es-
tado relajante y confortable y les da confianza
el hecho de poder reproducir, durante un esta-
do formal de hipnosis, todos o algunos de los
síntomas que han experimentado espontánea-
mente, como los síntomas de conversión, las
convulsiones histéricas o los episodios de fuga.
El uso que se le asigne al estado de trance es el
punto crucial para determinar el resultado del
t r a t a m i e n t o .
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MEDICIÓN DE LA HIPNOT I Z A B I L I DAD 

Racional 

Ya que la hipnotizabilidad es un rasgo estable y
medible, su evaluación clínica puede convertirse
en un punto de partida útil para el uso de la hip-
nosis como tratamiento (Spiegel, H., y Spiegel, D.,
1987). Este enfoque combina la inducción hipnó-
tica con un procedimiento que permite al psiquia-
tra hacer una deducción de la capacidad hipnótica
del paciente. Presenta diversas ventajas: 

1 . Medir la hipnotizabilidad ayuda a clarificar la
interacción hipnótica. Es tarea del terapeuta
evaluar sistemáticamente la capacidad de los pa-
cientes para reaccionar, más que impulsarlos a
responder de determinada manera. Esta induc-
ción hipnótica tan imparcial reduce la presión
sobre el terapeuta de tener que «probarse» a sí
mismo sobre su capacidad para inducir el esta-
do hipnótico en un paciente. Asimismo, reduce
la sensación de presión que puede tener el pa-
ciente acerca de si obedece o se resiste. La eva-
luación crea una atmósfera dentro de la explo-
ración científica que facilita la participación
más que coaccionarla.

2 . La utilización de esta interacción estandariza-
da con un amplio número de pacientes permite
al psiquiatra hacer inferencias acerca de las va-
riaciones en la respuesta del paciente. La rela-
tiva habilidad del paciente para permitir al te-
rapeuta estructurar su experiencia interna
mediante la hipnosis, o su inhabilidad para ha-
cerlo, también proporciona información de
ayuda acerca del estilo de la relación interper-
sonal. Por ejemplo, los individuos altamente
hipnotizables se ven a sí mismos más confiados
que aquellos que no son hipnotizables (Roberts
y Tellegen, 1973). Además, los tests de hipno-
tizabilidad proporcionan información relevante
de cara al diagnóstico diferencial, como co-
mentaremos más adelante.

3 . La evaluación de la hipnotizabilidad aporta in-
formación acerca de la capacidad del paciente
para responder a tratamientos que usen la hip-
nosis. Se puede animar racionalmente a los su-
jetos muy hipnotizables. A los sujetos no hip-
notizables se les puede ofrecer un enfoque
alternativo que tenga más probabilidades de
éxito, como una terapia conductual, el b i o f e e d -

b a c k o una medicación psicoactiva. 

Escalas de hipnotizabilidad 

Han existido escalas de hipnotizabilidad desde prin-
cipios de siglo y algunas se han usado ampliamen-
TABLA 32-2. RESPUESTAS QUE SE MIDEN EN EL
HYPNOTIC INDUCTION PROFILE

Disociación 
Movimiento 

Involuntariedad 

Señal de punto final de la experiencia hipnótica 

Alteración sensorial

te en investigación como, por ejemplo, las S t a n -

ford Hypnotic Susceptibility Scales, formas A y B
(SHSS:A) y forma C (SHSS:C) (Hilgard, E.R., 1965;
Weitzenhoffer y Hilgard, 1959, 1962). Estas esca-
las comportan una inducción hipnótica estructu-
rada y la evaluación de la respuesta del sujeto ante
diversas instrucciones entre las que se incluyen al-
teraciones del control de los movimientos, de las
sensaciones, de la orientación temporal y de la per-
cepción (como las experiencias alucinatorias). Más
recientemente, se han desarrollado escalas de hip-
notizabilidad para su uso clínico (Hypnotic In -
duction Profile HIP; Spiegel, H. y Spiegel, D., 1987;
Stanford Hypnotic Clinical Scale SHCS; Hilgard y
Hilgard, 1975). Estas escalas son más breves (de 5
a 10 minutos para la HIP y 20 minutos para la
SHCS, en comparación con 1 hora para las escalas
de investigación de Stanford) y están diseñadas
para ser utilizadas con comodidad incluso en pa-
cientes que tienen trastornos psiquiátricos graves. 

La HIP requiere una inducción rápida que se incia
mirando hacia arriba y bajando los párpados y con-
tinúa con una serie de instrucciones al sujeto como
que eleve la mano izquierda y la mantenga en el
aire, incluso si el examinador la empuja hacia abajo.
Se puntúa a los sujetos en cinco ítems que evalúan
aspectos cognitivos y conductuales de la experien-
cia hipnótica (Tabla 32-2): 1) su capacidad para ex-
perimentar una sensación de d i s o c i a c i ó n de la mano
izquierda con respecto al cuerpo; 2) m o v i m i e n t o d e
la mano, que flota hacia arriba en el aire después de
ser empujada hacia abajo, acompañado de 3) sensa-
ción de i n v o l u n t a r i e d a d mientras la mano se eleva;
4) respuesta a la s e ñ a l que pone punto final a la ex-
periencia hipnótica; 5) alteración sensorial en la
mano o en cualquier zona del cuerpo. El procedi-
miento completo puede administrarse y puntuarse
en menos de 10 minutos. Predice la respuesta a una
diversidad de tratamientos y facilita el diagnóstico
diferencial (ver Figura 32-2) (Spiegel, H. y Spiegel,
D., 1987; Spiegel, D. y col., 1982, 1988). 

P redicción de la re s p u e sta al tra ta m i e n to 

Ya que durante el trance hipnótico se intensifica
la concentración y aumenta la receptividad, sería 
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Figura 32-2. Hipnotizabilidad de tres poblaciones según
el Hypnotic Induction Profile. La varianza que se justi-
fica por las diferencias motivacionales queda reflejada en
las puntuaciones ligeramente más altas de los estudian-
tes de postgrado que estaban inscritos en un curso de hip-
nosis (H. Spiegel, E. Frischholz, datos no publicados,
1 9 8 0 ) .

lógico pensar que la capacidad de experimentar una
hipnosis correlacionara con la sensibilidad al tra-
tamiento. De hecho, se ha observado que éste es el
caso cuando se tratan con hipnosis problemas
como el dolor (Hilgard y Hilgard, 1975), la supre-
sión del tabaco (Spiegel y Spiegel, 1978) y el asma
(Collison, 1975). La hipnotizabilidad también se
correlaciona con una mayor probabilidad de res-
ponder incluso a tratamientos que no utilizan ex-
plicitamente la hipnosis como, por ejemplo, la acu-
puntura (Katz y col., 1974). 

H I P NOT I Z A B I L I DAD Y TRASTO R NO S

P S I Q U I ÁT R I C O S

Uno de los aspectos teóricos más interesante en las
investigaciones sobre la hipnosis es la relación
entre la hipnotizabilidad y la psicopatología (Figu-
ra 32-3). Cada vez hay más pruebas a favor de que
la alta hipnotizabilidad se asocia con algunos tras-
tornos psiquiátricos graves. 

H i p n otizabilidad en el tra sto rno de identidad
d i s o c i a t i vo 

Los clínicos vienen observando desde hace tiempo
que es inusual encontrar un paciente con un tras-
torno disociativo grave, como una fuga, una amne-
sia o un trastorno de identidad disociativo (perso-
nalidad múltiple), que no sea altamente hipnotizable
(remitirse también al capítulo 18 de este tratado;
Frischholz, 1985). La literatura reciente sobre el tras-
torno de identidad disociativo señala que la mayo-
ría de estos pacientes son altamente hipnotizables
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y tienen un historial de malos tratos y abuso se-
xual durante la infancia (Braun y Sachs, 1985;
Kluft, 1985; Spiegel, 1984). Esta observación ha lle-
vado a reconocer que la capacidad para disociar —
separar, por ejemplo, la experiencia física de la psi-
cológica— se moviliza tanto durante como después
de períodos de extremo padecimiento físico como
puede ser después de una agresión. En algunas oca-
siones, especialmente en el caso de abusos graves
y reiterados durante la infancia, una disociación
temporal que permita al niño tolerar un temor o
dolor sobrecogedor se convierte en una parte in-
trínseca de la estructura de su personalidad y, por
ello, el trastorno por estrés postraumático adopta
la forma de un yo disociado, un yo que sufrió y que,
de hecho, en el inconsciente se m e r e c í a el dolor y
la humillación, y otros yos que adoptan la postura
de defender al paciente de más sufrimientos. Dado
que el estado hipnótico puede ser inducido en cues-
tión de segundos y dado que la hipnotizabilidad se
asocia con una mayor frecuencia de experiencias
espontáneas de tipo hipnótico, resulta lógico pen-
sar que los sujetos altamente hipnotizables movi-
licen espontáneamente esta capacidad, especial-
mente ante un estrés ambiental importante, como
sería el siguiente caso: 

Una chica de 16 años había sido golpeada por su
padre, durante una disputa con su madre, a la edad
de cuatro años. Empezó a desarrollar episodios di-
sociativos extraños durante los cuales hablaba y ac-
tuaba como una niña de 4 años. Después de que
ocurrieran no los recordaba y podían durar incluso
varias horas. 

[La disociación entre su estado mental normal
y disociado se ilustra en la Figura 32-4. Los dos di-
bujos sobre el mismo tema, la paciente de pie junto
a un árbol con su madre, se dibujaron dentro del
margen de 10 minutos (el primero durante una di- 

Figura 32-3. Psicopatología e hipnotizabilidad. Las pun-
tuaciones del Hypnotic Induction Profile son superiores
a la población normal en los sujetos con un trastorno por
estrés postraumático e inferiores a la media en otras pa-
tologías psiquiátricas (Spiegel, D. y col., 1988).
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sociación inducida por hipnosis y el último des-
pués). La diferencia en el estilo está muy clara, así
como la naturaleza distorsinada del dibujo de «la
niña de 4 años». Las figuras sin rostro flotan en el

aire y el cielo se confunde con el árbol. El otro di-
bujo es más apropiado para la edad y las figuras tie-
nen una especie de rígida flacidez (Spiegel, D. y Ro-
senfeld, 1984). 

La paciente tenía disociados los afectos y recuerdos
relacionados con la agresión de su padre. Estos as-
pectos volvieron a surgir más adelante cuando uno
de sus jefes abusó sexualmente de ella. Tras meses
de hospitalización aprendió a utilizar la autohip-
nosis no sólo para hacer frente a las experiencias
traumáticas del pasado sino con la finalidad de pro-
tegerse a sí misma. Llegó a vivir el estado de diso-
ciación como una «luz protectora» que la envolvía. 

La hipnosis resulta útil al principio del trata-
miento de estos pacientes: primero, para deter-
minar si padecen un estado disociativo y, segun-
do, como forma de acceder rápidamente a estos
estados de disociación. Esto puede usarse para
mostrar 
Figura 32-4. Regresión hipnótica. Dibujos hechos durante (A) y después (B) de una disociación inducida por hipnosis
en la que esta paciente de 16 años se revivió a sí misma como si tuviera 4 años.
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a tales pacientes cómo controlar la disociación y
para inicar un proceso de comunicación que, en el
contexto de una psicoterapia breve bien estructu-
rada, podría llevar a la reducción de los síntomas
disociativos espontáneos. Es importante que la te-
rapia reconozca y tenga en cuenta el impacto de
cualquier traumatismo físico que ocurra y que
ayude a los pacientes a trabajar las reacciones ante
éste. Reconocer y enseñar a los pacientes con un
trastorno disociativo cómo manejar esta capacidad
es una tarea psicoterapéutica importante. 

La capacidad para la disociación hipnótica ha de-
mostrado ser importante para un conjunto de sín-
tomas más leves pero pronunciados, denominados
«síndrome de grado 5» (Spiegel, H., 1974). Este sín-
drome presenta muchas similitudes con el trastor-
no histriónico de la personalidad del Eje II del DSM.
Los pacientes con estos síntomas, que son muy hip-
notizables, establecen de forma reiterada relaciones
ingenuas y dependientes, a menudo expresan sus
síntoams de forma teatral, son lentos para reorien-
tarse atendiendo a indicadores internos más que ex-
ternos, y forman intensas y efímeras afiliaciones con
ideas y personas nuevas. Estas personas requieren
una terapia de apoyo muy estructurada en la que se
reconozca su tendencia a establecer, inconsciente-
mente, relaciones en las que son vulnerables al con-
trol de los otros. Una de estas pacientes se descri-
bió a sí misma como «un discípulo en busca de
maestro». Los sujetos que, en el marco de los tests
de hipnotizabilidad, son menos capaces de permitir
que el terapeuta reestructure su mundo interno pue-
den tener, en general, más defensas ante la influen-
cia de otras personas, mientras que aquéllos que son
muy hipnotizables en circunstancias formales pue-
den, en circunstancias menos formales, permitir que
otras personas les reorienten. En este sentido, el en-
cuentro hipnótico puede contemplarse como un tipo
de transferencia cristalizada, una muestra del esti-
lo general del paciente al relacionarse con los demás. 

H i p n otizabilidad en los tra sto rnos fóbicos y ansiosos

En la última década, varios estudios han eviden-
ciado que los individuos fóbicos son más hipnoti-
zables que la población control (Frankel y Orne,
1976; Gerschman y col., 1979), aunque otros no
han conseguido replicar estos resultados (Frisch-
holz y col., 1982). Es posible que ciertos tipos de
síntomas fóbicos movilicen la capacidad disocia-
tiva, siendo el síntoma un reflejo de la absorción
en el miedo a la situación y una suspensión del jui-
cio crítico hacia éste. Sin embargo, los pacientes
con un trastorno por ansiedad generalizada obtie-
nen puntuaciones significativamente inferiores
que los sujetos normales (Spiegel, D. y col., 1982).
Los pacientes con un trastorno por ansiedad gene-
ralizada que están bajo tratamiento con benzodia-
cepinas tienden a presentar puntuaciones de hip-
notizabilidad más altas que los no tratados (Spie-
gel, 1980). 

H i p n otizabilidad y tra sto rnos de la conducta
a l i m e n ta ria 

Pettinati y sus colaboradores (1990) administraron
el SHSS:C y el HIP a pacientes con bulimia y ano-
rexia nerviosa. Estos autores detectaron que las pa-
cientes bulímicas eran más hipnotizables que las
restrictivas. También señalaron que muchas bulí-
micas referían entrar en un estado similar al tran-
ce cuando ponían en marcha sus conductas com-
pulsivas de darse atracones o vomitar. Este
hallazgo sugiere una posibilidad terapéutica para
la hipnosis como medio de controlar este tipo de
trastornos de la alimentación. 

H i p n otizabilidad en la esqu i z o f renia y en los
t ra sto rnos afe c t i vos 

Ya en el año, 1937, Copelan y Kitching observaron
que los pacientes presumiblemente psicóticos que
eran hipnotizables no eran auténticamente psicó-
ticos. Dadas las complejas tareas cognitivas inhe-
rentes a los tests de susceptibilidad hipnótica, re-
sulta teóricamente lógico que los pacientes que
padecen delirios, asociaciones laxas y alucinacio-
nes, tengan puntuaciones más bajas en los tests de
hipnotizabilidad, al igual que les ocurre con la ma-
yoría de los tests psicológicos. Por otro lado, pues-
to que las alucinaciones pueden provocarse artifi-
cialmente durante el estado de hipnosis, algunos
autores han predicho que los sujetos esquizofréni-
cos habrían de ser igualemnte hipnotizables, o in-
cluso más, que los normales. Se han llevado a cabo
más de 20 estudios sobre el tema, y los resultados
han mostrado una hipnotizabilidad algo más baja
y una ausencia de puntuaciones de hipnotizabili-
dad muy altas entre los enfermos esquizofrénicos
(Lavoie y Sabourin, 1980; Pettinati, 1982). Los pa-
cientes esquizofrénicos tienen un margen de pun-
tuación más estrecho, y aquéllos que mejor lo
hacen en los tests psicológios, como en el de Rors-
chach, son más hipnotizables que los que tienen
un pensamiento más desorganizado. 

Los pacientes psicóticos, y más concretamente
los esquizofrénicos, ejecutan de forma distinta las
escalas de hipnotizabilidad si los comparamos con
sujetos normales. Sus puntuaciones en la HIP son
significativamente inferiores si se comparan con
las obtenidas por las muestras control (Pettinati,
1982; Pettinati y col, 1990; Spiegel, D. y col., 1982).
En los estudios que utilizan la SHSS, la puntuación
media de los esquizofrénicos no es inferior que la 
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TABLA 32-3. USOS DE LA HIPNOSIS EN LOS TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS

Trastorno psiquiátrico Técnica(s) hipnótica(s) O b j e t i v o s

Bulimia nerviosa 

Trastorno por conversión 

Trastorno disociativo 

Trastornos fóbicos y ansiosos 

Trastorno por estrés
postraumático 

E s q u i z o f r e n i a

Reestructurar la relación entre el cuerpo
y la alimentación 

Evaluar la hipnotizabilidad, intensificar
el síntoma, modificar el síntoma 

Evaluar la hipnotizabilidad, elicitar el
síntoma, regresión, reestructuración 

Disociación psicológica para el malestar
somático, técnicas de s c r e e n i n g,
desensibilización 

Regresión, abreacción, reestructuración 

Evaluación de la hipnotizabilidad

Controlar los aspectos disociativos
espontáneos de la conducta
impulsiva 

Ayudar a realizar el diagnóstico
diferencial y a identificar, controlar
y reducir los síntomas 

Clarificar el diagnóstico, incrementar
el control del síntoma, facilitar el
acceso al estado de disociación y
trabajar con él. 

Reducir la amplificación somática de la
ansiedad, reestructurar la ansiedad
ocasionada por un estímulo y
separar el estímulo de la respuesta
condicionada 

Incrementar el control a base de
facilitar el acceso a los recuerdos
traumáticos, reducir los
«f l a s h b a c k s « espontáneos y
aprender a trabajarlos 

Ayudar al diagnóstico diferencial
que obtienen los sujetos normales (Lavoie y Elie,
1985; Lavoie y Sabourin, 1980; Pettinati, 1982; Pet-
tinati y col., 1990). De todas formas, en estos es-
tudios, la variación de las puntuaciones es muy re-
ducida, reflejo de la ausencia de una alta
hipnotizabilidad entre los pacientes esquizofréni-
cos. Por otra parte, Lavoie y Elie (1985) detectaron
que, de forma sigificativa, los esquizofrénicos más
hipnotizables tenían un número menor de formas
autísticas de un proceso primario en el test de
Rorschach. Por lo tanto, los pacientes esquizofré-
nicos presentan un deterioro que interfiere en la
concentración hipnótica: en algunas escalas estos
sujetos son significativamente menos hipnotiza-
bles y, en todas ellas, sólo un grupo muy reducido
de pacientes son altamente hipnotizables. 

Los estudios realizados con la HIP han mostra-
do, concretamente, que los esquizofrénicos obtie-
nen puntuaciones de hipnotizabilidad espectacu-
larmente más bajas que las personas normales
(Pettinati, 1982; Spiegel, D. y col., 1982), mientras
que aquéllos que utilizan las escalas de Stanford
(SHSS:A y SHSS:C; Weitzenhoffer y Hilgard, 1959,
1962) tienden a mostrar que las puntuaciones de los
esquizofrénicos se mueven dentro de un margen res-
tringido pero que las puntuaciones medias no son
significativamente más bajas que las de los grupos
con los que se comparan (Lavoie y Sabourin, 1980;
Pettinati, 1982). Además, se ha visto que los pa-
cientes con trastornos afectivos mayores puntúan
más alto que los pacientes esquizofrénicos pero más
bajo que los normales (Spiegel, D. y col., 1982) (Fi-
gura 32-3). Estos resultados eran independientes de
la utilización de medicación psicoactiva (Spiegel,
D., 1980). Por lo tanto, se ha constatado que di-
versos trastornos psiquiátricos —la esquizofrenia,
el trastorno por ansiedad generalizada y, en menor
medida, el trastorno afectivo mayor— se asocian a
una menor sensibilidad hipnótica. Aparentemen-
te, los síntomas de la enfermedad dificultan la ex-
presión de la capacidad innata del paciente para la
concentración hipnótica. 

Estos hallazgos abren la posibilidad de que la
medida de la hipnotizabilidad pueda usarse en cier-
tos casos para clarificar un diagnóstico diferencial.
Por ejemplo, cada vez se acepta más, basándose en
parte en datos genéticos, que un episodio psicóti-
co agudo es una enfermedad diferente de la esqui-
zofrenia crónica o tastorno límite de la personali-
dad. Hay un gran solapamiento fenomenológico
entre las psicosis agudas. Sin embargo, los pacien-
tes con una psicosis histérica o con un trastorno
disociativo deberían ser extremadamente hipnoti-
zables (Spiegel, D. y Fink, 1979; Steingard y Fran-
kel, 1985). Por otra parte, los pacientes con esqui-
zofrenia crónica o trastorno límite de la
personalidad puntúan hacia el otro extremo del es-
pectro de hipnotizabilidad (Spiegel y col., 1982). 

LA HIPNOSIS EN EL TRATA M I E N TO 

Indicaciones y contraindicaciones 

Se ha visto que la hipnosis es un complemento efi-
caz para tratar diversos síntomas y problemas
(Tabla 32-3). Como se ha dicho antes, la hipnosis
ocupa una posición importante en el tratamiento
de los trastornos disociativos, por ejemplo, identi-
ficando y controlando la fuga disociativa, la am-
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nesia disociativa y el trastorno de identidad diso-
ciativo, y siendo útil en el tratamiento de los tras-
tornos por estrés postraumático y en los trastornos
de conversión. La hipnosis se ha utilizado también
ampliamente para tratar los trastornos de ansiedad
y las fobias. Numerosos estudios han corroborado
su eficacia en el tratamiento del dolor. Ha resul-
tado útil para controlar los síntomas de enferme-
dades psicosomáticas como el asma y la psoriasis.
Se ha empleado en nunerosas ocasiones para el
control de hábitos, concretamente el de fumar y,
en menor medida para controlar el peso. 

Se debería considerar la posibilidad de utilizar
la hipnosis si el paciente tiene el nivel requerido
de hipnotizabilidad, es cooperativo con el proce-
dimiento y tiene algún problema para el que la hip-
nosis haya demostrado ser un complemento útil.
El primer criterio puede conseguirse con una breve
pero franca conversación con el paciente acerca de
la naturaleza de la hipnosis, clarificando el hecho
de que la hipnosis no comporta que el médico con-
trole al paciente, sino que más bien sepa explorar
la capacidad del paciente para focalizar e intensi-
ficar su concentración. El terapeuta no debería
mostrarse más interesado en el uso de la hipnosis
que el paciente, y los problemas extremadamente
raros que surgen durante el uso de la hipnosis se
pueden evitar, generalmente, si el procedimiento
nunca se impone a un paciente no dispuesto o am-
bivalente. 

Aunque la transferencia y otros factores de la
relación se deben tener en cuenta cuando se usa la
hipnosis en psicoterapia, este enfoque imparcial de
la inducción y la evaluación hipnótica puede evi-
tar el incremento artificial de las distorsiones de
la transferencia. 

Aplicaciones de la hipnosis en psicote rapia 

Aunque algunos psicoanalistas ven a la hipnosis
como un contaminante de la terapia, el mismo
Freud especuló, hacia el final de su carrera, que el
oro puro del análisis bien podía tener que alearse
con el metal más básico de la sugestión. De hecho,
Freud colgó sobre el diván psicoanálitico de su úl-
timo consultorio en Londres una pintura de Char-
cot induciendo a la hipnosis. Las psicoterapias que
emplean la hipnosis pueden usar, más que anali-
zar, la transferencia. La hipnosis se ha utilizado en
la psicoterapia intensiva como un modo de ganar
acceso a los recuerdos reprimidos que no hayan
surgido mediante el uso de otras técnicas, por
ejemplo, cuando tanto el paciente como el psico-
terapeuta hayan trabajado en cuestiones de resis-
tencia y sientan que se necesitaría insistir más
sobre el tema. Este uso de la hipnosis se requiere
especialmente en el caso de experiencias traumá-
ticas que puedan haber ocurrido en la infancia y
que hayan sido disociadas. 

Trastornos disociativos 

La hipnosis puede ser un instrumento útil en la
psicoterapia de los trastornos disociativos. Los pa-
cientes con este tipo de trastornos experimentan
los estados de fuga, la disociación de la identidad
y los síntomas de conversión como algo que ocu-
rre repentinamente y fuera de su control. El uso
formal de la hipnosis puede servir tanto con fines
terapéuticos como diagnósticos. El acceso contro-
lado al estado hipnótico a menudo desencadena el
síntoma disociativo (p. ej., pseudoconvulsiones his-
téricas). Si esto no es así, es posible inducir el sín-
toma, por ejemplo, usando la regresión y haciendo
que el paciente vuelva a experimentar la última
ocasión en que apareció el síntoma disociativo. Si-
guiendo esta pauta estructurada, se le enseña al pa-
ciente a practicar la provocación del síntoma para
aprender así a controlarlo, como sería el caso del
siguiente ejemplo: 

Un chico de 16 años fué llevado a una sala de ur-
gencias retorciéndose y gritando que estaba poseído
por los «demonios de Satán». Inicialmente se le diag-
nosticó de esquizofrénico y se le pautó una medica-
ción antipsicótica a la que no respondió. Su historia
clínica indicaba que había estado bien hasta varios
meses atrás, cuando su novia le dejó y él hizo ade-
mán de suicidarse delante de la casa de ella. La chica
lo llevó al cura del barrio, que habló del intento de
suicidio en términos de «un trabajo de Satán». El mu-
chacho empezó a presentar episodios de posesión en
los que empezaba a aullar con una voz extraña que
amenazaba con que él, o cualquiera que se entrome-
tiera, serían víctimas de una «maldición». Después
de cada episodio no recordaba nada de lo ocurrido. 

Se examinó al paciente mediante el HIP y obtuvo
la puntuación de 10 (sobre 10), indicando que era
altamente hipnotizable. Después se le hizo volver
al último episodio de posesión y cambió brusca-
mente sus modales educados y sumisos y empezó
con la creencia delirante de estar poseído por el de-
monio y a emitir carcajadas extrañas, olisquea-
mientos y aullidos. Terminada la regresión, volvió
a su conducta comedida. Se le felicitó por haber sido
capaz de revivir el episodio de posesión. Se animó
a los padres para que no se atemorizaran, como pre-
viamente, cuando aparecieran estos episodios y a
cambiar la disposición de las habitaciones de la
casa. El chico había estado compartiendo su habi-
tación con una hermana mayor que tenía relacio-
nes sexuales activas con su novio. En pocas sema-
nas los episodios de posesión cesaron y se mantuvo
la mejoría durante años sin necesidad de utilizar
medicación antipsicótica. 

El paciente cumpliría los criterios DSM-IV de
trastorno de identidad disociativo, aunque la forma
de presentación es atípica ya que los síntomas se
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iniciaron en la infancia, fueron circunscritos y fi-
nalmente se resolvieron. Esta evaluación e inter-
vención evitaron el error diagnóstico y el que fuera
tratado como un esquizofrénico (Spiegel, D. y Fink,
1979). 

Trastorno por estrés postraumático 

Inicialmente, se pensó que el uso de la hipnosis en
la psicoterapia del trauma se limitaba a la abreac-
ción, basada en el método catártico de Freud. La
idea era que debían liberarse los afectos intensos
que estaban relacionados con un suceso traumáti-
co y que, simplemente repitiendo durante el esta-
do de trance el acontecimiento y las emociones
asociadas a él, sería suficiente para resolver los sín-
tomas. Sin embargo, Freud se dió cuenta de que
para desembarazarse con éxito de estos síntomas
era necesario realizar un trabajo consciente y cog-
nitivo con todo este material (Freud, 1914/1958). 

Para que la terapia sea efectiva, el paciente debe
volver a experimentar los acontecimientos trau-
máticos pero con una fuerte sensación de control
sobre el recuerdo de la experiencia. Esto puede
adoptar la forma de una reestructuración simbóli-
ca de las experiencias traumáticas durante la hip-
nosis (Spiegel, H. y Spiegel, D., 1987), utilizando
el modelo de trabajo del duelo (Spiegel, D., 1981).
La hipnosis se puede utilizar para conseguir el ac-
ceso controlado a los recuerdos de la experiencia
traumática que están disociados o reprimidos y
para ayudar luego a los pacientes a reestructurar el
recuerdo que tienen de los hechos. 

Ya que, como se ha señalado en la exposición
acerca del trastorno de identidad disociativo, cada
vez está más claro que muchas personas entran en
un estado disociativo durante un traumatismo físi-
co (Cardeña y Spiegel, 1993; Spiegel y Cardeña,
1991), resulta lógico pensar que, el permitir a estas
personas acceder a un estado disociativo estructu-
rado durante la terapia, facilitaría su acceso a los re-
cuerdos de la experiencia traumática, recuerdos
sobre los que se debe trabajar para resolver la sinto-
matología postraumática. La hipnosis puede ser útil
para permitir a la víctima revivir aspectos del trau-
matismo de una manera controlada. Se pueden ex-
perimentar los recuerdos una vez con la seguridad
de que después podrán ser apartados. Durante un
episodio de trance, se puede enseñar rápidamente al
paciente cómo llegar a relajarse a pesar de que le so-
brevenga cualquier tipo de tensión psicológica. El
paciente puede encontrar una imagen de condensa-
ción que simbolice algún aspecto del trauma. A me-
nudo resulta útil que esto lo hagan sobre una pan-
talla imaginaria que les permite tomar un cierto
sentido de distanciamiento de la situación. 

También es útil dividir la pantalla por la mitad,
h a ciéndoles representar en un lado algún aspecto
del acontecimiento (p. ej., la imagen del violador que
tiene la víctima de una violación) y en el otro lado
de la pantalla algo que hicieron para protegerse a sí
mismos (p. ej., luchar con el atacante, hablar con él,
huir de él corriendo). Esto permite a los pacientes
reestructurar su visión del ataque, haciéndole fren-
te, pero no sólo en los términos habituales de hu-
millación, dolor y miedo con que inicialmente se
les asocia. Las víctimas pueden reconocer mejor su
desamparo cuando también reconocen su esfuerzo
por protegerse a sí mismas. Los sujetos que han su-
frido la muerte de alguien pueden representarse a sí
mismos junto a la tumba, en un lado de la pantalla,
y en un momento anterior de alegría con el difun-
to, en el otro. Luego se les puede enseñar a practi-
car un ejercicio de autohipnosis en el que viven el
duelo y trabajan con los recuerdos traumáticos, in-
crementando así su sensación de control sobre todo
el proceso (Spiegel, 1981). 

Lo que más duele de un acontecimiento trau-
mático es el sentimiento de indefensión absoluta
que genera. Esta indefensión puede reestructurar-
se como un trastorno por estrés postraumático
adoptando la forma de pérdida de control sobre la
mente, de un estado disociativo espontáneo, de re-
acciones de sobrecogimiento o de recuerdos intru-
sivos del acontecimiento. Es más, tales pacientes
pueden tender a identificar al terapeuta con el ata-
cante y sentir que la terapia equivale a infligir nue-
vamente el traumatismo. Es de vital importancia
que todo el proceso de la terapia, especialmente
cuando se utiliza una técnica como la de la hipno-
sis, se estructure de forma que aumente la sensa-
ción de control de los pacientes. Este enfoque
puede permitirles integrar la imagen que tienen de
sí mismos como víctimas con la imagen de conti-
nuidad y más global de sí mismos como personas;
este objetivo se alcanza haciendo consciente y, por
lo tanto menos poderoso, el material reprimido y
capacitándoles para establecer una autoimagen
nueva y más congruente que integre la pérdida en
el devenir de sus vidas. 

Los principios de este tipo de psicoterapia (Tabla
32-4) pueden resumirse en las siguientes ocho
«Ces»: 

TABLA 32-4. PRINCIPIOS DE LA PSICOTERAPIA PARA
LAS VÍCTIMAS DE UN ACONTECIMIENTO
TRAUMÁTICO: LAS OCHO «CES»

C o n f r o n t a c i ó n C o n c i e n c i a

C o n f e s i ó n C o n c e n t r a c i o n

C o n s o l a c i ó n C o n t r o l

C o n d e n s a c i ó n C o n g r u e n c i a
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1. C o n f r o n t a c i ó n. Es importante confrontar los su-
cesos traumáticos directamente más que atri-
buir los síntomas a algún problema personal de
larga duración.

2. C o n f e s i ó n. A menudo resulta necesario dejar a
estos pacientes que confiesen actos o emocio-
nes vergonzosos para ellos y a veces indeseables
para el terapeuta. Es importante ayudar a estos
pacientes a distinguir entre la culpa equivoca-
da y los remordimientos reales. Siempre existe
el deseo retrospectivo de modificar las circuns-
tancias traumáticas utilizando la fantasía de que
tales circunstancias podían haberse evitado. El
precio es la culpa irracional de: «Debería haberlo
p r e v i s t o » .

3 . C o n s o l a c i ó n. La intensidad de estas experien-
cias requiere un abordaje activamente consola-
dor por parte del terapeuta, no sea que éste lle-
gue a contemplarse como juez o colaborador en
el dolor infringido al paciente. Puede llegar a de-
sarrollarse un tipo de transferencia traumática
en la que, por ejemplo, la víctima de una viola-
ción puede sentir que el terapeuta vuelve a in-
fringir el traumatismo cuando trabaja sobre éste.
Las manifestaciones adecuadas de empatía y
preocupación pueden ser de utilidad para reco-
nocer y difuminar esta reacción habitual.

4 . C o n d e n s a c i ó n. Buscar una imagen que conden-
se un aspecto crucial de la experiencia traumá-
tica. Esta representación puede hacer más tra-
tables los aspectos más intolerables del
acontecimiento traumático, dándoles una forma
concreta y simbólica. Además, este abordaje se
puede utilizar para facilitar la reestructuración
de la experiencia por medio de la unión de imá-
genes que previamente han sido muy dispares;
por ejemplo, relacionar el dolor por la muerte
de un compañero en combate con la felicidad
experimentada durante un momento anterior
compartido con él. Este tipo de ejercicios per-
miten modificar el dolor del paciente por la pér-
dida a base de valorar los aspectos positivos de
la relación perdida que todavía permanecen en
la memoria.

5 . C o n c i e n c i a. Hacer conscientes, gradualmente,
los recuerdos traumáticos que previamente se
han disociado de forma que no sobrepasen al pa-
c i e n t e .

6 . C o n c e n t r a c i ó n. El incremento de la concentra-
ción característico del estado hipnótico, resul-
ta útil para reforzar los límites de la experien-
cia traumática y del estado afectivo vinculado
a ella. A base de centrar la atención de forma
puntual y definida sobre la pérdida, se infiere
que cuando el estado hipnótico se da por finali-
zado, la atención puede alejarse de la experien-
cia traumática.
7 . C o n t r o l. Ya que el aspecto más doloroso de un
acontecimiento traumático es la absoluta sen-
sación de impotencia y la pérdida de control
sobre el propio cuerpo y sobre el curso de los
acontecimientos, resulta de vital importancia
que la intervención terapéutica incremente la
sensación de control del paciente sobre sus re-
cuerdos. La experiencia debe estructurase de
forma que el paciente tenga la oportunidad de
finalizarla cuando sienta que ya ha tenido bas-
tante, de poder recordar tanto como quiera sobre
la hipnosis y de sentir que lleva las riendas de
la experiencia autohipnótica. Debería aprender
a utilizarla tanto por sí solo, como ejercicio de
autohipnosis, como con el terapeuta. Este tipo
de procedimeintos ayudan al paciente a hacer
frente a los recuerdos traumáticos con una
mayor sensación de control y dominio.

8 . C o n g r u e n c i a. El objetivo es ayudar a los pa-
cientes a integrar el material traumático diso-
ciado o reprimido en material consciente, de
manera que se le haga tolerable experimentar
los recuerdos como parte de sí mismo y para que
el pasado traumático no sea disyuntivo e in-
compatible con el presente. Los pacientes de-
berían salir de la terapia habiendo revisado no
sólo lo que se les hizo, sino también lo que ellos
hicieron para protegerse; no sólo lo que perdie-
ron, sino también lo que tenían e hizo que la
pérdida fuera tan dolorosa. 

A P L I CACIONES FORENSES 

Una importante aplicación de la hipnosis dentro
del marco legal ha sido su uso para refrescar la me-
moria de testigos y víctimas de crímenes. Se han
obtenido algunos resultados positivos con esta téc-
nica como, por ejemplo, el caso de un conductor
de un autobús escolar que fue secuestrado en Cho-
willa, California (People v. Schoenfeld, 1980). Bajo
hipnosis y no previamente, el conductor fue capaz
de recordar los números y letras de la matrícula del
coche que asaltó al autobús. Esto hizo posible el
arresto y condena de los secuestradores. 

Sin embargo, el uso de la hipnosis en testigos y
víctimas ha recibido duras críticas. A esta técnica
se le imputan dos cargos. Uno es la «confabula-
ción» —que un testigo hipnotizado se invente in-
formación y se convierta en lo que se ha denomi-
nado un «mentiroso honesto» (Spiegel, H., 1980),
alguien que cree en su falsa afirmación por puro
deseo de contentar al hipnotizador o simplemente
como resultado mismo de hallarse en el estado no
racional hipnótico— y el otro es la «concretiza-
ción» —sin inventarse información nueva, el su-
jeto, habiendo pasado por el proceso de hipnosis
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sale de él con el convencimiento de que sus re-
cuerdos son correctos y por lo tanto, será más con-
vincente ante el jurado de lo que debería ser (Orne,
1979; Diamond, 1980). 

Los tribunales de justicia no han estado dispues-
tos a admitir el testimonio de una persona hipnoti-
zada durante su declaración. Recientemente, tam-
bién han empezado a excluir el testimonio de los
testigos que hayan sido previamente hipnotizados
acerca del acontecimiento en cuestión. Los casos le-
gales han proporcionado algunos ejemplos de mal
uso de la hipnosis o bastante cuestionables. Por
ejemplo, en People v. Shirley (1982), una mujer cuyo
recuerdo de los detalles sobre un ataque sexual cues-
tionable era confuso a causa de haber ingerido una
cantidad importante de alcohol, fue hipnotizada por
un miembro del equipo fiscal la noche antes de tes-
tificar. Su testimonio mejoró drásticamente. La con-
dena fue desestimada por el Tribunal Supremo de
California que decretó que cualquier testigo o víc-
tima que hubieran sido hipnotizados acerca de los
hechos de un crimen no podrían testificar poste-
riormente. En otras palabras, el uso de la hipnosis
sacó a colación la cuestión acerca de si el testimo-
nio era admisible más que el hecho de que tuviera
mayor peso. El tribunal excluyó de esta prohibición
a los defensores. En un caso posterior, el de P e o p l e

v. Guerra (1984), la condena de un violador fue tam-
bién desestimada porque los detalles cruciales acer-
ca de la naturaleza del ataque fueron aportados por
la testigo sólo durante una sesión de hipnosis en la
que se le presionó para que recordara la penetración
por parte del asaltante. De todas formas, en este
caso, el Tribunal Supremo de California dejó abier-
ta la posibilidad de que el testimonio de una testi-
go cuya declaración no se modificara después de so-
meterse a un interrrogatorio hipnótico, pudiera ser
conservado. El Tribunal Supremo de Arizona (State
ex rel. Collins v. Superior Court, 1982) se retractó
de su posición extremista y adoptó una pauta que
se hizo válida en Nueva York (People v. Hughes,
1983) y Nueva Jersey (People v. Hurd, 1980), entre
otros estados, y que consistía en que los testigos po-
dían testificar acerca del recuerdo que tenían de los
acontecimientos antes de someterse a la hipnosis.
El Tribunal Supremo de Estados Unidos, en Rock v.
A r k a n s a s (1987), permitió que un acusado pudiera
testificar sobre el recuerdo que tenía de los hechos
antes de haberse sometido a hipnosis rechazando,
de este modo, la exclusión sistemática de un testi-
monio que podría estar influído por la hipnosis.

Desde un punto de vista práctico, es sensato avi-
sar a los abogados y testigos de que el uso de la hip-
nosis podría abrir la posibilidad de cuestionar la
credibilidad de los testigos o incluso su admisión
como tales. Teniendo en cuenta este problema, el
legislativo de California (1985) aprobó una ley que
contemplaba la posibilidad de admitir la declara-
ción de las personas que testificaran después de un
interrogatorio hecho bajo hipnosis siempre y cuan-
do se siguieran ciertas pautas. Estas pautas consis-
tían en utilizar un psicólogo o psiquiatra experto e
independiente como consultor para la hipnosis, una
documentación cuidadosa acerca de lo que el testi-
go recordaba previamente a la hipnosis y una gra-
bación de toda la interacción antes, durante y des-
pués de las sesiones de hipnosis. El tipo de situación
en la que vale la pena correr el riesgo que supone
utilizar la hipnosis es aquélla en la que hay una am-
nesia traumática de lo ocurrido en el momento del
crimen o en caso de haber agotado otras posibilida-
des de exploración. La hipnosis no debería usarse
como sustituto del trabajo rutinario de la policía. 

El Council on Scientific Affairs de la A m e r i c a n

Medical Association convocó a un grupo de ex-
pertos para analizar los aspectos científicos y rele-
vantes de este tema. El informe emitido por el
grupo (Orne y col., 1985) concluía que hay indicios
de que el uso de la hipnosis tiende a aumentar la
productividad de los testigos y genera nuevos re-
c u erdos, algunos de los cuales son correctos y otros
erróneos. Además, algunos estudios han demostra-
do un incremento de la confidencialidad de los re-
cuerdos en los sujetos hipnotizados pese a que el nú-
mero de respuestas correctas permanece sin
modificar. El grupo de expertos señaló que la analo-
gía entre el contexto del laboratorio, donde se habí-
an realizado la mayoría de los estudios, y la situa-
ción de la vida real en el juzgado, debía hacerse con
extrema precaución, y que las situaciones en las que
se habían dado traumas físicos o emocionales in-
tensos diferían marcadamente. También recomen-
dó que se siguieran cuidadosamente unas pautas si-
milares a las indicadas por la ley californiana cuando
se utilizara la hipnosis en el contexto forense. 

Está claro que la hipnosis no es un elixir de la
verdad, y que los tribunales deben sopesar los efec-
tos de cualquier ceremonia hipnótica en un testi-
go. Al mismo tiempo, en ciertos casos, la hipnosis
puede ayudar a una testigo traumatizado y amné-
sico a recordar detalles no accesibles por medio de
los métodos del interrogatorio convencional. 

T R ATA M I E N TO BREVE:

R E E ST RU C T U R ACIÓN DE LO S

S Í N TOMAS MEDIANTE LA HIPNOSIS 

La hipnosis se ha utilizado como instrumento com-
plementario en el tratamiento de diversos proble-
mas psiquiátricos y médicos relativamente fre-
cuentes como los hábitos malsanos, los trastornos
fóbicos y de ansiedad, los problemas psicosomáti-
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cos y el dolor. Ya que el estado hipnótico supone un
incremento y alteración de la concentración y el de-
sarrollo de la capacidad para producir cambios en la
percepción y en determinadas funciones corporales,
resulta lógico que sea una herramienta útil para tra-
tar estos problemas psicosomátios. Se han utiliza-
do diversas técnicas basadas en la hipnosis en los
tratamientos destinados a resolver síntomas. Una
de ellas es el abordaje llamado refuerzo del ego, en
el que la hipnosis se utiliza para aportar un refuer-
zo positivo al cambio conductual (Crasilneck y Hall,
1985). Erickson intentó emplear el «vínculo tera-
péutico», movilizando la resistencia del paciente al
tratamiento e intensificando o «prescribiendo» sín-
tomas. Luego, el paciente habría de interpretar la
eliminación del síntoma como una victoria sobre el
terapeuta. Este enfoque, aunque no es necesario en
los pacientes motivados y que han resuelto su am-
bivalencia hacia la reducción del síntoma, tiene la
virtud de demostrar a los pacientes su capacidad
para modular los síntomas, evitando los mecanis-
mos de defensa a base de agravar los síntomas en
lugar de disminuirlos (Erickson, 1967). Otros tera-
peutas emplean instrucciones simples acerca de que
el síntoma va a desaparecer. Este enfoque autorita-
rio pone a menudo, tanto al terapeuta como al pa-
ciente, en una posición difícil (es poco aconsejable
decir a un paciente algo de lo que uno no tiene la
certeza absoluta, tanto si el paciente se halla en
trance como si no lo está). Nadie puede estar segu-
ro de que un síntoma vaya a desaparecer, incluso
trabajando con un paciente altamente hipnotizable. 

Los enfoques más recientes sobre el uso de la
hipnosis han puesto de relieve sus aspectos edu-
cacionales. En concreto, resulta más eficaz es-
tructurar la intervención como una lección de au-
tohipnosis que el paciente puede aprender a
utilizar para reducir el síntoma. Asimismo, resul-
ta útil enseñar a los pacientes una estrategia cog-
nitiva, reforzada por la autohipnosis, que modifi-
que su perspectiva del problema. Este tipo de
aproximación se denomina «reestructuración»
(Spiegel, H., y Spiegel, D., 1987). El principio de la
reestructuración en la hipnosis se basa en la foca-
lización de la concentración, característico de los
estados de trance. De este modo se ayuda al pa-
ciente a desarrollar una estrategia para el cambio
que equivalga a una experiencia de afirmación más
que a una lucha y que se centre en lo que ellos bus-
can más que en lo que quieren combatir. Por ejem-
plo, en lugar de decirse a sí mismos que no han de
fumar o que los cigarrillos tienen mal gusto, los
pacientes utilizan el ejercicio de la autohipnosis
para centrarse en el amplio cometido de proteger
su cuerpo, de la misma manera que protegerían a
un niño del envenenamiento, contemplándolo
como una criatura confiada e inocente que depen-
de de ellos para su protección. Según este tipo de
enfoque, la mente y el cuerpo son distintos pero
interdependientes, y el objetivo consiste en cam-
biar la relación con el cuerpo más que evitar fumar
(Figura 32-5; ver siguiente apartado). Así pues, esta
perspectiva del paciente sobre el problema se am-
plía, haciendo de la resolución del problema en sí
mismo un ejemplo de la amplia muestra de aspec-
tos relacionados con el propio cuerpo. Este enfo-
que terapéutico evita la trampa de estar cada vez
más atento al problema, en este caso fumar, que es
lo que realmente puede incrementar el deseo de
fumar (es similar a la vieja paradoja de decirse a
uno mismo «No pienses en elefantes púrpura»). 

Esta estrategia de reestructuración se puede
aplicar también a otros problemas como las formas
leves o moderadas de sobreingesta y el tratamien-
to del dolor. En este último caso, se le enseña al
paciente a transformar la señal de dolor enfriando,
calentando o entumeciendo la zona del cuerpo
afectada, o centrándose en alguna otra parte del
cuerpo. El manejo de la ansiedad durante las crisis
de angustia no se enseña mediante la instrucción
de «relajarse» o de no estar ansioso sino enseñan-
do al paciente a afiliarse a una metáfora física que
connote relajación, como la de estar flotando en el
agua. De este modo, los pacientes pueden sobre-
ponerse a los impulsos o síntomas, a base de no lu-
char contra ellos sino más bien de someterlos al
cometido de relacionarlos de otro modo con el
cuerpo, o mediante el desarrollo de la capacidad
hipnótica para transformar las sensaciones (Spie-
gel, H. y Spiegel, D., 1987). 

Figura 32-5. Modelo para generar una estrategia de tra-
tamiento estructurada utilizando la hipnosis. Este mo-
delo subraya el compromiso de afirmar una relación es-
tructurada de respeto por el propio cuerpo más que la
lucha contra el síntoma que lo único que consigue es am-
p l i f i c a r l o .
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C O N T ROL DE HÁBITOS 

Dejar de fumar 

La hipnosis se ha empleado como técnica comple-
mentaria en diversas estrategias para el control de
hábitos y, especialmente, para dejar de fumar
(Tabla 32-5). Se ha utilizado para: 1) proporcionar
una especie de relajación física sustitutoria del mo-
mentáneo alivio que acompaña a la inhalación de
un cigarrillo; 2) incrementar la autoobservación y
el autorregistro; 3) proporcionar un refuerzo posi-
tivo para el cambio conductual; 4) disminuir el re-
fuerzo positivo aportado por el mismo hecho de
fumar, y 5) facilitar la reestructuración cognitiva
del hábito de fumar. La hipnosis se ha utilizado in-
dividualmente y en grupo. Recientemente se ha in-
cidido más en enseñar la autohipnosis a los pa-
cientes que en someterlos a múltiples sesiones con
el terapeuta. Aunque se pueden tener unos resul-
tados inmediatos espectaculares cuando se instru-
ye al paciente para que llegue a parecerle que el ci-
garrillo tiene mal sabor o para que se sienta
físicamente a disgusto cuando lo inhala, este tipo
de intervenciones pueden crear una dependencia
innecesaria hacia el terapeuta. Es útil encontrar
una estrategia que sirva de autorrefuerzo intrínse-
camente, que tenga sentido para el paciente y que
pueda practicarse cuando quiera que éste se vea
asaltado por el impulso de fumar. Un modelo de
reestructuración cognitiva supone remarcar que el
fumar es específicamente destructivo para el cuer-
po del paciente y que, por lo tanto, limita lo que él
puede hacer con su vida. La intención de la hipno-
sis se dirige a proteger el cuerpo del paciente fren-
te al veneno, del mismo modo que el paciente pro-
tegería a un niño o a un animal doméstico frente
a la ingestión de un alimento nocivo. Este aborda-
je permite al paciente buscar el equilibrio entre el
impulso de fumar y el de poner en peligro su cuer-
po en otras palabras, centrarse e n lo que el paciente
busca más que en contra de lo que lucha (Spiegel,
H., 1970). 

TABLA 32-5. OBJETIVOS DEL USO DE LA HIPNOSIS EN
EL TRATAMIENTO PARA DEJAR DE
F U M A R

1 . Proporcionar un modo alternativo de inducir la
relajación física.

2 . Incrementar la autoobservación y el autorregistro.

3 . Proporcionar un refuerzo positivo para el cambio
c o n d u c t u a l .

4 . Disminuir el refuerzo positivo aportado por el
mismo hecho de fumar.

5 . Facilitar la reestructuración cognitiva del hábito de
f u m a r .
Los elementos que justifican la utilidad de la hip-
nosis como coadyuvante en el tratamiento de la su-
presión del hábito de fumar son: 1) alta susceptibi-
lidad a la sugestión (Rabkin y col., 1984; Spiegel, H.
y Spiegel, D., 1987); 2) modificación de la motiva-
ción inconsciente de fumar (Rabkin y col., 1984); 3)
alivio inmediato del síntoma (Orne, 1977); 4) facto-
res ceremoniales, expectativos y placebo inespecí-
ficos (Orne, 1977); 5) alta habilidad para focalizar la
atención en la estrategia terapéutica (Frischholz y
Spiegel, 1986); y 6) facilitación de la continuidad de
la autoadministración mediante la autohipnosis
(Spiegel, H. y Spiegel, D., 1987). 

El criterio generalmente aceptado para evaluar
la intervención terapéutica contra el hábito de
fumar es una abstinencia completa de 6 meses más
que el haber reducido el número de cigarrillos. Los
resultados de varios ensayos terapéuticos con hip-
nosis señalan una tasa de éxitos que van desde el
13% hasta el 64%, con las intervenciones indivi-
duales, después de 6 meses de seguimiento (Sch-
wartz, 1987). La intervención en sesión única de-
sarrollada por H. Spiegel (1970) se utiliza
ampliamente (Schwartz, 1987) y se acompaña del
20 al 35% de abstinencia a largo plazo cuando es
este autor quien la realiza (Spiegel, H., 1970; Spie-
gel, H. y Spiegel, D., 1987) y también cuando son
otros los que emplean el mismo procedimiento (Ba-
rabasz y col., 1986; Berkowitz y col., 1979; Frank
y col., 1986; ver Figura 32-6). También se han des-
crito tasas de abstinencia superiores al 40% a los
6 meses de seguimiento (Hyman y col., 1986; Wi-
lliam y Hall, 1988). 

Estos porcentajes de abstinencia son superiores
a los que obtienen los que han dejado de fumar sin
seguir ningún tratamiento (Gritz y Bloom, 1987).
Además, se ha visto que la hipnotizabilidad predi-
ce mejores resultados (Barabasz y col., 1986; Spie-
gel, H. y Spiegel, D., 1987; Spiegel, D. y col., 

Figura 32-6. Porcentaje de pacientes a los que se les
había enseñado, en sesión única, una estrategia de rees-
tructuración autohipnótica para dejar de fumar y que per-
manecían abstinentes después de un seguimiento de 2
a ñ o s .
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1993a). Así pues, aunque en general no hay prue-
bas de que los tratamientos que utilizan la hipno-
sis sean más eficaces que otras intervenciones, sí
que pueden ser más eficientes en el sentido de ca-
pacitar a los pacientes para usar la autohipnosis
para reforzar una estrategia de reestructuración
cognitiva a la vez que le proporcionan un período
de relajación física. 

Control del peso 

La hipnosis se ha utilizado de forma complemen-
taria en un programa combinado que comprende
el control del ejercicio y la dieta para la reducción
del peso y su control. Los mismos principios de re-
estructuración antes discutidos pueden aplicarse a
la sobreingesta: experimentar el exceso de comida
como perjudicial para el cuerpo y aprender a comer
con respeto hacia el cuerpo. Esto comporta de
nuevo centrarse en lo que el paciente b u s c a m á s
que en estar en contra de la comida. Un elemento
importante de un enfoque de este tipo puede ser
enseñar al paciente a usar el entrenamiento en au-
tohipnosis para controlar el impulso de comer más,
preparando una lista de alimentos que comporte el
comer respetando el cuerpo y luego comparándola
con aquello que se siente impulsado a comer. Si la
comida apetecida está en la lista, se anima al pa-
ciente a comerla como un gourmet, centrándose
intencionadamente en todos los aspectos de la ex-
periencia de la ingesta. Si la comida no está en la
lista, más que luchar contra el impulso, se anima
al paciente a usar la autohipnosis para que se com-
pare con su compromiso global de tratar a su cuer-
po con respeto y, por lo tanto, de comer con res-
peto. Los pacientes pueden, así, hacer frente al
impulso de comer, no como un momento en el que
sienten privación, sino como un momento en el
que incrementan su dominio sobre el impulso a
base de protejer su cuerpo. Además, la hipnosis se
puede utilizar para ayudar al paciente a tener un
refuerzo positivo en el cumplimiento de un régi-
men dietético (Crasilneck y Hall, 1985). 

Aunque no hay estudios sobre los resultados a
largo plazo, la experiencia clínica sugiere que los
pacientes que están alrededor del 20% por encima
de su peso ideal pueden obtener algún beneficio de
estas técnicas de reestructuración usando la au-
tohipnosis junto con un control de la dieta y del
ejercicio. En algunos estudios, se ha observado que
la hipnotizabilidad correlaciona con la pérdida de
peso (Anderson, 1985). 

Tra sto rnos de ansiedad y fobias 

El estudio de la Epidemiologic Catchment Area

llevado a cabo por el National Institute of Mental
Health (NIMH) ha demostrado que los trastornos
de ansiedad son uno de los trastornos psiquiátri-
cos con mayor prevalencia que afecta a un 15% de
la población (Myers y col., 1984). La ansiedad es un
estado de malestar psicosomático que los pacien-
tes experimentan, en gran parte, en términos físi-
cos como el aumento de la frecuencia cardíaca, ma-
lestar gastrointestinal y torácico, diaforesis e
inquietud motora. Las crisis de angustia (estados
repentinos e intensos con este tipo de malestar)
pueden ir acompañadas de conductas de evitación
irracionales (fobias). Por otro lado, la cronificación
de este tipo de estados puede inhibir el bienestar
psicológico y el funcionamiento social, como pasa
con el trastorno por ansiedad generalizada. 

La hipnosis puede resultar útil como instrumen-
to coadyuvante en el tratamiento de estos estados
ansiosos, gracias a la capacidad de la persona hip-
notizada para controlar las respuestas somáticas.
Aunque, como se ha mencionado antes, la hipnoti-
zabilidad de los pacientes con trastornos por anie-
dad generalizada es más bien baja, los estudios se-
ñalan que los pacientes fóbicos son, como mínimo,
hipnotizables en un grado normal o quizás superior. 

Hay diversas estrategias de tratamiento que uti-
lizan la hipnosis y que tienen en común el valerse
de la reestructuración cognitiva combinando la vi-
sualización con la relajación física. Se le enseña al
paciente ansioso a mantener la sensación física de
estar flotando relajadamente mientras representa,
durante el estado de trance, las situaciones temi-
das sobre una pantalla imaginaria. Este tipo de
abordaje tiene claros elementos en común con la
desensibilización sistemática (Marks y col., 1968)
con la diferencia de que en este caso aparear un es-
tímulo nocivo con la relajación puede hacerse bas-
tante deprisa y sin necesidad de establecer una je-
rarquía de estímulos. 

La sesión hipnótica puede utilizarse inicial-
mente para demostrar al paciente que tiene un
grado mayor de control sobre las reacciones somá-
ticas de lo que él se imagina. También puede ser
útil enseñar a estos pacientes a representar en una
pantalla un lugar que les resulte relajante, de ma-
nera que utilicen el recuerdo que tienen, por ejem-
plo, de un lago de montaña o de una playa como
medio para proporcionar una tregua a su preo-
cuapción ansiosa. Los pacientes pueden utilizar el
mismo estado de trance como un medio para afron-
tar sus preocupaciones, colocando en un lado de la
pantalla la imagen de su siguiente actuación y, en
el otro, poniendo a prueba diversas estrategias de
afrontamiento de dicha situación. La imagen agra-
dable puede ser especialmente útil en los pacien-
tes orgánicos que deban someterse a ciertos pro-
cedimientos diagnósticos o terapéuticos. Tanto
como preparación, como cuando ya están en el hos-
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pital, pueden entrar en un estado de autohipnosis
e imaginarse que están en un lugar en el que se lo
pasan bien, disociando así su experiencia psicoló-
gica de los aspectos físicos del procedimiento. Pr
ejemplo, en el caso siguiente: 

Una mujer de 39 años con un tumor cerebral se veía
incapaz de tolerar la exploración con Resonancia
Nuclear Magnética. Sentía pánico cuando entraba
en el aparato de s c a n n e r y la ansiedad aumentaba
cuando empezaba a oir ruidos. Admitía que el re-
sultado de la prueba la ponía ansiosa (posibilidad de
recurrencia del tumor), pero decía que estaba pre-
parada para aceptarlo y que sabía que se le debía
practicar un s c a n n e r. Se detectó que era moderada-
mente hipnotizable (6/10 en el HIP) y se le enseñó
a entrar en un estado de autohipnosis en el que se
imaginaba a sí misma haciendo esquí acuático que
era su deporte favorito. Practicó este procedimien-
to varias veces al día y lo utilizó cuando se le rea-
lizó el s c a n n e r. Imaginando que el sonido metálico
del s c a n n e r era el ruido de la lancha motora, tole-
ró bien todo el proceso.

Cada tipo de fobia requiere una estrategia cogniti-
va distinta. A los pacientes con fobia a los aviones,
por ejemplo, se les puede enseñar a combinar la
sensación física inducida hipnóticamente de estar
flotando, con el concepto de flotar en un avión.
Luego pueden centrarse en la idea de que el avión
es como una extensión de su cuerpo, en lugar de
sentirse atrapados en su interior, y concentrarse en
la diferencia entre una posibilidad y una probabi-
lidad. El mero hecho de que un accidente sea po-
sible no lo hace probable. Se trata de una técnica
que pueden utilizar los pacientes antes y durante
el vuelo. 

Durante el estado de trance se puede enseñar a
los pacientes con acrofobia a percibir la gravedad
no como algo que tenga muchas posibilidades de
hacerles caer desde un acantilado o un edificio,
sino más bien como algo que les arraiga a la tierra.
Los pacientes agorafóbicos pueden encontrar útil
imaginar una burbuja de plástico que les rodea y
que pueden llevar con ellos incluso cuando aban-
donan su ambiente protector. De este modo, pue-
den llevar consigo la sensación de seguridad que
sienten en casa, dondequiera que se encuentren. A
los pacientes con fobias a los animales se les puede
enseñar a sentir control frente un animal apren-
diendo primero a controlar sus propias reacciones
somáticas ante él. Cognitivamente, pueden con-
centrarse en la diferencia entre animales peligro-
sos y mansos (Spiegel, D. y Spiegel, H., 1988; Spie-
gel, H. y Spiegel, D., 1987). Otro tipo de enfoque
utilizando la hipnosis es dar instrucciones a los pa-
cientes durante el trance para que imaginen que
están literalmente en algún otro lugar, lejos del es-
tímulo atemorizante (Erikson, 1967), o que su ca-
pacidad para dominar la situación y su respuesta a
ella va a mejorar (Crasilneck y Hall, 1985). Se ha
prestado menos atención a las técnicas encubier-
tas que buscan relacionar la queja de ansiedad con
alguna otra experiencia traumática precoz, aunque
esto resulta más aplicable, tal y como se ha afir-
mado anteriormente, en los casos claros de tras-
tornos por estrés postraumáico más que en los tras-
tornos fóbicos y por ansiedad. 

E STUDIOS SOBRE EL RESULTADO DE

LOS TRATA M I E N TOS 

Los estudios que valoran la respuesta al trata-
miento demuestran, generalmente, que la hipno-
sis resulta eficaz y que la hipnotizabilidad es un
factor predictivo de la respuesta al tratamiento. Un
seguimiento de siete años llevado a cabo con 178
pacientes tratados con una única sesión de au-
tohipnosis para eliminar la fobia a los aviones in-
dicó que el 52% de ellos o había mejorado o esta-
ba asintomático. La hipnotizabilidad predijo la
sensibilidad al tratamiento (Spiegel y col., 1981b).
Comparativamente, se han hecho pocos estudios
bien controlados en que se comparara la hipnosis
como complemento de otras técnicas. Aquéllos lle-
vados a cabo con poblaciones de pacientes tienden
a mostrar una ventaja de la hipnosis, especialmente
cuando los propios pacientes la solicitan (Glick,
1970; Lazarus, 1973). Los estudios hechos con es-
tudiantes voluntarios sintomáticos no tienden a
mostrar que haya una ventaja clara de la hipnosis
en comparación con la desensibilación, mientras
que los realizados induciendo estrés en voluntarios
normales muestran una cierta ventaja para el en-
trenamiento en relajación respecto a la hipnosis
(Marks y col., 1968). En general, los estudios de efi-
cacia muestran cierto solapamiento entre las téc-
nicas conductuales y la hipnosis, tanto en la es-
tructura como en los resultados. Ambos comportan
el uso de imágenes y la reestructuración de la cog-
nición acerca del estímulo temido, junto con algún
medio para producir una relajación física. La hip-
nosis puede resultar muy eficaz cuando se usa para
aumentar la sensación de dominio y control del pa-
ciente sobre la experiencia psicológica, así como
sobre la reacción somática ante dicha experiencia. 

Insomio 

El uso de la hipnosis para tratar el insomnio se so-
lapa considerablemente con el tratamiento de los
transtornos por ansiedad. Teniendo en cuenta que
la hipnosis no es un tipo de sueño sino una forma
de concentración, podría parecer paradójico usarla
para ayudar a la gente a conciliar el sueño. Sin em-
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bargo, puede resultar útil para inducir un estado de
relajación física que sea al menos compatible con
el sueño, disminuyendo la activación simpática
que habitualmente se asocia con la preocupación
ansiosa. Así, se puede instruir a los pacientes para
entrar en estado de autohipnosis e inducir la rela-
jación física a través de la sensación de flotar;
luego, si están preocupados por el hecho de des-
pertarse o por pensamientos desagradables, pueden
proyectar estas preocupaciones sobre una pantalla
imaginaria durante el estado de trance. Se les ins-
truye para que se conviertan en un «agente de trá-
fico» de sus propios pensamientos, haciéndoles
frente en la pantalla, disociándolos, de este modo,
de la reacción física que va unida a ellos (Spiegel,
H. y Spiegel, D., 1987). Este tipo de enfoque puede
resultar útil si se suma a las recomendaciones es-
tándar de los laboratorios de sueño, como la de
mantener el dormitorio como un lugar donde no
se trabaja ni se dan otras actividades generadoras
de ansiedad, y evitando mirar constantemente el
reloj cuando se despiertan. También es importan-
te distinguir el insomio rutinario, causado por re-
acciones situacionales y por ansiedad, del más
grave despertar precoz asociado a la depresión o del
hecho de despertarse repetidamente a causa de un
síndrome de apnea del sueño. 

Tra n sto rnos psicosomáticos 

Dado que los individuos muy hipnotizables mues-
tran una capacidad inusual para el control psico-
lógico sobre la función somática, resulta lógico que
los fenómenos hipnóticos puedan estar implicados
tanto en la etiología de algunos síntomas psicoso-
máticos, como en su control (Spiegel, 1994; Spie-
gel y Vermutten, 1994). Por ejemplo, Andreychuk
y Skriver (1975) observaron que la hipnotizabili-
dad no sólo era un predictor de la respuesta al tra-
tamiento de la migraña, sino que también correla-
cionaba con la gravedad de los síntomas antes del
tratamiento: es decir, los sujetos más hipnotiza-
bles se quejaban de síntomas de migraña más gra-
ves antes del tratamiento, pero respondían mejor
a la intervención. Se ha observado que los indivi-
duos muy hipnotizables tienen la capacidad de
controlar la temperatura de la piel y el flujo san-
guíneo (Grabowska, 1971; Zimbardo y col., 1970)
y pueden suprimir las respuestas corticales evoca-
das ante un estímulo perceptivo cuando imaginan
que están obstruyendo este estímulo (Spiegel, D. y
col., 1985). Resulta lógico pensar que ciertos trans-
tornos de conversión clásicos, como la parálisis
histérica, puedan representar fenómenos disocia-
tivos, ya que las alteraciones profundas de la sen-
sación y la experiencia de control sobre la función
motora son fenómenos hipnóticos típicos (Spiegel,
1994; Spiegel y Vermutten, 1994). No obstante,
estos trastornos están poco documentados. 

En general, la hipnosis resulta útil en dos sen-
tidos: uno diagnóstico, y el otro terapéutico. Los
pacientes muy hipnotizables tienen más probabi-
lidades de padecer síntomas de conversión, como
las pseudoconvulsiones histéricas, que aquellos
que no lo son, especialmente si la inducción hip-
nótica tiene tendencia a hacer aparecer el síntoma,
empeorarlo o mejorarlo. Incluso entre los pacien-
tes muy hipnotizables es raro que un síntoma de
conversión simplemente desaparezca y, de hecho,
forzar a los pacientes para que lo abandonen de-
masiado rápidamente puede resultarles humillan-
te, porque ello conlleva el mensaje de que el pro-
blema estaba «en su cabeza». La hipnosis puede
usarse apropiadamente como parte de una estrate-
gia de rehabilitación, porque puede ayudar a los pa-
cientes a ejercer el dominio sobre la ansiedad re-
activa que se asocia tanto a la disfunción física real
como a los síntomas de conversión. Se puede en-
señar a un paciente a utilizar la autohipnosis para
relajarse, mediante la sensación de estar flotando
mientras representa sobre una pantalla imaginaria
los problemas que le preocupan. Posteriormente,
el paciente puede dedicarse a mejorar el funciona-
miento, por ejemplo, de una mano que no rinde
bien, provocando temblores que vayan gradual-
mente generando fuerza y una mejor circulación.
Un paciente con contracturas persistentes en toda
la mano como consecuencia de una fractura com-
puesta del dedo índice había sido tratado median-
te diversas técnicas durante tres años sin ninguna
mejoría. Dicho paciente utilizó este tipo de ejerci-
cio de autohipnosis para centrarse en la rehabili-
tación en lugar de buscar más información acerca
de las causas del problema. Al final de otro año de
ejercicios diarios, había recuperado todas las fun-
ciones de la mano y volvió al trabajo (Spiegel, D. y
Chase, 1980; Figura 32-7). 

La hipnosis ha resultado ser muy eficaz para
ayudar a los pacientes asmáticos. Estos pueden
aprender a usarla como primer recurso, en lugar de
la medicación, cuando empiezan a notar que les
sobreviene un ataque, interrumpiendo de este
modo el ciclo vicioso de ansiedad y broncocons-
tricción. A menudo resulta de ayuda hacer entrar
al paciente asmático en un estado de autohipnosis
en el que se imagine que está en algún lugar donde
respira fácilmente y con naturalidad, por ejemplo,
respirando al aire libre en la montaña o en el mar
(Spiegel, H. y Spiegel, D., 1987). La hipnotizabili-
dad correlaciona con la respuesta al tratamiento
(Collison, 1975). 

Del mismo modo, las verrugas han sido trata-
das mediante hipnosis y un estudio cuidadosamen-
te controlado demostró que únicamente con ins-
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Figura 32-7. Tratamiento de la contractura de la mano
usando autohipnosis. Máxima extensión de la mano antes
(A), durante (B) y después (C) del tratamiento utilizando
ejercicios autohipnóticos y fragmentación dinámica.
trucciones hipnóticas, acerca de que las verrugas
empezarían a provocar comezón y desaparecerían,
dió por resultado una mejora significativamente
mayor que la remisión espontánea de las verrugas
(Surman y col., 1973). Por lo tanto, la hipnosis
puede resultar muy útil en el control de las inter-
ferencias psicosomáticas que pueden llevar tanto
a un deterioro como a una mejoría de los síntomas
de tipo somático. 

Tra sto rnos ga st r o i n te stinales 

Las instrucciones de relajación han resultado útiles
para algunos pacientes con enfermedades intesti-
nales relacionadas con el estrés, como la colitis ul-
cerosa y la enteritis regional. Los pacientes consi-
deran útil imaginar, durante la experiencia de
trance, alguna cosa que les provoque alivio intesti-
nal. De esta forma, obtienen una sensación de con-
trol sobre el síntoma que les hacía sentirse inde-
fensos, que atenúa el ciclo de la ansiedad reactiva. 

En una selección aleatoria, metodológicamen-
te correcta, de 15 pacientes con colon irritable
(Whorwell y col., 1984, 1987) que habían seguido
tratamiento con hipnosis, se demostró que había
una mejoría significativa del dolor, de la disten-
sión abdominal, de la diarrea y de la sensación de
bienestar emocional en comparación con un grupo
control de 15 pacientes. A los 18 meses de segui-
miento, 15 de estos pacientes seguían en remisión
y los mismos autores refirieron una tasa de mejo-
ría similar en 35 pacientes más. Zeltzer y col.
(1984) refirieron una reducción de las nauseas y
los vómitos inducidos por la quimioterapia en 19
pacientes a los que se les había enseñado técnicas
de hipnosis. 

Klein y Spiegel (1989) detectaron en 28 sujetos
altamente hipnotizables una capacidad mayor de
control sobre la secreción ácida gástrica bajo hip-
nosis. Cuando a estos pacientes se les ordenó bajo
hipnosis que comieran un alimento imaginario, su
secreción ácida basal aumentó un 89%. En otro ex-
perimento diseñado para evaluar la reducción de la
secreción ácida, se instruyó a los sujetos para que
utilizaran la hipnosis como medio de llegar a una
profunda relajación. Se dió un descenso significa-
tivo del 39% de la secreción ácida basal. En un ter-
cer ensayo, se administró a los sujetos una inyec-
ción de pentagastrina que actúa como estimulante
de las células parietales. Bajo hipnosis, todavía se
mantenía una reducción del 11% en el pico de se-
creción ácida inducido por la pentagastrina. Este
estudio resalta nuevamente el hecho de que la hip-
notizabilidad es como una espada de doble filo, en
la medida que puede aumentar o reducir un pará-
metro psicológico dado, dependiendo del conteni-
do mental durante el estado hipnótico. La impor-
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tancia de esta observación clínica se ve reflejada en
un estudio controlado sobre el papel preventido de
la hipnosis en la recurrencia de la úlcera duodenal
(Colgan y col., 1988). Treinta pacientes con fre-
cuentes recaídas de su enfermedad ulcerosa y que ya
habían realizado el tratamiento con ranitidina, fue-
ron asignados de forma aleatoria a un tratamiento
adicional con hipnosis o a ningún tratamiento más.
Todos los sujetos control recayeron, pero sólo el
53% de los que habían seguido tratamiento con hip-
nosis lo hicieron. Por lo tanto, parece que la hipno-
sis es un tratamiento coadyuvante eficaz para re-
solver algunos trastornos gastrointestinales. 

Síndromes dolorosos 

El dolor es el fenómeno psicosomático fundamen-
tal, que siempre viene a representar tanto el daño
de los tejidos como la reacción psicológica ante
aquél. El primer estudio formal acerca del uso de
la hipnosis para tratar el dolor tuvo lugar hace más
de medio siglo en la India, cuando un cirujano es-
cocés llamado Escaile (1846/1957) informó de que,
en el 80% de los casos, podía conseguirse la anes-
tesia quirúrgica para las amputaciones usando la
hipnosis. Inmediatamente fue censurado por sus
colegas, y 10 años más tarde retiró sus hallazgos
cuando un informe del Hospital General de Mas-
sachusetts indicó que la anestesia con éter había
resultado efectiva en un 90% de los casos. De
hecho, uno de los cirujanos avanzó a grandes zan-
cadas hacia el escenario y anunció, «Caballeros, no
se trata de ninguna farsa», refiriéndose a la dife-
rencia entre el uso del éter y el de la hipnosis. Sin
embargo, resulta evidente que los factores psico-
lógicos son variables fundamentales para determi-
nar la intensidad de la experiencia dolorosa. Un
siglo después, en el mismo hospital, Beecher (1956)
demostró que la intensidad del dolor estaba direc-
tamente relacionada con su significado. Cuando el
dolor representa una amenaza o la posibilidad de
una futura incapacidad se vuelve más intenso:
entre los pacientes civiles que habían sido some-
tidos a cirugía el dolor era mayor que en un grupo
de combatientes en los que el dolor de una lesión
venía a significar que seguirían vivos fuera de com-
bate. 

Los enfoques conductuales para el control del
dolor subrayan el cambio de los patrones de refor-
zamiento social que son contingentes a la conducta
relacionada con el dolor (Fordyce y col., 1973). El
dolor se clasifica principalmente como operante
(influído por una ganancia secundaria), o respon-
diente (gobernado por un estímulo físico nocivo).
El dolor respondiente puede transformarse gra-
dualmente en operante a medida que la atención y
la simpatía refuerzan la manifestación del dolor.
Este proceso puede revertirse empleando los prin-
cipio del reforzamiento positivo para las conduc-
tas que no manifiesten el dolor. Por ejemplo, puede
entrenarse a las enfermeras y a los miembros de la
familia para que concedan mucha atención a los
pacientes cuando éstos aumenten su nivel de acti-
vidad o conversen acerca de otros temas aparte del
dolor. Los contactos sociales que implique el pro-
pio dolor, tales como la demanda de medicación,
es mejor que sean breves y formales. Este enfoque
puede ser bastante útil, sobre todo, en los síndro-
mes de dolor crónico para ayudar a aumentar los
niveles de actividad física y disminuir el uso ex-
cesivo de medicación analgésica. 

La hipnosis facilita la alteración de la experien-
cia subjetiva de dolor (Brose y Spiegel, 1992). La
técnica utilizada más a menudo es la relajación fí-
sica acompañada de imágenes, con lo que se con-
sigue un foco de atención sustitutivo de la sensa-
ción dolorosa (Tabla 32-6). Puede enseñarse a los
pacientes a experimentar la sensación de estar flo-
tando confortablemente y los sujetos muy hipno-
tizables pueden simplemente imaginar una inyec-
ción de novocaína en el área afectada que produzca
una sensación de entumecimiento y cosquilleo. Al-
gunos pacientes prefieren trasladar el dolor a otra
parte del cuerpo o experimentar la sensación de que
se encuentran flotando por encima de su cuerpo,
creando un distanciamiento entre ellos y la sensa-
ción de dolor. Los pacientes con una hipnotizabi-
lidad más moderada prefieren a menudo centrarse
en conseguir un cambio de temperatura, ya sea más
caliente o más fría, imaginando que están flotan-
do en un baño tibio o en una corriente de monta-
ña, o poniendo una mano dolorosa en inmersión
dentro de un cubo lleno de cubitos de hielo. Que 

TABLA 32-6. PRINCIPIOS DE LA ANALGESIA
H I P N Ó T I C A

1 . Inducir la relajación física mediante una metáfora
como la de «flotar».

2 . Alterar la perccepción del dolor mediante: 
Inducción de una disociación de la experiencia

sensorial habitual. 
Alteración de la percepción mediante una sensación

de calor, de frío o de hormigueo. 
Concentración de la atención en sentir una parte del

cuerpo que no duele.

3 . Transformar el dolor.

4 . Proveer refuerzo positivo para la mejora del síntoma.

5 . Usar un modelo de rehabilitación en el tratamiento.

6 . Tratar de ampliar las condiciones comórbidas: 
Ansiedad relacionada con el progreso de la

enfermedad. 
D e p r e s i ó n .
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e stas metáforas referentes a la temperatura resuel-
ten extraordinariamente eficaces puede estar rela-
cionado con el hecho de que las fibras del dolor y las
de la temperatura viajan juntas por el fascículo es-
pinotalámico lateral y separadas de otras fibras sen-
soriales. Los pacientes menos hipnotizables pueden
beneficiarse de las técnicas distractorias, en las que
deben concentrarse mucho en sensaciones proce-
dentes de otras partes del cuerpo.

Independientemente de la metáfora escogida, se
pueden utilizar ciertos principios generales cuan-
do se utiliza la hipnosis para controlar el dolor. El
primero consiste en enseñarles a «filtrar el daño
del dolor». Han de aprender a transformar la expe-
riencia de dolor a base de reconocer que, incluso
aunque éste existe, hay una diferencia entre la
señal en sí misma y el malestar que causa la señal.
La metáfora hipnótica les ayuda a transformar la
señal en otra que produzca menos malestar. El se-
gundo principio es ampliar las opciones percepti-
vas disponibles para los pacientes haciéndoles
pasar de una experiencia en que el dolor o está ahí
o no está, a otra en que ven una tercera opción, la
de que el dolor está pero transformado por la pre-
sencia de sensaciones competitivas como el cos-
quilleo, el entumecimiento, el calor o el frío, etc.
El tercer principio es enseñar al paciente a no lu-
char contra el dolor. Combatir el dolor no hace más
que aumentarlo incrementando tanto la ansiedad
y la depresión psicológicas como la tensión física,
lo cual puede literalmente tensar las zonas dolori-
das y aumentar las señales de dolor generadas pe-
riféricamente: 

Un nadador de categoría mundial entró en colapso
en una calle a consecuencia de una hemorragia pro-
ducto de un linfoma abdominal no diagnosticado.
Durante el tratamiento con quimioterapia se retor-
cía en la cama, gritaba de dolor y solicitaba cada vez
dosis mayores de analgésicos, incluso opiáceos. El
personal de enfermería apenas le tomó afecto porque
era una persona difícil de manejar. Como se detectó
que era moderadamente hipnotizable, se le enseñó
un ejercicio de autohipnosis en el que se le hacía
imaginar que estaba en el mejor lugar que prefiriera. 

—«Soy un gran nadador pero nunca he hecho 
s u r f», decía. 
« —Muy bien, vámonos a Hawai», sugería el 
médico. 

Seguía quejándose pero con un tono dife
rente en su voz. 

—«¿Qué ha pasado?, preguntó el médico. 
—«Me he caído de la tabla», respondió. 
—«Inténtalo hacer mejor la próxima vez», con-

testó el médico. 
Realizaba estos ejercicios de autohipnosis de forma
regular y 48 horas más tarde ya no necesitaba me-
dicación analgésica y bromeaba con las enfermeras
en el vestíbulo. Las enfermeras volvieron a acep-
t a r l o .
En los niños sometidos a procedimientos dolo-
rosos, el principal objetivo se centra en la imagi-
nación más que en la relajación, puesto que los
niños son muy hipnotizables y fácilmente absor-
bidos por las imágenes. A algunos les resulta útil
jugar a juegos de pelota imaginarios, representarse
a sí mismos yendo a otra habitación de la casa, o
imaginarse a sí mismos mirando su programa de
televisión favorito. Esto les permite reestructurar
su experiencia de lo que está pasando y disociarse
psicológicamente del dolor y del miedo al proce-
dimiento. Resulta útil que los padres asistan y que
se hagan varios ensayos del procedimiento para que
los niños no encuentren nada que no les sea fami-
liar. 

La analgesia hipnótica parece funcionar por
medio de dos mecanismos: la relajación física y el
control de la atención. Los pacientes con dolor
tienden instintivamente a disociar la zona donde
sienten dolor y, sin embargo, el incremento de la
tensión muscular alrededor de la zona dolorosa a
menudo aumenta el dolor. Muchos pacientes con-
s ideran útil aumentar el reposo físico a base de con-
centrarse en diversas imágenes que connoten una
relajación física, como la sensación de estar flotan-
do. En segundo lugar, y probablemente el más im-
portante, dado que la hipnosis comporta una inten-
sificación y limitación del centro de atención,
permite a los sujetos situar el dolor en la periferia
de su conciencia a base de sustituirlo por alguna me-
táfora competitiva en el centro de su atención. Así,
concentrándose en el recuerdo de una anestesia den-
tal y extendiendo esta sensación de entumecimien-
to al área afecta, haciéndola más caliente o más fría,
sustituyendo el dolor por una sensación de cosqui-
lleo o de ligereza o centrándose en la sensación de
alguna otra parte del cuerpo no dolorosa, los sujetos
hipnotizados pueden reducir la cantidad de atención
que conceden al estímulo doloroso.

Los estudios con potenciales evocados que antes
hemos mencionado sugieren que la analgesia hip-
nótica no es sólo un cumplimiento social sino que
se acompaña de cambios neuropsicológicos en el
procesamiento de la información. En estos estudios,
los sujetos muy hipnotizables eran capaces de dis-
minur el componente P100 y P300 de su respuesta
evocada ante un estímulo somatosensorial si se
centraban en una imagen no real que bloqueaba su
percepción de aquel (Spiegel, D y col., 1989; Figu-
ra 32-8). Este mecanismo cortical de despliegue de
la atención es, por el momento, la explicación más
plausible, aunque varios estudios han puesto a prue-
ba la idea de que los opiáceos endógenos están im-
plicados en la analgesia hipnótica. Con la excep-
ción parcial de un trabajo (Fritz y Singer, 1979), los
estudios realizados tanto con voluntarios (Golstein
y Hilgard, 1975) como con pacientes con dolor cró-
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Figura 32-8. Potenciales evocados somatosensoriales en 10 individuos altamente hipnotizables y 10 escasamente hip-
notizables. La alucinación hipnótica obstructiva se acompaña de una reducción de la amplitud de la onda P100 y de la
P300, mientras que la atención hipnótica se asocia a un incremento de amplitud de la P100.
nico (Spiegel y Albert, 1983) han mostrado que la
analgesia hipnótica no se bloquea ni revierte con
la administración de una dosis sustancial de nalo-
xona (diseño del estudio cruzado a doble ciego) (Fi-
gura 32-9). 

Sea cual sea el mecanismo, la analgesia hipnó-
tica resulta eficaz. Algunos estudios sistemáticos
recientes han demostrado que, como analgesia, la
hipnosis da resultados superiores al control de la
atención en niños sometidos a procedimientos do-
lorosos (Zelter y Le Baron, 1982). Además, en un
estudio prospectivo hecho al azar, se observó que
la combinación de hipnosis y psicoterapia de
grupo, se acompañaba de una reducción del 50%
del dolor en pacientes con cáncer metastásico de
mama (Spiegel, D. y Bloom, 1983; Figura 32-10) y
la correspondiente reducción en los trastornos del
estado de ánimo (Spiegel y col., 1981a). La analge-
sia hipnótica ha mostrado ser más potente que la
analgesia por placebo (Mcglashan y col., 1969) o la
analgesia por acupuntura (Knox y Shum, 1977),
aunque existe una correlación entre la hipnotiza-
bilidad y la reactividad a la acupuntura (Katz y col.,
1974). Así pues, los mecanismos hipnóticos de con-
trol del dolor pueden ser movilizados mediante
otras técnicas, pero el uso explícito de la hipnosis
en pacientes hipnotizables es el medio que ha de-
mostrado ser más potente para controlar el dolor. 

En una revisión de diversos estudios, Hilgard y
Hilgard (1975) estimaron que había una correlación
del 0,5 entre la hipnotizabilidad y la sensibilidad
al tratamiento para el control del dolor. La capaci-
dad de los individuos hipnotizables para centrar su
atención y alterar su respuesta a la percepción y
producir al mismo tiempo un estado físico de re-
lajación, les proporciona una manera inusual de re-
estructurar su experiencia del dolor, y con ello, ex-
perimentar una sensación de dominio sobre aquél.
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Dado que la experiencia del dolor es tanto psico-
lógica como física, esta técnica moviliza y centra
la experiencia cognitiva, al mismo tiempo que pro-
voca una sensación de relajación física. Puede re-
sultar especialmente útil para generar en los pa-
cientes una sensación de dominio. 

A S P E C TOS NEURO F I S I O LÓGICOS DE 

LA HIPNOSIS 

Los esfuerzos por identificar los correlatos neuro-
biológicos del estado hipnótico han resultado frus-
trantes pero no infructuosos. La creencia de que la
hipnotizabilidad tiene bases biológias data al
menos del debate entre Charcot (1890) y Bernheim
(1889/1964). 

El análisis espectral, el estudio de los patrones
de actividad eléctrica basal del cerebro, ha resulta-
do relativamente poco clarificador con respecto a
la hipnosis. Parece que en las personas muy hip-
notizables hay una mayor actividad alfa, tanto si
están en trance como si no, y una diferencia de la-
teralidad alfa que predomina en el hemisferio iz-
quierdo (Morgan y col., 1974). Esta diferencia su-
giere que la hipnosis puede implicar de forma
distinta al hemisferio derecho; el ritmo alfa es la
actividad del cerebro cuando está en reposo pero
alerta, por lo tanto, una actividad alfa relativamente
menor en el lado derecho sugiere más actividad
allí. Esta hipótesis se ve respaldada por la observa-
ción de que las personas muy hipnotizables suelen

Figura 32-9. Efecto de la naloxona en la reducción hip-
nótica del dolor. La reducción hipnótica del dolor físico
no se bloquea por efecto de la naloxona: la adminstración
de 10 mg de naloxona (diseño cruzado doble ciego) no blo-
quea ni revierte los efectos de la analgesia hipnótica. P =
evaluación del humor; H = ejercicio de analgesia hipnó-
tica; I = Inyección de naloxona o de suero salino.
tener una «dominancia ocular izquierda», acti-
vando preferentemente el hemisferio derecho
(Bakan, 1969; Gur y Rehyer, 1973). Los estudios
más recientes sobre análisis espectral sugieren que
la actividad theta, sobretodo en la región frontal,
es la que discrimina mejor entre los sujetos alta-
mente hipnotizables y los escasamente hipnotiza-
bles (Sabourin y col., 1990). 

Los estudios sobre el efecto de la alucinación
hipnótica en los potenciales evocados, a pesar de
la existencia de resultados iniciales diversos, han
sido más prometedores. La premisa básica de estos
experimentos es que, dado que los sujetos hipno-
tizados pueden experimentar alteraciones percep-
tuales, incuídas las alucinaciones, estos cambios
deberían poder reflejarse en las correspondientes
alteraciones de la amplitud de las respuestas evo-
cadas corticales ante los estímulos. Mientras que
algunos de los primeros estudios no mostraron
tales efectos (p. ej., Amadeo y Yanovsky, 1975; Ha-
lliday y Mason, 1964), otros sí (p. ej., Clynes y col.,
1964; Wilson, 1968) pero tenían el inconveniente
de utilizar muestras pequeñas, hacer un análisis
no cuantitativo de los EEG, utilizar de forma limi-
tada las pruebas de hipnotizabilidad, y emplear su-
jetos con deterioro neurológico o psiquiátrico. Sin
embargo, cada vez parece más claro que los sujetos
muy hipnotizables que están experimentando una
alucinación hipnótica que altera su percepción de
un estímulo, presentan los correspondientes cam-
bios de amplitud en la respuesta evocada por tal es-
tímulo. Por ejemplo, Spiegel y col. (1985) observa-
ron que en seis sujetos muy hipnotizables que
experimentaban una alucinación consistente en ver
una caja de cartón obstruyendo la percepción del ge-
nerador de estímulos, la amplitud de la onda P300
disminuía significativamente, a lo largo del cráneo,
y la de la onda N200, a lo largo de la región occipi-
tal. Estas alteraciones no ocurrieron en ninguna otra
situación hipnótica, y no se dieron entre un grupo
de sujetos poco hipnotizables que intentaron expe-
rimentar la misma alteración perceptual. Además,
la reducción de la amplitud de la onda P300 fue sig-
nificativamente mayor en la región occipital dere-
cha, en comparación con la izquierda, implicando
de nuevo al hemisferio derecho en la experiencia
hipnótica. 

Cuando se utiliza un estímulo sensorial se ha
encontrado una alteración similar de la amplitud
de los potenciales evocados congruente con la al-
teración perceptual hipnótica (Spiegel, D y col.,
1989; Figura 32-10). La instrucción hipnótica es si-
milar a la que se utiliza en clínica para el control
del dolor. Se indica a los sujetos que su mano se
volverá caliente y entumecida y que este entume-
cimiento impedirá notar otras sensaciones en la
zona afectada. Se observa una reducción significa-
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tiva en la amplitud de las ondas P300 y P100, su-
geriendo que hay un filtro más temprano de esta
señal somatosensorial, en la situación de alucina-
ción hipnótica. Por lo tanto, estos sujetos respon-
den corticalmente como si estos estímulos fueran
menos intensos así como menos relevantes. En
otra situación, se les dijo a los sujetos que el estí-
mulo era placentero e interesante y que deberían
prestarle atención. Esto produjo un incremento sig-
nificativo en la amplitud de la P100, pero no en la
de la P300 durante la hipnosis. Por lo tanto, los su-
jetos altamente hipnotizables son capaces de pro-
ducir cambios bidireccionales en la amplitud de
los potenciales evocados frente a los estímulos sen-
soriales, dependiendo de la tarea cognitiva que se
ejecute en el momento de la hipnosis. Los sujetos
escasamente hiponotizables no presentan tales
cambios aunque se les someta a la misma serie de
instrucciones por parte de un experimentador ciego
a su capacidad de hipnotizabilidad. 

Se han obtenido resultados similares con el sis-
tema auditivo. Sigalowitz y sus colaboradores
(1991) encontraron diferencias en la onda P300
entre las personas altamente hipnotizables en las
que se inducía la alucinación de reducir o incre-
mentar el tono; los sujetos escasamente hipnoti-
zables no presentaron estos cambios. La amplitud
de la reducción no alcanzó significancia estadísti-
ca pero en cambio sí que lo hizo durante la aluci-
nación positiva. 

I m a gen cere b ral 

Hay escasos estudios sobre la hipnosis utilizando
las nuevas técnicas de imagen cerebral como la to-
mografía por emisión de positrones (TEP), la to-
mografía computerizada por emisión de fotones
(SPECT) y la resonancia nuclear magnética (RNM).
En un estudio realizado en 12 sujetos normales se
demostró por TEP que había un 16% de reducción
de la perfusión cerebral durante la hipnosis, sin que
se detectaran cambios con la relajación autógena
(Ulich y col., 1987). 

Estas técnicas han resultado útiles para identi-
ficar subsistemas cerebrales dedicados a determi-
nados tipos de procesos perceptivos y cognitivos
Figura 32-10. Reducción del dolor neoplásico con hipnosis. Cambios en la sensación de dolor (izquierda) y en el su-
frimiento (derecha) en 54 mujeres con cáncer metastásico de mama asignadas al azar a tratamientos semanales con
apoyo de grupo y entrenamiento en autohipnosis o a la condición de control. Obsérvese cómo el dolor se duplicó al
cabo del año en el grupo de control pero se redujo en el grupo de tratamiento (Spiegel, D., 1985)
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(por ejemplo, la activación del córtex frontal infe-
roizquierdo y del giro cingulado anterior ante la pre-
sentación visual y auditiva de palabras (Volkow y
Tancredi, 1991). Estos estudios sobre imagen cere-
bral han llevado, mediante la utilización del TEP
para observar la respuesta cerebral durante diversas
tareas atencionales, a analizar los procesos atencio-
nales como una serie de componentes con diferen-
tes localizaciones cerebrales (Posner y Peterson,
1990). El sistema atencional posterior supone la
orientación, con la activación del córtex posterior o
preestriado. La focalización de la atención (p. ej., la
capacidad para detectar una débil señal en una pan-
talla de radar) está relacionada con la actividad del
giro cingulado anterior. El a r o u s a l o activación tiene
que ver con la actividad del córtex frontal derecho.
Estas nuevas e interesantes teorías y los datos que
las sustentan ofrecen la posibilidad de una mayor
especificidad en la identificación de las bases neu-
rofisiológicas de los procesos hipnóticos. Por ejem-
plo, la mayoría de observaciones que establecen una
conexión entre la hipnosis y las alteraciones en la
amplitud de los potenciales evocados hacen refe-
rencia a los cambios en la onda P300, que tiene su
máxima representación en el córtex frontal y cen-
tral. Este dato sugeriría que los sistemas de atención
anteriores están específicamente implicados en la
concentración hipnótica. Estos sistemas son la fo-
calización (cingulado anterior) y la activación o
a r o u s a l (frontal, concretamente derecho), fenóme-
nos que son concordantes con el hecho de que du-
rante la hipnosis se produzca una intensa absorción
(o atención focal) y un estado de vigilia relajada o de
a r o u s a l. 

Ne u r ot ra n s m i s o res 

Otro dato adicional indirecto acerca de la impli-
cación del córtex frontal en el fenómeno de la hip-
nosis procede del hallazgo reciente de que la hip-
notizabilidad correlaciona significativamente con
los niveles de ácido homovainíllico (HVA), un me-
tabolito de la dopamina, en líquido cefalorraquí-
deo (LCR) (Spiegel, D. y King, 1992; Figura 32-11).
Los niveles de HVA en el LCR son principalmen-
te un reflejo de la actividad del córtex frontal y de
los ganglios basales, regiones que son ricas en si-
napsis dopaminérgicas. Se ha demostrado que la
admnistración de anfetamina, que estimula la li-
beración de dopamina, aumenta la hipnotizabili-
dad (Sjoberg y Hollister, 1965). Aunque en princi-
pio parecería que la implicación de los ganglios
basales en este despliegue de la atención es irrele-
vante, la automaticidad que se observa en la con-
ducta motora durante la hipnosis podría represen-
tar la activación de esta región (Spiegel y col.,
1993b), que tiene que ver tanto con la memoria im-
plícita (Mishkin, 1991; Schacter, 1987) como con
la actividad motora rutinaria especialmente de los
grupos musculares más voluminosos. 

C O NC LUSIONES 

La hipnotizabilidad es un rasgo estable y medible
que connota la existencia de una capacidad intac-
ta para concentrarse intensamente, una receptivi-
dad para la información nueva y una flexibilidad
para cambiar la conducta. Así, la capacidad para
experimentar la hipnosis constituye un recurso te-
rapéutico del paciente que puede ser movilizado
mediante hipnosis formal durante la sesión de te-
rapia y mediante autohipnosis posteriormente. Es
esta flexibilidad cognitiva lo que hace que los su-
jetos hipnotizables sean adeptos al empleo de es-
trategias como la reestructuración, que puede ayu-
darles a modificar la perspectiva de sus síntomas
experimentando la resolución de aquellos como
una oportunidad para aumentar su sensación de do-
minio, más que como su sumisión a la voluntad
del terapeuta. 

Muchos enfoques terapéuticos que usan la hip-
nosis comportan cambios en la perspectiva del pa-
ciente acerca de la relación entre su estado psicoló-
gico y su estado fisiológico: ya sea disociando el
estrés mental del físico, o bien adoptando una pos-
tura de proteccionismo hacia su cuerpo más que de
lucha contra los impulsos destructivos, o apren-
diendo a ver las repentinas interrupciones de la c o n-
ciencia como un fenómeno hipnótico comprensi- 

Figura 32-11. Línea de regresión de la hipnotizabilidad
en función de los niveles de ácido homovainíllico en lí-
quido cefalorraquídeo.
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ble y controlable. Una alteración de la conciencia
que durante mucho tiempo ha estado asociada con
una mitología de pérdida de control puede, de
hecho, ser movilizada como una poderosa herra-
mienta terapéutica para aumentar el control del
paciente sobre su conducta, sus percepciones y su
cognición. 
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LA S R E L A C I O N E S I N T E R P E R S O N A L E S son de una im-
portancia crucial para el desarrollo psicológico hu-
mano. A partir de esta simple premisa, se des-
prenden muchas implicaciones psiquiátricas y
terapéuticas. La personalidad y los patrones de con-
ducta pueden considerarse como resultado de las
primeras interacciones con otros seres humanos
significativos. Las modernas escuelas de psicote-
rapia dinámica, subrayan la relación entre la psi-
copatología y la alteración de las relaciones inter-
personales, y proponen que el tratamiento
psiquiátrico debe, por lo tanto, dirigirse hacia la
comprensión y corrección de dichas alteraciones.
Aunque ésto puede tener lugar, por supuesto, en el
contexto de la díada terapeuta-paciente, resulta
evidente que un grupo de personas puede servir
como una herramienta terapéutica inmensamente
específica. En ese ámbito de grupo, a los pacientes
se les ofrece de manera singular un variado con-
junto de relaciones interpersonales que, con la guía
apropiada, les permitirán identificar, explorar y
cambiar la conducta interpersonal desadaptativa. 

Es más, el marco del grupo es, a la vez, un fe-
nómeno omnipresente y difícil de encontrar en
nuestra sociedad. Al fin y al cabo, se encuentran
grupos por todas partes a nuestro alrededor, desde
nuestra unidad familiar hasta los compañeros de
clase, la gente con quienes nos rodeamos en el tra
bajo, en el juego y en casa. Al mismo tiempo,
oímos quejas acerca de la creciente alienación in-
terpersonal de la vida moderna, la sensación de ais-
lamiento, el anonimato e incluso la fragmentación
social. Quizás por eso, y porque puede ofrecer una
experiencia terapéutica tan poderosa y singular, el
marco grupal se usa cada vez más, no sólo por parte
de los profesionales de la salud mental sino tam-
bién por parte de los profanos. Alcohólicos Anóni-
mos, Padres Separados, Recovery, Inc., Comedores
Compulsivos Anónimos, Mended Hearts y C o m -
passionate Friends son solamente unos pocos de
los grupos especializados y de autoayuda disponi-
bles en el ámbito no profesional. 

También se han desarrollado varios grupos es-
pecializados para funcionar como soporte y, oca-
sionalmente, de un modo muy terapéutico en ám-
bitos no psiquiátricos. El trabajo pionero de Spiegel
et al. (1989) demostró un incremento de 2 a 1 en la
proporción de supervivencia en pacientes con me-
tástasis de cáncer de pecho que participaron en un
grupo de apoyo de orientación psicodinámica a
largo plazo. 

Fawzy y sus colaboradores (1990) hallaron una
mejoría tanto en el uso de estrategias de afronta-
miento como en las funciones inmunes en pa-
cientes con melanoma maligno que participaron
en un grupo de intervención a corto plazo. 
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R E L E VA NCIA CLÍNICA DE LA TERAPIA

DE GRUPO 

Aunque los principios generales de la terapia de
grupo se emplean cada vez más en el movimiento
de los grupos de autoayuda y en otras profesiones de
la salud mental, la educación psiquiátrica mayori-
taria ha subvalorado innumerables veces su ense-
ñanza y su práctica. Quizás la remedicalización de
la psiquiatría, con su énfasis en los tratamientos bio-
lógicos de la enfermedad mental, explique esta ten-
dencia. Es posible que algunos psiquiatras se sien-
tan molestos por el hecho de que la modalidad de
terapia de grupo sea usada tan a menudo por perso-
nas profanas en ámbitos que son, estrictamente ha-
blando, «no psiquiátricos». El alejamiento de los psi-
quiatras del trabajo de grupo es algo preocupante
—después de todo, la terapia de grupo es un tipo de
psicoterapia ampliamente practicado, empleado en
un vasto número de instituciones clínicas con un
probado grado de eficacia clínica.

E ficacia 

En primer lugar y más importante, la terapia de grupo
constituye un tratamiento eficaz. Desde principios
de los años sesenta se han llevado a cabo múltiples
estudios de variada complejidad y diseño metodoló-
gico acerca de los resultados de esta terapia. Hay un
gran consenso clínico y claras evidencias de que las
diversas formas de terapia de grupo resultan gene-
ralmente beneficiosas para sus participantes (Dies,
1979, 1993; Kaul y Bednar, 1986; Orlinsky y Howard,
1986; Smith et al., 1980; Yalom, 1983,1985). A lo
largo de los años, muchos investigadores han llega-
do a la conclusión de que la terapia de grupo resulta
tan efectiva como la individual en el tratamiento de
los trastornos psicológicos (Shapiro DA y Shapiro D,
1982; Smith et al., 1980). Más recientemente se ana-
lizaron 32 estudios que contrastaban directamente
tratamientos individuales y de grupo (Toselan y Si-
porin, 1986; Tillitski, 1990); en 24 de ellos, no había
diferencias significativas entre las dos modalidades;
en los ocho restantes se vió que la terapia de grupo
era más eficaz que la terapia individual. 

Número de pacientes de la te rapia de grupo 

Un gran número de pacientes psiquiátricos reciben
su único o principal tratamiento en grupo. Esto su-
cede sobre todo en los ámbitos institucionales y
con los enfermos mentales crónicos. Al menos la
mitad de todos los hospitales psiquiátricos y una
cuarta parte de todas las instituciones correccio-
nales, sin mencionar la amplia mayoría de centros
de salud mental públicos, utilizan tratamientos de
grupo (Shapiro JL, 1978). Asimismo, muchas orga-
nizaciones para el mantenimiento de la salud
hacen un uso sustancial de este tipo de terapia
(Cheifetz y Salloway, 1984). En conjunto, todo esto
representa una población de cientos de miles de pa-
cientes potenciales. Recuérdese también la opinión
de que los pacientes que son más visitados en ám-
bitos institucionales —los enfermos crónicos— re-
presentan uno de los desafíos actuales mayores de
la profesión psiquiátrica y de la política social re-
ferente a los enfermos mentales. Cuando se com-
paran con estas poblaciones, los pacientes que re-
ciben una terapia individual de rutina constituyen
un subconjunto relativamente insignificante, tanto
en términos de la política de salud mental a gran
escala como en términos meramente numéricos. 

G rupos no psiqu i á t ricos 

Aparecen nuevos órdenes de magnitud cuando to-
mamos en consideración, además, el asombroso
número de clientes «no psiquiátricos» que reciben
tratamiento en grupos de terapia especializados o
en uno de los numerosos grupos de autoayuda. Por
ejemplo, los grupos para pacientes con condicio-
nes médicas particulares —como los grupos de
apoyo a cancerosos, los grupos de personas que han
sufrido infarto de miocardio y los grupos de edu-
cación de diabéticos— están floreciendo en el
marco de la atención sanitaria (Stern, 1993). Qui-
zás entre 12 y 14 millones de individuos partici-
paron en algún tipo de grupo de autoayuda en, 1983
(Por ejemplo: Alcohólicos Anónimos, C o m p a s s i o -

nate Friends y Recovery, Inc.)(Lieberman, 1986).
Y cientos de miles de americanos siguen buscan-
do la participación en amplios grupos de entrena-
miento en concienciación, tales como L i f e s p r i n g.
Casi inevitablemente, cualquier terapeuta, sea cual
sea la tendencia que practique, encuentra clientes
que han tenido contacto con alguna forma de ex-
periencia de grupo. 

A S P E C TOS PRÁCTICOS DE LA TERAPIA

DE GRUPO: RELACIÓN 

C O STE-BENEFICIO Y EFICACIA 

Desde el principio, la terapia de grupo se basó en
fundamentos prácticos. Para facilitar el trata-
miento de un gran número de pacientes tubercu-
losos durante el cambio de siglo, un interno bos-
toniano llamado Joseph Pratt desarrolló una forma
factible y eficiente de tratamiento: las reuniones
en grupo. Muchos de sus pacientes eran indigen-
tes y no podían permitirse atenciones privadas;
muchos estaban debilitados y abatidos y sufrían el
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ostracismo por parte de la comunidad de indivi-
duos sanos. Al necesitar trabajar con muchos in-
dividuos diferentes de un modo muy eficaz, Pratt
empezó a organizar grupos de 20 o 30 pacientes y
a ofrecerles charlas una o dos veces por semana
(Pratt, 1922). Incluso hoy, desde luego, la terapia
de grupo mantiene su ventajosa característica de
conveniencia. Puede tratarse a elevados números
de pacientes con un uso eficiente del tiempo y de
otros recursos. 

La relación coste-beneficio tenía un papel im-
portante en el desarrollo temprano de la terapia de
grupo. El propio Pratt trabajó con pacientes indi-
gentes; otros pioneros del enfoque trataban a indi-
viduos psicóticos que sólo podrían permitirse cui-
dados institucionales. Alfred Adler, un psiquiatra
austríaco interesado en las teorías de la conducta
de grupo y del «interés social» también defendió
el «llevar la psicología a la gente» (Ansbacher,
1980, p. 733). 

En Inglaterra, durante y después de la segun-
da guerra mundial, el aplastante número de ur-
gencias psiquiátricas y el limitado número de per-
sonal hospitalario disponible convirtió el
tratamiento en grupo en la modalidad más prác-
tica, y ello provocó una explosión en la práctica
e investigación de la terapia de grupo, incluyen-
do el trabajo de Wilfred Bion, el modelo de Ta-
vistock de la conducta grupal, el trabajo de S.H.
Foulkes y el análisis de grupo (Pines y Hutchin-
son, 1993). La misma situación se da actualmen-
te en muchas entidades o instituciones públicas
que disponen de poco personal: los grupos de tra-
tamiento permiten un uso más eficaz de un per-
sonal limitado. 

Un reciente análisis examinó nueve estudios
que comparaban los distintos niveles de eficacia
de las terapias individuales y de grupo y conclu-
yó que el tratamiento de grupo resulta mucho
más eficaz y/o con mejor relación coste/benefi-
cios (Toseland y Siporin, 1986). En un futuro
donde el pago por parte de terceras personas ocu-
pará un lugar importante, estas consideraciones
prácticas de conveniencia y eficacia de costes y
personal podrán tener más peso. De hecho, más
de un presciente terapeuta de grupo ha sugerido
que los clínicos pueden necesitar pronto justifi-
car la terapia individual y defender su decisión
de no usar la terapia de grupo cuando ésta pre-
senta una mejor relación coste-beneficio (Dies,
1986). Es preciso señalar, sin embargo, que aun-
que la terapia de grupo resulta más eficaz en
cuanto a costes, sus ventajas trascienden a las
simples consideraciones económicas: es una
forma de tratamiento que hace uso de propieda-
des terapéuticas singulares no compartidas por
otras psicoterapias. 
A LCA NCE DE LA PRÁC T I CA AC T UA L

DE LA TERAPIA DE GRUPO 

La práctica actual de la terapia de grupo abarca un
amplio espectro que va desde el grupo interaccio-
nal a largo plazo de pacientes externos al grupo de
paso para el tratamiento de crisis agudas (Vinogra-
dov y Yalom, 1989). Para ser claros, los grupos de
terapia pueden clasificarse (Tabla 33-1) usando cua-
tro características interrelacionadas: el ámbito del
grupo, su duración, sus objetivos y sus técnicas. 

Á m b i to 

Una línea obvia para clasificar a los diferentes tipos
de grupos es su ámbito clínico. Puede hacerse una
distinción particularmente clara entre los grupos
de pacientes psiquiátricos internos y los grupos de
pacientes externos. Los grupos de pacientes inter-
nos de una unidad psiquiátrica tienden a reunirse
cada día, suelen componerse de individuos con pro-
blemas psiquiátricos agudos y a menudo la terapia
les ha sido prescrita; el cambio de miembros es
grande y la composición de los mismos fluctúa am-
pliamente a causa de la corta duración de la hos-
pitalización. Los grupos de pacientes psiquiátricos
externos en cambio, se reúnen generalmente una
vez por semana, los forman individuos que mues-
tran niveles más parecidos y más estables de fun-
cionamiento y son voluntarios por naturaleza; la
composición de estos grupos tiende a ser algo más
estable. Puede haber excepciones a este cuadro, por
supuesto. Algunas unidades de internos intentan
formar grupos más homogéneos basados en el nivel
de funcionamiento, aunque la composición de los
mismos sigue variando mucho; y los grupos de pa-
cientes psiquiátricos externos pueden comportar
muchas variaciones (que oscilan desde el grupo
mensual de paso formado por pacientes crónicos
de una clínica con medicación al grupo interac-
cional que se reúne dos veces por semana en la con-
sulta de un psiquiatra privado). 

La distinción entre pacientes internos versus pa-
cientes externos es sólo una de las posibles. La te-
rapia de grupo también se practica en otros muchos
ámbitos clínicos. Estos comprenden: los pequeños
grupos que se reúnen diariamente en un hospital
de día, los grupos semanales de personas en liber-
tad condicional y los grupos de jubilados o los gru-
pos de apoyo. Los grupos especializados en síndro-
mes médicos, tales como los que ofrecen educación
sobre la diabetes o los grupos de apoyo a pacientes
con lupus, suelen establecerse en un ámbito hos-
pitalario o clínico, mientras que otros tipos de gru-
pos especializados (por ejemplo: grupos con crisis
provocadas por violación, grupos de veteranos del
Vietnam) pueden asociarse con un centro que ofrez-
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TABLA 33-1. ALCANCE DE LA PRÁCTICA ACTUAL DE LA TERAPIA DE GRUPO

Tipo de grupo Vida de grupo A s i s t e n c i a
Estancia media

del paciente O b j e t i v o s

P r i n c i p a l e s
f a c t o r e s

t e r a p é u t i c o s /
t é c n i c a s

Criterios de
i n c l u s i ó n

G r u p o s Indefinida; la que voluntaria, pero es 1-2 años Cambiar el A p r e n d i z a j e Pacientes de alto nivel
p r o t o t í p i c o s permitan los esencial que la c a r á c t e r ; i n t e r p e r s o n a l ; de funcionamiento;
orientados a la h o r a r i o s asistencia sea regular aliviar los r e c a p i t u l a c i ó n p a t o l o g í a
i n t e r a c c i ó n profesionales de s í n t o m a s correctora del grupo interpersonal, deseo

los líderes del familiar primario de cambio; capaz de
g r u p o tolerar un enfoque

i n t e r p e r s o n a l ;
disponibilidad para
asistir a todas las
s e s i o n e s

Grupos de Indefinida; suele G e n e r a l m e n t e entre 1-2 días y R e s t a u r a c i ó n Infundir esperanzas; Los pacientes pueden
p a c i e n t e s formar parte obligatoria durante la varias semanas, de la técnicas de situarse en diferentes
internos agudos integral del h o s p i t a l i z a c i ó n ; dependiendo de f u n c i ó n s o c i a l i z a c i ó n ; grupos según su nivel

programa de la muestra mucha la duración de la altruismo; factores de funcionamiento; la
u n i d a d r o t a c i ó n h o s p i t a l i z a c i ó n e x i s t e n c i a l e s pertenencia al grupo

fluctúa mucho

Grupos de Indefinida; suele A menudo obligatoria Generalmente un D e s i n s t i t u c i - Infundir esperanzas; Los pacientes
seguimiento o de formar parte número fijo de o n a l i z a c i ó n d i f u n d i r requieren un
atención post- integral del s e s i o n e s i n f o r m a c i ó n ; seguimiento o
h o s p i t a l a r i a ; programa de la conducta imitativa; atención post-
grupos para la u n i d a d técnicas de hospitalaria; son
planificación de s o c i a l i z a c i ó n capaces de tolerar el
la alta marco grupal y asistir
h o s p i t a l a r i a ; a las sesiones
grupos de r e q u e r i d a s
hospital de día;
grupos de
personas bajo
l i b e r t a d
c o n d i c i o n a l

Grupos clínicos Indefinida; suele Voluntaria, amenudo I n d e f i n i d a ; A p o y o ; D i f u n d i r Pacientes bajo
de control de la formar parte del con pacientes que depende de lo e d u c a c i ó n ; información; técnica t r a t a m i e n t o
m e d i c a c i ó n programa de la están de paso implicado que m a n t e n i - de socialización Psiquiátrico a largo

c l í n i c a esté el paciente miento de las plazo; capaces de
con la clínica f u n c i o n e s tolerar el marco grupal

Grupos de Tiempo limitado; Voluntaria, pero la La vida del grupo C a m b i o Técnicas de Pacientes con
o r i e n t a c i ó n a menudo entre 6 asistencia reegular es c o n d u c t u a l modificación de problemas médicos   
conductual (por y 12 sesiones; generalmente un d i s c r e t o c o n d u c t a ; especificos, deseos de
ejemplo, grupos algunos grupos se prerrequisito para la u n i v e r s a l i d a d ; c a m b i o
para los prolongan durante participación en el conducta imitativa
trastornos de la más tiempo g r u p o
c o n d u c t a
a l i m e n t a r i a )

G r u p o s Tiempo limitado; Voluntaria, a menudo La vida del grupo E d u c a c i ó n ; U n i v e r s a l i d a d ; Pacientes con
especialidados en a menudo entre 6 con pacientes que o un número fijo a p o y o ; c o h e s i v i d a d ; problemas médicos
t r a s t o r n o s y 12 sesiones; están de paso de sesiones e s p e c i a l i - d i f u n d i r específicos; deseo de
m é d i c o s Algunos grupos se z a c i ó n i n f o r m a c i ó n ; mayor educación,
( d i a b e t e s , prolongan durante conducta imitativa; a p o y o
p a t o l o g í a más tiempo altruismo; factores
c a r d í a c a ) e x i s t e n c i a l e s

G r u p o s Tienden a un Voluntaria; a menudo La vida del grupo A p o y o ; C o h e s i v i d a d ; Pacientes o clientes
especializados en tiempo limitado, f l e x i b l e c a t a r s i s ; altruismo; factores que han sufrido un
a c o n t e c i m i e n t o s entre 8 y 12 s o c i a l i z a c i ó n e x i s t e n c i a l e s a c o n t e c i m i e n t o
vitales, grupos de s e s i o n e s importante en su vida,
personas afligidas deseo de experiencia
por la muerte de de grupo
un ser querido,
grupos de
d i v o r c i a d o s
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Tipo de grupo Vida de grupo A s i s t e n c i a

Estancia 
media  del
p a c i e n t e O b j e t i v o s

P r i n c i p a l e s
f a c t o r e s

t e r a p é u t i c o s /
t é c n i c a s

Criterios 
de inclusión

TABLA 33-1. ALCANCE DE LA PRÁCTICA ACTUAL DE LA TERAPIA DE GRUPO (continuación)

Grupos de apoyo I n d e f i n i d a ; Suele hacerse en base V a r i a b l e A p o y o C o h e s i v i d a d ; Pacientes o clientes
e s p e c i a l i z a d o s : permanente para a la llegada de los c a t a r s i s a l t r u i s m o ; pertenecientes a una
grupos de los grupos de pacientes, a los a p r e n d i z a j e situación específica,
veteranos del jubilados, cuyas grupos de personal de i n t e r p e r s o n a l deseo de apoyo
Vietnam, grupos reuniones selen apoyo, especialmente o c a s i o n a l
de crisis durar entre 1 y 3 durante las
producidas por d í a s jubilaciones; deberían
violación, centros asistir todos los
de estudantes m i e m b r o s
recién llegados,
grupos de apoyo
profesional y de
j u b i l a d o s
ca servicios de orientación (por ejemplo: centro de
atención a mujeres violadas, centro para veteranos). 

D u ración 

Una segunda consideración para cualquier grupo
de terapia es su duración. La mayoría de los grupos
de pacientes internos constituyen una parte inhe-
rente al programa de tratamiento y, por tanto, se
mantienen indefinidamente; el censo de la unidad
hospitalaria puede cambiar, puede haber o no di-
ferentes tipos de pacientes hospitalizados, pero la
reunión se mantiene cada día. Los grupos de pa-
cientes externos tienen mucha más variedad en su
duración. Pueden existir sólo durante una sesión,
por ejemplo un grupo de paso para situaciones de
crisis que se reúna cuando sea necesario en un cen-
tro de salud para estudiantes, o pueden ser abier-
tos y a largo plazo por naturaleza renovándose pe-
riódicamente sus miembros a lo largo de los años.
En un grupo de pacientes externos orientado a la
interacción, los miembros permanecen general-
mente en la terapia entre uno y tres años, y los
miembros que se «gradúan» van siendo sustitui-
dos a medida que se marchan con el fin de mante-
ner el tamaño del grupo aproximadamente cons-
tante. Un considerable número de grupos de
pacientes externos, sin embargo, eligen un forma-
to de limitación temporal, especialmente si se cen-
tran en un problema específico. Por ejemplo, puede
diseñarse un grupo de educación y conducta para
pacientes con trastornos de la conducta alimenta-
ria que se reúna durante 12 sesiones. 

O b j et i vos 

Un tercer parámetro que puede usarse para carac-
terizar los diferentes tipos de terapia de grupo es
la de los objetivos del mismo, objetivos que pue-
den conceptualizarse como existentes a lo largo de
un espectro. En un extremo de este espectro están
los ambiciosos objetivos de los grupos interaccio-
nales a largo plazo: alivio de síntomas y cambio de
carácter. En el otro extremo, el objetivo más limi-
tado, pero crucial, de la restauración de la función:
el papel de la desinstitucionalización de los grupos
de terapia. Entre estos dos extremos están los ob-
jetivos de la gran mayoría de grupos de terapia.
Para alguno, tales como los grupos clínicos de me-
dicación o los grupos de pacientes internos o ex-
ternos crónicos, el objetivo más importante es sim-
plemente el mantenimiento del apropiado
funcionamiento psicosocial. Muchos otros, in-
cluidos los grupos de entrenamiento en habilida-
des sociales, los grupos especializados y de autoa-
yuda, intentan ofrecer educación, socialización y
apoyo. Muchos grupos a corto plazo orientados a
los síntomas (por ejemplo, los dirigidos a frenar la
bulimia, la agorafobia o el hábito de fumar), que se
centran en la conducta, centran sus objetivos en el
cambio conductual discreto. 

O ri e n tación te ó rica y técnicas 

Un cuarto aspecto de toda terapia de grupo es su
orientación teórica y las técnicas empleadas por el
terapeuta. Este aspecto está muy relacionado con
los objetivos del grupo. Un grupo de trastornos ali-
mentarios con el objetivo de un cambio conduc-
tual discreto, por ejemplo, puede tener una orien-
tación congnitivo-conductual y puede centrarse en
identificar las distorsiones cognitivas y los desen-
cadenantes de las respuestas conductuales. Por otro
lado, un grupo de terapia analítica que tenga el ob-
jetivo de mejorar el funcionamiento del Ego del pa-
ciente, puede centrarse en el análisis de la trans-
ferencia y la resistencia. 

Un amplio repertorio de teorías y técnicas con-
figuran la práctica actual de la terapia de grupo
(Alonso y Swiller, 1993). En este capítulo vamos a
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describir mayoritariamente una concepción y apli-
cación de la terapia de grupo que se basa en un mo-
delo interpersonal del funcionamiento psicológi-
co. Esta orientación interpersonal tiene unos
fundamentos clínicos y empíricos validos, y se tra-
duce en un conjunto de tareas y técnicas claras y
coherentes para el terapeuta del grupo. 

C ri te rios de asignación a un grupo 

Como puede verse en la Tabla 33-1, los criterios
de inclusión específicos para un grupo de terapia
dado pueden variar ampliamente entre los distin-
tos tipos de grupos y están íntimamente relacio-
nados con sus objetivos. En un grupo de orienta-
ción conductual para pacientes con trastorno
obsesivo-compulsivo, por ejemplo, los criterios de
inclusión para un miembro potencial son: 1) sin-
tomatología obsesivo-compulsiva y 2) deseo de
cambio. Los criterios de exclusión serían, simple-
mente, la incapacidad para tomar parte en una ex-
periencia de grupo (por ejemplo, un individuo ex-
tremadamente paranoico y obsesivo). En contraste,
un grupo de orientación interaccional prototípico
tiene unos criterios de inclusión mucho más rigu-
rosos: un miembro debe admitir que padece algu-
na patología interpersonal, debe tener una firme
personalidad y la capacidad de funcionamiento ne-
cesaria para tolerar un enfoque interpersonal y
debe cumplir, además, con una asistencia regular. 

A partir de estos ejemplos queda claro cuál es el
principio subyacente de pertenencia a un grupo: Sea
cual sea la específica naturaleza grupal, un miem-
bro debe ser capaz de realizar la tarea del grupo cuan-
do éste trabaja hacia sus objetivos. Un miembro, por
tanto, debe tener áreas de problemas compatibles
con los objetivos del grupo y cierta motivación para
el cambio. Los criterios de exclusión de los miem-
bros potenciales incluyen cualquier factor que pueda
interferir en la tarea del grupo: marcada incompati-
bilidad con sus normas, o con uno o más de sus
miembros, incapacidad para tolerar el ámbito gru-
pal, tendencia a asumir un papel desviado en el
grupo. Estos criterios generales se enumeran en la
Tabla 33-2 y se comentan más extensamente en la
sección que trata de la selección de pacientes y de
la composición de un grupo de terapia. 

En suma, el alcance de la práctica actual de la
terapia de grupo es, evidentemente, amplio, osci-
lando entre el tratamiento a enfermos psiquiátri-
cos graves hospitalizados, a pacientes externos con
un buen nivel de funcionamiento, y a personas con
problemas no psiquiátricos específicos. La terapia
de grupo es una modalidad psicoterapéutica muy
flexible, que puede adaptarse a una gran diversidad
de ámbitos, restricciones temporales, objetivos y
técnicas. 
TABLA 33-2. CRITERIOS GENERALES PARA LA
PARTICIPACIÓN EN UNA TERAPIA 
DE GRUPO

Criterios de inclusión 

Capacidad para realizar las tareas del grupo 
Áreas problemáticas compatibles con los objetivos del

grupo. 
Motivación para el cambio. 

Criterios de exclusión 

Incompatibilidad acusada con las normas del grupo
respecto a la conducta aceptable. 

Incapacidad para tolerar el marco grupal. 
Incompatibilidad grave con uno o más de los miembros

restan. 
Tendencia a asumir un rol desviado.

FAC TORES TERAPÉUTICOS DE LA

TERAPIA DE GRUPO: 

EL ENFOQUE INTERPERSONAL 

Considérese, por un momento, un grupo de terapia
hipotético (por ejemplo, un grupo formado por ocho
pacientes externos). La psicoterapia con un pacien-
te individual es una empresa suficientemente com-
pleja, pero un grupo de pacientes es una Torre de
Babel en potencia. Ocho individuos interaccionan
intensamente entre ellos, cada uno con un proble-
ma diferente, con sus diversas necesidades psicoló-
gicas, con problemas singulares en su vida y, por su-
puesto, con una estructura de carácter diferente.
Algunos teóricos incluso argumentarían que se ha
formado una nueva entidad con su propia persona-
lidad y características: el grupo en sí mismo. 

La complejidad de entender y clarificar esta em-
presa parece a menudo abrumadora para el terapeu-
ta neófito. Lo que se necesita es algún principio sim-
plificador, alguna manera de distinguir entre los
elementos verdaderamente esenciales y electivos de
la experiencia del grupo de terapia y aquellos ele-
mentos que representan las características acceso-
rias de la interacción social consciente e incons-
ciente en el seno del grupo. Necesitamos hacernos
esta pregunta: de todos los acontecimientos sor-
prendentes y complejos de las transacciones del
grupo, ¿cuáles ayudan verdaderamente al paciente?
Debemos identificar los mecanismos reales de cam-
bio en la terapia de grupo. 

I d e n t i ficación de los fa c to res te rapéuticos en la
te rapia de grupo 

La terapia de grupo se practicó durante casi medio
siglo antes de que los investigadores intentaran res-
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ponder a la pregunta de qué factores promueven de
hecho el cambio. Desde los años cincuenta se han
utilizado diversos enfoques de investigación, in-
cluyendo entrevistas y tests a pacientes de terapias
de grupo que hayan tenido una evolución positiva,
así como cuestionarios dirigidos a terapeutas de
grupo experimentados y a observadores entrena-
dos. A partir de estos métodos, los investigadores
han identificado numerosos mecanismos de cam-
bio en la terapia de grupo, esto es, sus factores cu-
rativos o terapéuticos. 

Suele haber mucho solapamiento entre los di-
versos sistemas de clasificación propuestos por di-
ferentes investigadores (Bloch, 1986; Bloch y
Crouch, 1985; Butler y Fuhriman, 1983; Corsini y
Rosenberg, 1955; Dies, 1993; Fuhriman y Burlin-
game, 1955; Yalom, 1970). Yalom ha creado un in-
ventario ateórico de 11 factores que se refiere a los
mecanismos terapéuticos que operan en la terapia
de grupo (Tabla 33-3): 1) infundir esperanza, 2) uni-
versalidad, 3) impartición de información, 4) al-
truismo, 5) desarrollo de técnicas de socialización,
6) conducta imitativa, 7) catarsis, 8) recapitulación
correctiva del grupo familiar primario, 9) factores
existenciales, 10) cohesión del grupo y 11) apren-
dizaje interpersonal. Yalom sugiere que estos fac-
tores primarios, derivados de extensas evidencias
procedentes de la clínica y de la investigación, pue-
den servir como guías provisionales para respon-
der a la cuestión ¿cómo ayuda la terapia de grupo
a los pacientes? Es más, pueden constituir la base
para un enfoque eficaz de la terapia. En su com-
pleto texto sobre terapia de grupo, The Theory and

Practice of Group Psychotherapy, Yalom (1985)
utiliza los factores terapéuticos como principio or-
ganizador central. 

Volvamos a la definición y a un breve comen-
tario acerca de cada uno de estos factores, reser-
vando una sección independiente para el último de
ellos: el poderoso, pero a menudo malentendido,
mecanismo del aprendizaje interpersonal. 

TABLA 33-3. INVENTARIO DE YALOM DE LOS FACTORES
TERAPÉUTICOS EN TERAPIA DE GRUPO

Inculcar esperanza 
Universalidad 
Difundir información 
Altruismo 
Desarrollo de técnicas de socialización 
Conducta imitativa 
Catarsis 
Recapitulación correctiva del grupo familiar primario 
Factores existenciales 
Cohesión del grupo 
Aprendizaje interpersonal
Infundir esperanza 

Infundir y mantener la esperanza resulta crucial en
todas las psicoterapias y puede desempeñar un
papel singular en la terapia de grupo. El senti-
miento clínico y las evidencias procedentes de la
investigación indican por igual que la fe en la mo-
dalidad de tratamiento puede ser terapéuticamen-
te eficaz por sí misma, tanto si el paciente tiene
altas expectativas de recibir ayuda como cuando el
terapeuta cree en la eficacia del tratamiento (Bloch
y Crouch, 1985). 

En todo tipo de grupos de terapia habrá pacien-
t e s que habrán mejorado y otros que estarán en
baja forma; los pacientes a menudo señalan al
final de la terapia lo importante que ha sido para
ellos haber observado la mejoría de los demás y
esperan, así, su propia mejoría. Muchos de los gru-
pos de autoayuda que han surgido en las últimas
décadas, tales como Compassionate Friends, para
padres afligidos por la muerte de un hijo suyo, o
Mended Hearts, para pacientes que han sido so-
metidos a alguna intervención quirúrgica cardía-
ca, también ponen mucho énfasis en inculcar es-
peranza. Del mismo modo, los grupos como
Alcohólicos Anónimos que se dirigen a las per-
sonas con un trastorno por abuso de sustancias
psicoactivas, utilizan los testimonios de ex-alco-
hólicos o de adictos recuperados para inculcar es-
peranza en los nuevos miembros.

Universalidad 

Muchos pacientes pasan por la vida con un sen-
timiento de soledad. Secretamente convencidos
de que son únicos en su soledad o en su miseria,
de que sólo ellos tienen ciertos problemas o im-
pulsos inaceptables, a menudo se aislan social-
mente y tienen pocas oportunidades de valida-
ción consensual franca. En el grupo de terapia,
especialmente durante las primeras etapas, el
hecho de no ver confirmado el sentido de unici-
dad del paciente aparece como un poderoso sen-
timiento de alivio. Algunos grupos especializa-
dos se centran, de hecho, en ayudar a los
individuos para quienes el secreto ha formado
una parte especialmente importante y aislante de
su vida. Por ejemplo, los grupos estructurados de
poca duración formados por pacientes bulímicos
requieren una apertura de las actitudes respecto
a la imagen corporal y explicaciones detalladas
de la conducta de ingesta compulsiva y de las
purgas. Por regla general, los pacientes experi-
mentan una gran sensación de alivio cuando des-
cubren que no son únicos, que algunos de sus
problemas son «universales» y que otros miem-
bros del grupo comparten los mismos dilemas. 
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Difundir información 

La difusión de información se da en un grupo siem-
pre que el terapeuta da instrucciones didácticas a los
pacientes acerca del funcionamiento mental, o siem-
pre que el líder u otro miembro del grupo ofrecen
consejo o guías directas acerca de problemas vitales.
Aunque los grupos interactivos a largo plazo gene-
ralmente no valoran el uso de la educación o el con-
sejo didáctico, otros tipos de grupos se basan con más
o menos fuerza en estas dos maneras de impartir in-
formación. Examinemos cada de ellas por separado. 

Muchos grupos de autoayuda tales como R e c o -

very, Inc. (para problemas psicológicos), M a k e

Today Count (para pacientes con cáncer), Jugadores
Anónimos y otros grupos parecidos hacen hincapié
en la instrucción didáctica. A menudo invitan a ex-
pertos para que se dirijan al grupo y se anima mucho
a los miembros para que intercambien información.
La mayoría, de los grupos especializados dirigidos
por profesionales, si no todos, se basan también en
este procedimiento; los grupos dirigidos a pacientes
con trastornos específicos o que se enfrentan a cri-
sis vitales específicas (por ejemplo, obesidad, viola-
ción, epilepsia, dolor crónico) tienen un componente
didáctico intrínseco y ofrecen instrucción explícita
acerca de la naturaleza de la enfermedad de los pa-
cientes o de su situación vital. Varios grupos de tra-
tamiento de día o grupos de entrenamiento en ha-
bilidades sociales dirigidos a personas con trastornos
mentales crónicos también utilizan la enseñanza y
la instrucción. 

A diferencia de la instrucción didáctica especí-
fica por parte del terapeuta, el consejo directo por
parte de los miembros se da, sin excepción, en todo
t ipo de grupo de terapia. En grupos de terapia inte-
raccional dinámica, forma una parte invariable de
la vida inicial del grupo, pero generalmente es de
valor limitado para los miembros. Más tarde, cuan-
do el grupo en conjunto ha sobrepasado la etapa de
«resolución de problemas» y ha empezado a dedi-
carse al trabajo interactivo, la reaparición del que
busca consejo o del que lo ofrece con respecto a una
cuestión dada puede ser un indicio importante de
resistencia en el grupo. En contraste, los grupos no
interaccionales explicitan a menudo y hacen un uso
eficaz de las sugerencias y guías directas. Por ejem-
plo, los grupos de moldeamiento conductual, los
grupos de alta hospitalaria (que preparan a los pa-
cientes para salir del hospital), Recovery, Inc. y Al-
cóholicos Anónimos ofrecen una considerable can-
tidad de consejo directo. Los grupos de preparación
para el alta hospitalaria pueden discutir los acon-
tecimientos de una visita de prueba a casa y ofre-
cen sugerencias de conducta alternativa, mientras
que Alcohólicos Anónimos y Recovery, Inc. u t i l i-
zan una guía y eslóganes directivos. Una investi-
gación sobre grupos de moldeamiento conductual
para delincuentes sexuales masculinos indicó que
las formas de guía más eficaz eran las instruccio-
nes sistemáticamente operativizadas o las suge-
rencias alternativas por parte de los compañeros
de cómo conseguir un objetivo deseado (Flowers,
1979). 

Altruismo 

En un grupo de terapia, los pacientes llegan a ser
recíprocamente muy útiles: comparten problemas
similares y se ofrecen mutuamente apoyo, reafir-
mación, sugerencias y conocimientos de sí mis-
mos. Al paciente que empieza con la terapia, que
se siente desmoralizado y piensa que no posee nada
de valor para ofrecer a nadie, la experiencia de ser
útil a otros miembros del grupo puede resultarle
sorprendentemente recompensante. El acto al-
truista no sólo da un impulso a la autoestima; tam-
bién distrae a los pacientes que gastan mucha ener-
gía psíquica inmersos en mórbida autoabsorción.
Por su misma estructura, la terapia de grupo pro-
mueve el acto de ser útil a los demás y contrarres-
ta la preocupación excesivamente solipsista. 

Desarrollo de técnicas de socialización 

El aprendizaje social —el desarrollo de habilidades
sociales básicas— es un factor terapéutico que opera
en todos los grupos de terapia, aunque la naturale-
za de las habilidades enseñadas y lo explícito que
sea el proceso varían mucho según el tipo de tera-
pia de grupo. En algunos grupos, tales como los que
preparan a los pacientes de larga hospitalización
para salir del hospital o los de adolescentes con pro-
blemas de conducta, puede darse un énfasis explí-
cito en el desarrollo de habilidades sociales. A me-
nudo se utiliza la interpretación de papeles y a
través de ellos los pacientes aprenden a aproximar-
se a posibles jefes en el trabajo o los muchachos ado-
lescentes aprenden a invitar a una chica al baile. En
grupos más orientados a la interacción, los pacien-
tes aprenden a menudo de la conducta social desa-
daptativa a partir del feedback que se ofrecen unos
a otros. Un paciente puede, por ejemplo, darse cuen-
ta de que tiene una desconcertante tendencia a evi-
tar el contacto ocular durante la conversación o del
efecto que tiene en otros su voz susurrante y los bra-
zos siempre doblados, o de toda una multitud de há-
bitos sociales que, sin que el paciente lo percibiera,
han ido minando sus relaciones sociales. 

Conducta imitativa 

Es difícil juzgar la importancia de la conducta imi-
tativa como factor terapéutico, pero existen indicios
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procedentes de la investigación psicológica social
según los cuales puede que los terapeutas subesti-
men su importancia. Alfred Bandura, por ejemplo
demostró experimentalmente, hace más de 20 años,
que la imitación de una conducta sana es una fuer-
za terapéutica eficaz en el tratamiento de ciertas fo-
bias (Bandura, 1969). En la terapia de grupo a me-
nudo observamos a pacientes que se benefician de
la observación de la terapia de otro paciente con una
constelación similar de problemas, un fenómeno lla-
mado generalmente «aprendizaje vicariante». Un
miembro femenino tímido y algo reprimido podría
observar como otra mujer del grupo empieza a me-
jorar a medida que experimenta con conductas más
extrovertidas y quizás con una apariencia más atrac-
tiva; la paciente tímida puede luego experimentar
con nuevos modos de presentarse también a ella
misma. 

Catarsis 

La catarsis, o liberación de las emociones, es un
complejo factor terapéutico relacionado con otros
procesos del grupo, particularmente con la univer-
salidad y la cohesión. El mero acto de la liberación,
por sí misma, aunque a menudo acompañado por un
sentimiento de activación emocional y de alivio,
pocas veces promueve un cambio duradero en un
paciente. Es el compartir de modo eficaz el mundo
interior y después ser aceptado por otros lo que pa-
rece ser de primordial importancia. Ser capaz de ex-
presar emociones fuertes, y aún así ser aceptado por
otros, hace que uno se cuestione la creencia de que
es básicamente repugnante, inaceptable o no mere-
cedor de amor. La terapia es, por lo tanto, una ex-
periencia tan emocional como correctiva; para que
se produzca el cambio, un paciente debe experi-
mentar algo de modo muy intenso en el marco del
grupo y después entender las implicaciones de esa
experiencia emocional. Volveremos más tarde a esta
premisa fundamental cuando discutamos el enfo-
que del aquí y ahora de la terapia de grupo. 

Recapitulación correctiva del grupo familiar primario 

Los pacientes a menudo inician una terapia de
grupo con un historial de experiencias muy insa-
tisfactorias en su primer y más importante grupo:
la familia primaria. Como la terapia de grupo ofre-
ce un abanico tan amplio de posibilidades de reca-
pitulación, los pacientes pueden empezar a inte-
raccionar con los líderes, o con otros miembros,
del mismo modo en que interaccionaban con los
padres y hermanos (Baker y Baker, 1993). Un pa-
ciente dependiente e indefenso puede imbuir al
líder de un conocimiento y un poder inusitados.
Un individuo rebelde y desafiante puede siempre
ver al terapeuta como alguien que bloquea la au-
tonomía del grupo o que despoja a los miembros
de su individualidad. El paciente «primitivo» o ca-
ótico podría intentar dividir a los co-terapeutas o
incluso al grupo entero, y a menudo puede encen-
der el fuego de un encarnizado desacuerdo y de ri-
validad del grupo. El paciente competitivo lucha-
rá con otros miembros para conseguir la atención
del terapeuta o quizás buscará aliados en un es-
fuerzo por derrocarlo. Un individuo con personali-
dad autodestructiva o con pobre autoestima puede
descuidar sus propios intereses, en un esfuerzo apa-
rentemente desinteresado, por aplacar o servir a
otros miembros. Todas estas pautas de conducta
pueden representar la recapitulación de experien-
cias familiares tempranas. 

Lo que es de capital importancia en la terapia
de grupo interaccional (y, en menor grado, en otros
ámbitos de grupo que hacen uso de la introspec-
ción psicológica) es no sólo que estos tipos de con-
flictos familiares tempranos vuelvan a escenifi-
carse, sino que se recapitulen correctamente. El
líder del grupo no debe permitir que estas relacio-
nes que menoscaban el crecimiento se congelen en
el sistema rígido e impenetrable que caracteriza a
muchas estructuras familiares. En cambio, el líder
debe explorar y retar constantemente los papeles
fijos del grupo y animar constantemente a los
miembros a probar nuevas conductas. Explorando
y alterando las pautas de conducta profundamen-
te arraigadas con los líderes y otros miembros del
grupo, el paciente se ve liberado del yugo de pro-
blemas del pasado no resueltos. 

Factores existenciales 

Un enfoque existencial de la comprensión de las
preocupaciones de los pacientes declara que la su-
prema lucha del ser humano se entabla con lo que
nos viene dado de nuestra existencia: la muerte, la
soledad, la libertad y el significado de las cosas
(Yalom, 1980). En ciertos tipos de grupos de tera-
pia, particularmente en los centrados en pacientes
con cáncer, o con enfermedades crónicas, que
ponen en peligro la vida, o los integrados por per-
sonas afligidas por la muerte de alguien, los miem-
bros comienzan a menudo confrontando algunas
de estas cuestiones «existenciales». Se darán cuen-
ta de que existe un límite a la guía y apoyo que
pueden recibir de los otros. Pueden darse cuenta
de que la responsabilidad sobre su conducta en la
vida, en último término, la tienen ellos mismos.
A menudo aprenderán que, aunque uno puede
tener intimidad con otros, hay sin embargo una so-
ledad existencial básica que no puede evitarse. A
medida que aceptan algunas de estas cuestiones,
muchos pacientes que deben enfrentarse a la muer-
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te aprenden a hacer frente a sus limitaciones y a su
mortalidad con más franqueza y coraje. En la tera-
pia de grupo, la relación sana y confiada entre los
miembros —el encuentro básico, íntimo— tiene un
valor intrínseco al ofrecer la presencia y el «estar
con» frente a las duras realidades de la vida (Benioff
y Vinogradov, 1993; Yalom y Vinogradov, 1988). 

Cohesión del grupo 

Aunque en esta breve descripción de los factores
terapéuticos se trata en último lugar, la cohesión
del grupo es una de las características más com-
plejas y absolutamente integrales de una terapia de
grupo bien lograda (Dies, 1993). La cohesión de un
grupo se refiere a la atracción que sienten los
miembros hacia el grupo y hacia los otros miem-
bros del mismo. Los miembros de un grupo cohe-
sivo se aceptan unos a otros, se apoyan y están in-
clinados a formar relaciones significativas en el
grupo, están preparados para realizar las tareas del
grupo. Como tal, la cohesión puede conceptuali-
zarse como una condición previa necesaria pare el
cambio, más que como un verdadero mecanismo
de cambio. Y sin embargo, muchos de los pacien-
tes psiquiátricos, si no todos, han tenido una his-
toria empobrecida de «pertinencia»; nunca antes
habían sido miembros valiosos, integrales, parti-
cipativos de ningún tipo de grupo, y la mera nego-
ciación con éxito de una experiencia de terapia de
grupo puede ser curativa por sí misma. Para estos
pacientes, la cohesión del grupo parece ser un fac-
tor verdaderamente terapéutico. Es más, la con-
ducta social requerida para que los miembros sean
estimados por un grupo cohesivo tiende también a
ser adaptativa para el individuo en su vida social
fuera del grupo. 

¿De qué otras maneras establece la cohesión del
grupo el escenario para el cambio? Simplemente,
ofreciendo condiciones de aceptación y compren-
sión. Los pacientes, bajo condiciones cohesivas,
están más inclinados a expresarse y explorarse ellos
mismos, y a darse cuenta e integrar aspectos, hasta
ese momento inaceptables, de ellos mismos, y a re-
lacionarse más profundamente con los demás. La
cohesión de un grupo favorece, por lo tanto, la aper-
tura de uno mismo, el asumir riesgos y la expresión
constructiva de confrontación y conflicto (fenóme-
nos todos ellos que facilitan una terapia con éxito). 

Los grupos muy cohesivos generalmente son
más estables, la asistencia es mayor, los pacientes
tienen una responsabilidad y participación más ac-
tiva y presentan menos variación de los miembros
que los grupos no cohesivos. Algunos tipos de gru-
pos, tales como los que se especializan en proble-
mas o trastornos particulares (un grupo de pacien-
tes de cáncer; un grupo de mujeres estudiantes de
derecho, organizado por un centro universitario de
salud) desarrollarán por su propia naturaleza una
gran cohesión. En otros tipos de grupo, especial-
mente aquellos donde los miembros van cambian-
do frecuentemente, el líder puede necesitar favo-
recer activamente el desarrollo de este importante
factor terapéutico general. Los medios para fo-
mentar la cohesivadad se comentarán en las sec-
ciones que exploran el cometido y las técnicas del
terapeuta de grupo. 

A p re n d i z aje inte rp e rsonal 

La terapia de grupo puede emplear cualquiera de
los factores terapéuticos descritos anteriormente,
pero su característica cardinal es que reúne a un
número de individuos diferentes que quieren cam-
biar algo de sí mismos o de su situación. Esto pro-
vee a cada miembro del grupo de un conjunto sin-
gular de interacciones interpersonales a explorar,
o, como sugirió R.D. Laing (1967) «Mi experiencia
y mi acción ocurren en un campo social de in-
fluencia e interacciones recíprocas. Yo me experi-
mento a mí mismo del mismo modo en que me
mexperimentan y me afectan los otros...» (p. 9).
Sorprendentemente, este potente mecanismo de
cambio en la terapia de grupo —el aprendizaje in-
terpersonal— a menudo se pasa por alto, se aplica
mal o se comprende mal por los líderes, quizás por-
que fomentar la exploración interpersonal requie-
re una considerable habilidad y experiencia por
parte del terapeuta. Con el fin de situar el uso del
aprendizaje interpersonal en su pleno contexto,
examinaremos aquí tres conceptos subyacentes: la
importancia de las relaciones interpersonales, el
grupo como microcosmos social y el aprendizaje a
partir de las pautas conductuales en el microcos-
mos social. 

Importancia de las relaciones interpersonales 

Los humanos son criaturas gregarias sometidas, de
por vida, a una existencia social basada en la co-
municación interpersonal mediante el lenguaje.
Harry Stack Sullivan sostenía que la necesidad de
aceptación interpersonal y de seguridad es básica
y, dado el prolongado período de indefensión du-
rante la infancia, puede ser tan crucial para la su-
pervivencia como cualquier necesidad biológica
(Sullivan, 1953). Para asegurar y promover esta
aceptación interpersonal, un niño en desarrollo
acentúa aquellos aspectos de la conducta que me-
recen aprobación o que satisfacen fines deseados,
y suprime los aspectos que engendran castigo o de-
saprobación. La personalidad humana puede, por
tanto, considerarse casi enteramente moldeada por
la interacción con otros seres significativos. Como
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Goffman (1961) señaló «Parece no haber un agen-
te más eficaz que otra persona para dar vida al
mundo de uno o, mediante una mirada, un gesto o
un comentario, marchitar la realidad en que uno
se aloja» (p. 41). La psicopatología surge cuando
estas interacciones dan por resultado distorsiones
en la manera de percibir a los otros y en la mane-
ra de reaccionar ante ellos. 

Los psicoterapeutas que utilizan un marco de re-
ferencia interpersonal —¿y qué psicoterapeuta no lo
hace en algún momento?— se concentran en la pa-
tología interpersonal que subyace o que surge de un
complejo concreto de síntomas. El terapeuta tradu-
ce los síntomas a un lenguaje interpersonal. Por
ejemplo, pocas veces el psicoterapeuta trata la «de-
presión» «per se». El típico conjunto de síntomas de
estado de ánimo disfórico y de signos neurovegeta-
tivos no ofrece en sí ni por sí mismo una base para
el inicio del proceso de cambio psicoterapéutico. En
cambio, es necesario referirse a la persona deprimi-
da y dilucidar los problemas interpersonales subya-
centes que surgen de la depresión, y que casi con
toda certeza también la exacerban (problemas como
la dependencia, el servilismo, la incapacidad para
manifestar rabia, la hipersensibilidad al rechazo y
otros parecidos). Una vez se han identificado estos
temas interpersonales desadaptativos, el terapeuta
y el paciente pueden llevar a cabo la labor de com-
prenderlos y alterarlos.

El grupo como microcosmos social 

Más tarde o más temprano, dados un tiempo y una
libertad suficientes, cada persona del grupo empe-
zará a interaccionar con otros miembros del mismo
modo en que interactúa con la gente fuera de él.
En otras palabras, en el grupo creamos el mismo
tipo de mundo interpersonal que habitamos en el
exterior. El grupo se convierte en un experimento
de laboratorio en el que se despliegan «en minia-
tura» las fuerzas y debilidades interpersonales.
Lenta, pero previsiblemente, toda la patología in-
terpersonal de un individuo llega a desplegarse en
el grupo. La arrogancia, la impaciencia, el narci-
cismo, la grandeza, la sexualización, todos los ras-
gos de este tipo salen al final a la superficie. No
hay apenas ninguna necesidad de que los miem-
bros describan su pasado o que indiquen dificulta-
des presentes con las relaciones en la vida fuera del
grupo. La conducta del grupo ofrece datos muchí-
simo más precisos e inmediatos. Los miembros ex-
teriorizan sus problemas interpersonales ante los
ojos de cualquier miembro del grupo, y un grupo
con interacción libre se convertirá, con el tiempo,
en un microcosmos social para cada uno de sus in-
tegrantes. Los siguientes relatos ilustran este prin-
cipio: 
John, un dentista con éxito y muy ocupado, tenía
graves problemas de pareja, y tanto su esposa como
el consejero matrimonial le «coaccionaron» para
que se sometiera a terapia de grupo. Su mujer se
quejaba de que iba a la suya y se implicaba poco
en las cosas, y que ella tenía que tener «rabietas»
para hacer que reaccionara. John sentía que su es-
posa siempre estaba enfadada y crítica con él sin
ninguna razón. Aunque era educado y amigable, la
participación de John en el grupo se mantenía en
un nivel superficial incluso después de varios
meses. Él se sentía distante y un poco desdeñoso
del grupo en el que se le había «forzado» a parti-
cipar. Pronto las mujeres del grupo empezaron a
pincharle, quejándose de que no participaba en la
labor del grupo, y preguntando «¿Qué está tra-
mando John realmente?» Se enfadaron y empeza-
ron a chillar durante sus interacciones con John
(igual que su mujer) a fin de provocar en él una re-
acción cualquiera, un reflejo en miniatura de los
problemas de su matrimonio). 

Elizabeth era una mujer muy atractiva que, después
de una promoción laboral y el consiguiente trasla-
do de su marido, había dejado una carrera impor-
tante y tenido un niño; pronto cayó en una depre-
sión grave y se sintió sobrepuesta por un dolor que
no podía expresar. Consideraba que faltaba intimi-
dad en su vida, y que sus relaciones externas, al
igual que su matrimonio, eran superficiales y faltas
de autenticidad para ella. En el grupo, Elizabeth era
muy popular. Era encantadora, sensible y preocu-
pada por todos. Sin embargo, pocas veces dejaba que
el grupo vislumbrara en las profundidades de su
dolor y desesperación, ocultas tras una apariencia
sosegada. La verguenza que sentía por su depresión
(después de todo, «a ella todo le iba bien») e inclu-
so la verguenza todavía mayor por una niñez de po-
breza y abusos de la que había salido, daban como
resultado que recreara en el grupo el mismo tipo de
relaciones cordiales, pero distantes y de poco valor,
que había establecido en su vida social y en su ma-
trimonio. 

Mark se unió al grupo después de su divorcio y de
una cadena de encuentros románticos fracasados.
No tenía amigos íntimos, ni hombres, ni mujeres.
Sexualmente, era compulsivo y competitivo, y aun-
que tenía citas con frecuencia, la emoción de la con-
quista sexual inicial pronto desaparecía, dejándole
un sentimiento de vacío. Pronto recreó esta con-
ducta en el grupo de terapia. Aunque era un miem-
bro activo y participativo, se dedicaba casi exclusi-
vamente a cortejar a las mujeres atractivas del
grupo, incluida la co-terapeuta. Los miembros fe-
meninos empezaron a sentirse sexualizados y se
apartaron de él. Dado que él también había adopta-
do una postura excesivamente competitiva con los
hombres del grupo (especialmente con los hombres
poderosos, como el co-terapeuta), Mark pronto con-
siguió aislarse de toda relación satisfactoria del mi-
crocosmos social del grupo. 
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Aprendizaje de las pautas conductuales en el mi -
crocosmos social 

Estos conceptos precedentes se relacionan entre sí
en el proceso de la terapia de grupo para ofrecer al
terapeuta una arma poderosa para el cambio: la del
aprendizaje interpersonal. Este proceso, en el que
la psicopatología emerge e incorpora las interac-
ciones interpersonales distorsionadas, en el que el
grupo se convierte en un microcosmos social a me-
dida que los miembros van manifestando su pato-
logía interpersonal, y en el que el feedback permi-
te que los miembros identifiquen y cambien su
conducta interpersonal, se esboza en la figura 33-
1 (Yalom, 1985, 1986). 

1 . Manifestación de la patología interpersonal: los
miembros manifiestan su característica con-
ducta interpersonal distorsionada.

2 . Feedback y autobservación: los miembros com-
parten las observaciones entre ellos y descubren
algunos de sus propios puntos ciegos.

3 . Compartir las reacciones: los miembros se se-
ñalan mutuamente los puntos ciegos e indican
cómo les hace sentirse la conducta de cada uno
de los demás.

4 . Examen del resultado de compartir las reaccio-
nes: cada uno de los miembros empieza a tener
un cuadro más objetivo de su propia conducta y
del impacto que tiene en los demás.

5 . Comprensión de la opinión que uno tiene de sí
mismo: cada uno de los miembros se da cuenta
de cómo su conducta influye en las opiniones
de los demás y, con ello, en la opinión que tiene
él de sí mismo.

6 . Desarrollo del sentido de responsabilidad: como
resultado de la comprensión de cómo la propia
conducta influye en el propio sentimiento de va-
loración, uno se hace plenamente consciente de
la responsabilidad hacia su vida interpersonal.

7 . Toma de conciencia del poder personal para el
cambio: con la aceptación de la responsabilidad
ante los dilemas interpersonales de la vida, cada
uno de los miembros empieza a darse cuenta de
que puede cambiar lo que ha creado.

8 . Potenciar el cambio mediante el afecto elevado:
cuanto más emocionalmente se lleven los acon-
tecimientos de esta secuencia, mayor es el po-
tencial de cambio. 

El aprendizaje interpersonal es el mecanismo
cardinal para el cambio en grupos de interacción
menos estructurados, a largo plazo y de alto fun-
cionamiento; en estos ámbitos, de hecho, los
miembros generalmente valoran los elementos de
aprendizaje interpersonal como el aspecto más útil
de la experiencia de terapia de grupo (Yalom, 1985;
Lieberman, 1973 et al.; Freedman y Hurley, 1980; 
Figura 33-1. Aprendizaje a partir de los patrones con-
ductuales en el microcosmos social del grupo terapéutico. 

Butler y Fuhriman, 1980). No todo los grupos de
terapia se concentran de modo explícito en el
aprendizaje interpersonal; sin embargo, debemos
tener en cuenta que la interacción interpersonal,
con su rico potencial de aprendizaje y cambio, se
dará cada vez que el grupo se reúna. 

Fu e rzas que modifican los fa c to res te ra p é u t i c o s
de la te rapia de grupo 

Hemos aplicado un principio simplificador al pro-
ceso terapéutico de grupo y hemos identificado un
conjunto completo de posibles mecanismos de
cambio que operan en la terapia de grupo. Sin em-
bargo, la terapia de grupo constituye obviamente
un foro para el cambio cuya forma, contenido y
proceso pueden variar considerablemente en un
momento dado, tanto entre diferentes grupos como
en el grupo mismo. En otras palabras, los diferen-
tes tipos de grupos harán uso de diferentes agru-
paciones de factores terapéuticos (véase la Tabla
33-1), y además, a medida que el grupo evolucio-
na, entrarán en juego diferentes conjuntos de fac-
tores (Dies, 1993). Como terapeutas, necesitamos,
por tanto, ser conscientes de que existen tres fuer-
zas modificables que pueden influir sobre los me-
canismos terapéuticos en marcha en cualquier
grupo dado: el tipo de grupo, la fase de la terapia y
las diferencias individuales entre los pacientes. 
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Tipo de grupo 

Las investigaciones realizadas sobre los miembros
de grupos de interacción a largo plazo, formados
por pacientes externos indican que selecciona un
conjunto de tres factores —aprendizaje interper-
sonal, catarsis y comprensión de uno mismo—
como los elementos de la terapia de grupo más úti-
les para ellos (Yalom, 1985). Los pacientes inter-
nados, en cambio, tienden a identificar otros me-
canismos: la inculcación de esperanza, por
ejemplo, y el factor existencial de asunción de res-
ponsabilidad (Yalom, 1983; Leszcz et al., 1985). La
diferencia en el énfasis se debe al hecho de que los
grupos de internos generalmente presentan más va-
riación de miembros y pueden ser muy heterogé-
neos en composición clínica (por ejemplo, pacien-
tes con firmeza de carácter, motivación, objetivos
y psicopatología muy diferentes se reúnen en el
mismo grupo durante períodos variados de tiem-
po). Es más, los pacientes psiquiátricos general-
mente llegan al hospital en un estado de desespe-
ración después de haber agotado otros recursos
disponibles. Los grupos centrados en conceptos de
autoayuda, tales como Alcohólicos Anónimos, R e -

covery, Inc. o grupos de apoyo de padres afligidos
por la muerte de su hijo, tenderán a basarse más en
los mecanismos de universalidad, guía, altruismo
y cohesión (Lieberman y Borman, 1979). 

Fase de la terapia 

Las necesidades y objetivos de los pacientes cam-
bian durante el curso de la terapia, y lo mismo ocu-
rre con los factores terapéuticos más útiles para
ellos. En sus primeras etapas, un grupo de pacien-
tes se interesa más por establecer límites y man-
tener la pertenencia, y factores como infundir es-
peranza, la guía y la universalidad aparecen como
los más importantes. Otros factores, como el al-
truismo y la cohesividad del grupo, generalmente,
operan a lo largo de la terapia, pero su naturaleza
cambia según la etapa del grupo. En el caso del al-
truismo, por ejemplo, los pacientes se ofrecen
pronto sugerencias mutuamente, hacen preguntas
apropiadas y muestran preocupación y atención.
Más tarde, pueden ser capaces de expresar un in-
terés más profundo y un «estar con» entre ellos o
un compartir sincero de emociones. 

Inicialmente, la condición de cohesión del
grupo opera mediante el apoyo y la aceptación del
mismo, mientras que más tarde facilita la apertu-
ra. Finalmente, la cohesión del grupo hace posible
que sus miembros exploren cuestiones de con-
frontación y conflicto, esenciales para el aprendi-
zaje interpersonal. Cuanto mayor es la participa-
ción de los pacientes en un grupo, más valoran los
factores terapéuticos de cohesión, comprensión de
uno mismo e interacción interpersonal (Butler y
Fuhriman, 1983). 

Diferencias entre pacientes 

Como se mencionó al inicio de esta sección, cada
uno de los pacientes de una terapia de grupo es dis-
tinto a los demás, y por tener niveles diferentes de
funcionamiento encuentra beneficiosos distintos
factores terapéuticos. Los pacientes de alto nivel
de funcionamiento tienden a valorar el aprendiza-
je interpersonal más que los de bajo funciona-
miento del mismo grupo. En un estudio de grupos
de pacientes internos, los dos tipos de pacientes
eligieron la concienciación de responsabilidad y la
catarsis como elementos útiles de la terapia de
grupo; sin embargo, los pacientes de menor fun-
cionamiento también valoraron la inculcación de
esperanza y los de mayor funcionamiento selec-
cionaron la universalidad, el aprendizaje vicarian-
te y el aprendizaje interpersonal como experien-
cias útiles adicionales (Lezscz 1985). 

Una experiencia de grupo es parecida a un au-
toservicio terapéutico; se dispone de muchos me-
canismos distintos, pero cada paciente individual
utilizará en mayor grado aquellos factores concre-
tos que se adapten mejor a sus necesidades y pro-
blemas. El individuo pasivo y reprimido puede be-
neficiarse de la experiencia y expresión de un fuerte
afecto, mediante la catarsis, por ejemplo, mientras
que alguien con descontrol de los impulsos puede
sacar provecho de la restricción autoimpuesta y de
una estructuración intelectual de la experiencia
afectiva mediante conducta imitativa. Algunos pa-
cientes necesitan desarrollar habilidades sociales
muy básicas, mediante el desarrollo de técnicas de
socialización, mientras que otros se benefician de
la identificación y exploración de cuestiones inter-
personales más sutiles —por ejemplo, el paciente
que exagera la indefensión y la irracionalidad como
medio de controlar a los demás. 

En suma, la utilidad y potencia comparativas
de estos factores terapéuticos simplificados son
complejas y cambian según el grupo, los miembros
que lo integran y el paso del tiempo. Una eviden-
cia convincente que procede de la investigación in-
dica que los diferentes tipos de grupos hacen uso
de diferentes factores terapéuticos, y que los tera-
peutas que dirigen a los grupos deben captar bien
aquellos factores más compatibles con las necesi-
dades y capacidades de los miembros de su grupo.
Para un grupo de orientación conductual de bulí-
micos no resulta apropiado el énfasis en el apren-
dizaje interpersonal, del mismo modo que el tiem-
po tomado para la educación didáctica frustraría a
los miembros de un grupo de interacción intensi-
vo a largo plazo. El terapeuta, por tanto, tiene la
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función básica, no sólo de entender los mecanis-
mos y objetivos apropiados para el cambio en cual-
quier grupo dado, sino también —como explorare-
mos en la siguiente sección— de establecer y
mantener al grupo dentro del marco de estos obje-
tivos. 

COMETIDO BÁSICO DEL TERAPEUTA

EN LA TERAPIA DE GRUPO 

Cuando un terapeuta inicia una psicoterapia indi-
vidual con un nuevo cliente, existe «ipso-facto»
una díada terapeuta-paciente y la labor inicial de
la terapia parte de este punto. Pero cuando el tera-
peuta empieza un grupo de terapia el proceso es to-
talmente diferente. Mucho antes del primer en-
cuentro el líder habrá trabajado duro, ya que la
labor inicial del terapeuta de grupo es crear una en-
tidad física allí donde no existía ninguna. El líder
reúne al grupo y ofrece su ayuda profesional, que
es la «raison d’etre» inicial del grupo. El líder se-
lecciona a los miembros del grupo y establece el
tiempo, lugar y tono de los encuentros. En suma,
el terapeuta tiene la función básica de establecer y
mantener al grupo y de resolver los problemas ca-
racterísticos que se encuentren en su marco (véase
la Tabla 33-4). 

Exploremos algunos de estos principios gene-
r a les del formato, composición y mantenimiento del
grupo, teniendo presente que estas tareas básicas
pueden modificarse para ser adaptadas a las necesi-
dades de cada tipo particular de grupo de terapia. 

E sta b l e c i m i e n to de un grupo de te rapia 

Marco y tamaño 

Antes de que tenga lugar el primer encuentro del
grupo, el terapeuta habrá tomado ciertas decisiones
acerca de sus circunstancias. La más pragmática de
estas decisiones comporta elegir un lugar de reu-
nión apropiado. Un marco que ofrezca privacidad y
sin distracciones es esencial, por supuesto, pero
también debería disponerse sin problemas de una
habitación para las reuniones de grupo, con el ta-
maño adecuado y asientos confortables. Es necesa-
rio situar los asientos de modo circular, pues todos
los miembros han de poder verse entre sí. Algunas
unidades de internamiento con largos sofás a me-
nudo van en contra de una buena interacción. Si
tres o cuatro miembros se sientan en fila no pue-
den verse entre ellos y, en consecuencia, la mayor
parte de los comentarios de este grupo irán dirigi-
dos al terapeuta, ¡la persona visible para todos!
También debería recordarse que un mobiliario que
obstruya la vista en el centro de la habitación obs-
TABLA 33-4. FUNCIONES BÁSICAS DEL TERAPEUTA 
EN LA TERAPIA DE GRUPO

1 . La decisión de establecer un grupo de terapia: 
a . Determinar el ámbito y tamaño del grupo.
b . Decidir la frecuencia y duración de las sesiones

de grupo.
c . Decidirse entre grupos abiertos frente a grupos

c e r r a d o s .
d . Seleccionar un co-terapeuta para el grupo.

2 . El acto de crear un grupo de terapia: 
a . Formular objetivos apropiados.
b . Seleccionar pacientes que pueden realizar la

tarea del grupo.
c . Preparar a los pacientes para la terapia de grupo.

3 . La construcción y mantenimiento de un ámbito
terapéutico: 
a . Construir explícita e implícitamente la cultura

del grupo.
b . Identificar y resolver problemas comunes

(recambio de los miembros, subagrupaciones,
c o n f l i c t o s ) .

c . Usar las ayudas para el proceso apropiadamente.

curecerá los matices de la conducta corporal; una
mesa, por ejemplo, podría ocultar los puños cerra-
dos de un miembro que tiene una expresión facial
estoica. Algunos terapeutas ofrecen café y té en el
lugar de reunión; el efecto que tiene esto es el de
aumentar la «sociabilidad» del marco, al menos
antes de la sesión propiamente dicha. 

El tamaño óptimo de un grupo está en función
de sus objetivos terapéuticos. Las organizaciones
del tipo de Alcohólicos Anónimos y Recovery Inc.,
que a menudo operan en ámbitos de grupo de hasta
80 miembros, se basan a menudo en la inspiración,
la guía y la supresión para cambiar la conducta de
sus miembros. Pero los líderes que trabajan en una
comunidad terapéutica numerosa (por ejemplo, en
un residencia intermedia) pueden necesitar hacer
uso de otro conjunto de factores, como la presión
del grupo y la interdependencia, para fomentar el
examen de la realidad o para inculcar un senti-
miento de responsabilidad individual a la comu-
nidad social; en este marco, son más apropiados los
grupos de unos 15 miembros. 

El tamaño ideal de un grupo interaccional pro-
totípico es de unos 7 u 8 miembros, y ciertamen-
te de no más de 10. El que haya pocos miembros
no ofrecerá la masa crítica necesaria de interac-
ciones interpersonales. No posibilitará suficien-
tes oportunidades para una amplia validación con-
sensual de distintos puntos de vista, y los
pacientes tenderán a interaccionar de uno en uno
con el terapeuta y no entre ellos. Cualquiera que
haya intentado conducir un grupo con sólo dos o
tres pacientes conoce la frustración de una em-
presa de este tipo. En un grupo con más de 10
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m i e m b r o s, sin embargo, puede darse una interac-
ción fructífera más amplia, pero algunos miembros
quedarán al margen. Simplemente, no se dispon-
drá de tiempo suficiente para examinar y com-
prender todas las interacciones. 

Cuando se trabaja con pacientes internos o se
dirigen grupos especializados de pacientes exter-
nos, el enfoque puede no estar orientado de una
manera tan explícitamente interpersonal como en
un grupo de interacción prototípico pero el tera-
peuta seguirá queriendo apuntar hacia un grupo
«vivo» y participativo, uno que fomente la parti-
cipación activa de tantos miembros como sea po-
sible. En nuestra experiencia clínica, el tamaño óp-
timo de un grupo, que permite que los miembros
compartan sus experiencias entre ellos, oscila entre
un mínimo de 4 o 5 y un máximo de 12 personas;
los grupos de 6 a 8 personas parecen ofrecer la
mayor oportunidad para el intercambio verbal
entre los pacientes. 

Restricciones de tiempo y utilidad de los
grupo abiertos frente a los cerrados 

Entre finales de los años sesenta y principios de los
setenta se realizaron una gran cantidad de investi-
gaciones sobre la variable tiempo en la terapia de
grupo. Los grupos de cuatro y ocho horas semana-
les no eran extraños, y las sesiones maratonianas
de fin de semana eran corrientes. La investigación
no ha podido demostrar ninguna superioridad de
los encuentros de larga duración, y actualmente el
consenso clínico está de acuerdo en que la dura-
ción óptima de una sesión de terapia de grupo os-
cila entre 60 y 120 minutos (Yalom, 1985). Gene-
ralmente, se necesitan unos 20 o 30 minutos para
el calentamiento, y como mínimo unos 60 minu-
tos para trabajar los temas principales de la sesión.
Se observa, sin embargo, un punto de disminución
del rendimiento: después de unas dos horas la ma-
yoría de los terapeutas notan que empiezan a can-
sarse y que el grupo se hace aburrido y repetitivo.
Los grupos que se reúnen con frecuencia, tales
como los grupos de pacientes internos con reunión
diaria o los que consisten en pacientes de bajo fun-
cionamiento que sólo pueden tolerar estímulos so-
ciales limitados, funcionan mejor con sesiones más
cortas. Los grupos que se reúnen menos a menudo
o que se centran en un trabajo interaccional de
mayor funcionamiento requieren, probablemente,
al menos 90 minutos por sesión para que ésta sea
fructífera. 

La frecuencia de los encuentros pueden variar
entre uno por día —habitualmente en centros de
internamiento, donde los grupos de terapia se reú-
nen entre tres y seis veces por semana— al grupo
de apoyo de medicación clínica mensual. Un pro-
grama de una reunión por semana es lo más co-
rriente en el trabajo con grupos de pacientes ex-
ternos y parece adaptarse bien a los grupos de
apoyo o especializados. Los grupos de interacción
a largo plazo también tienden a reunirse una vez
por semana, aunque la experiencia clínica sugiere
que dos sesiones a la semana, cuando son posibles,
incrementan la intensidad y productividad de este
tipo de grupo. 

La decisión de dirigir un grupo abierto o cerra-
do se relaciona con los objetivos del grupo y con
su ciclo vital. Un grupo cerrado se reúne durante
un número de sesiones predeterminado, empieza
con un número fijo de miembros y, a partir de la
primera sesión, cierra sus puertas y no acepta nue-
vos miembros. Por ejemplo, los terapeutas que tra-
bajan con un grupo especializado de personas que
acaban de enviudar o de pacientes con trastornos
de la conducta alimentaria pueden contar con un
número fijo de pacientes durante un número de se-
siones preestablecido, generalmente entre 8 y 12
reuniones. En estos grupos de tiempo limitado,
cada sesión puede seguir un protocolo predetermi-
nado. Las restricciones de tiempo externas tam-
bién pueden influir en el formato de un grupo: por
ejemplo, en un centro de salud universitario, puede
establecerse un grupo de apoyo para estudiantes
graduados que tengan problemas con su tesis con
una duración igual a la del semestre académico. 

En contraste, los grupos abiertos son, o bien
más flexibles en tamaño —considérese el grupo
continuado de pacientes internos de una unidad
psiquiátrica, que refleja el censo de esa sección—
o mantienen un tamaño constante reemplazando
a los miembros a medida que van dejando el grupo.
Los grupos abiertos suelen tener un conjunto más
amplio de objetivos terapéuticos, y generalmente
se reúnen durante un tiempo indefinido; aunque
los miembros vienen y van, el grupo tiene vida pro-
pia. ¡Se sabe que este tipo de grupos de pacientes
externos han continuado en los centros de forma-
ción en psiquiatría durante más de 20 años y han
sido el terreno de entrenamiento para generacio-
nes de residentes! 

El uso de un co-terapeuta 

Las mayoría de los terapeutas de grupo prefieren
trabajar con co-terapeuta. Los co-terapeutas se
complementan y se apoyan. Como comparten pun-
tos de vista y examinan juntos sus presentimien-
tos, el grado de observación de cada terapeuta se
amplia. Existe un gran acuerdo entre los clínicos
en que un equipo de co-terapeutas formado por un
varón y una mujer presenta ventajas únicas. Re-
crea la configuración parental de la familia prima-
ria, lo que incrementa la carga afectiva del grupo
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para muchos miembros. Muchos pacientes pueden
beneficiarse de la observación de un hombre y una
mujer terapeutas que trabajan juntos con respeto
mutuo y sin la anulación, explotación o sexuali-
zación que a menudo dan por supuestas en las aso-
ciaciones entre hombres y mujeres. Es más, al
grupo se le ofrece un abanico más amplio de reac-
ciones de transferencia, porque los pacientes di-
fieren en su reacción hacia cada uno de los co-te-
rapeutas y hacia la relación entre ellos. Con un
equipo de hombre y mujer co-terapeutas, por ejem-
plo, un miembro femenino algo histriónico puede
desvivirse por complacer al líder varón e ignorar a
su oponente femenina, pauta que no emergerá tan
claramente en un grupo dirigido por un solo tera-
peuta. Otros miembros pueden tener fantasías
acerca de la relación entre los dos co-terapeutas. 

El formato de co-terapia parece particularmen-
te útil para los terapeutas que empiezan y para
aquellos con experiencia que trabajan con una po-
blación de pacientes especialmente difíciles. Ade-
más de clarificar las distorsiones de transferencia
de la mutua presentación ante el grupo, los co-te-
rapeutas pueden apoyarse el uno al otro para man-
tener la objetividad frente a la presión masiva del
grupo. Tuvimos ocasión de trabajar con un miem-
bro de un grupo de mujeres solas, una voluntaria
de hospital que tuvo relaciones amorosas con uno
de sus pacientes psiquiátricos y que después se re-
criminó a sí misma en el grupo a causa de ello. En
un esfuerzo por ofrecer apoyo, los otros miembros,
de modo unánime y vociferando, no recriminaran
su conducta e intentaron presionar a los líderes
para que también mantuvieran una postura no crí-
tica. Como co-terapeutas, fuimos más capaces de
resistir la poderosa presión del grupo y mantener
nuestra objetividad profesional. 

De modo similar, los co-terapeutas son impor-
tantísimos a la hora de ayudarse el uno al otro para
hacer frente, de un modo constructivo, a un ataque
de los miembros del grupo. Un terapeuta al que se
le esté apuntando con una pistola puede sentirse de-
masiado amenazado, tanto para clarificar el ataque,
como para fomentar más ataques sin parecer defen-
sivo o condescendiente. No hay nada más aplastante
que un líder al que se le va a disparar diga «Es real-
mente fabuloso que manifiestes tus sentimientos
reales y me ataques. Sigue así». Suele ser el co-te-
rapeuta quien puede ayudar mejor a los miembros
del grupo a canalizar y expresar su enfado de un
modo adecuado y, por lo tanto, hacer que examinen
el origen y el significado de esa reacción.

Se ha cuestionado si los co-terapeutas deberían
revelar abiertamente sus diferencias de opinión du-
rante una sesión de grupo. Dos factores que deben
considerarse son el nivel de funcionamiento del
grupo y su madurez. En general, no debería expo-
nerse a los pacientes de bajo funcionamiento, que
en conjunto son más frágiles o inestables, al con-
flicto entre los co-terapeutas sin importar cuan
suavemente se exprese. Asimismo, el desacuerdo
entre coterapeutas no resulta útil al inicio del tra-
tamiento, ni siquiera en pacientes de alto funcio-
namiento estable o cohesivo como para tolerar di-
visiones en el liderazgo. Más adelante, sin
embargo, la honestidad de los terapeutas sobre su
desacuerdo puede contribuir sustancialmente a la
potencia y honestidad del grupo. Los miembros ob-
servan como los líderes a quienes respetan están
en abierto desacuerdo y resuelven sus diferencias
con honestidad y tacto, y los considerarán por ese
motivo no como figuras de autoridad infalibles,
sino como humanos con imperfecciones, apren-
diendo también a apreciar a los demás por atribu-
tos individuales y no por papeles estereotipados. 

Las principales desventajas del formato de co-
terapia surgen de problemas en la relación entre
los co-terapeutas entre sí. Si los co-líderes no se
sienten cómodos entre ellos, o son cerrados y com-
petitivos, o están en amplio desacuerdo en cues-
tiones de estilo y estrategia, hay pocas probabili-
dades de que su grupo sea capaz de trabajar con
eficacia. Las investigaciones han demostrado que
la causa principal de fracaso ocurre cuando los co-
terapeutas se adhieren a posiciones ideológicas
muy diferentes (Paulson et al., 1976). Por consi-
guiente, al escoger un co-líder es importante se-
leccionar a alguien que sea lo bastante diferente en
estilo personal para que resulte complementario,
pero que sea similar en orientación teórica. 

Siempre que dos terapeutas con un nivel de ex-
periencia bastante distinta dirigen conjuntamente
un grupo, es importante que cada uno de ellos sea
de mentalidad abierta y maduro, que se sientan có-
modos entre ellos y en su papel de co-trabajadores,
o como maestros o aprendices. La disociación es
un fenómeno que se da a menudo en grupos diri-
gidos por co-terapeutas, y algunos pacientes se
muestran muy perceptivos ante las tensiones que
surgen en esa relación. Por ejemplo, si un terapeuta
neófito puede sentirse celoso de la experiencia clí-
nica y el saber de un terapeuta más experimenta-
do, un miembro del grupo puede maravillarse ante
todo lo que dice el terapeuta de más edad y deni-
grar las intervenciones del más joven. Ocasional-
mente, todo el grupo puede llegar a dividirse en dos
facciones, con un «equipo» de pacientes alineado
con cada uno de los co-terapeutas; esto puede ocu-
rrir porque los pacientes sientan que tienen una re-
lación especial con uno de los dos terapeutas o por-
que sienten que uno de ellos es más inteligente,
más experimentado, más atractivo o tiene un ori-
gen étnico similar. La división del grupo, al igual
que el problema de los subgrupos, que trataremos
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más adelante, debería indicarse siempre e inter-
pretarse abiertamente en el grupo. 

Combinación de la terapia de grupo con otras
modalidades terapéuticas 

El formato estándar de terapia de grupo, en el que
un terapeuta se reúne con seis u ocho pacientes, se
combina a menudo con otras modalidades tera-
péuticas. Por ejemplo, algunos o todos los pacien-
tes de un grupo dado pueden también participar en
una psicoterapia individual concurrente, con otros
terapeutas: esto se describe a menudo como «tera-
pia conjunta» y constituye probablemente uno de
los medios preferibles para la combinación de psi-
coterapias. Ocasionalmente todos o algunos de los
miembros de un grupo hacen terapia individual
con el terapeuta del grupo en lo que se conoce
como «terapia combinada». Ésta surge general-
mente cuando un psicoterapeuta que ejerce priva-
damente forma un grupo con algunos de sus pa-
cientes individuales: en cambio, tanto la terapia
conjunta como la combinada se imparten con fre-
cuencia por terapeutas que dirigen grupos en clí-
nicas o en unidades de pacientes internos. 

¿Cuándo resulta útil combinar varias modali-
dades terapéuticas? Algunos pacientes pueden
estar pasando por una crisis vital tan grave que re-
quieran temporalmente un apoyo individual ade-
más de la terapia de grupo. Otros pueden estar in-
capacitados crónicamente por el miedo, la ansiedad
o la agresividad y requerir una terapia individual
para poder participar eficazmente en el grupo y evi-
tar cerrarse en un papel estereotipado. A veces, la
intervención activa individual es necesaria, sim-
plemente, para explorar los conflictos del pacien-
te en el grupo y prevenir que pase por una expe-
riencia no provechosa o que lo abandone. Los
enfoques de terapia individual y de grupo pueden
complementarse eficazmente entre sí cuando los
terapeutas individual y de grupo se apoyan el uno
al otro y mantienen frecuentes contactos, y cuan-
do la terapia individual se orienta de modo inter-
personal y explora los sentimientos e incidentes
de las reuniones de grupo del momento. 

La terapia individual concurrente puede perju-
dicar a la terapia de grupo de diversos modos. Cuan-
do existe una acusada diferencia de enfoque entre el
terapeuta individual y el de grupo, los pacientes
puede llegar a confundirse y las dos terapias pueden
estar trabajando de modo contradictorio. El pacien-
te acostumbrado a la gratificación narcisista y de
apoyo de la terapia individual —habituado a explo-
rar fantasías, sueños y recuerdos, y a ser el centro
exclusivo de atención de un terapeuta, puede sen-
tirse frustrado en las reuniones iniciales del grupo.
Las primeras sesiones suelen ofrecer menos apoyo
personal y pueden estar más dedicadas a construir
una unidad cohesionada, y a examinar las interac-
ciones del aquí y ahora, que a una exploración pro-
funda de la vida de cada miembro. La terapia indi-
vidual y la de grupo pueden interferir entre ellas si
los pacientes utilizan su terapia individual para
agotar el afecto del grupo, reaccionando ante acon-
tecimientos de gran carga emotiva sólo después,
en el «sancta-sanctorum» de su hora de terapia in-
dividual. 

Otra combinación es el uso de la terapia de
grupo con un control clínico de medicación, una
combinación práctica y humana de modalidades,
utilizada sobre todo con pacientes psiquiátricos
crónicos (Brook, 1993). En este enfoque, los pa-
cientes que asisten bisemanalmente o mensual-
mente a una clínica para efectuar un control de
medicación, generalmente para que se les recete
antipsicóticos o litio, también participan en una
reunión de grupo junto con el clínico. Las sesiones
son generalmente muy estructuradas y se centran
en educar a los pacientes sobre su dedicación y en
la resolución de problemas prácticos. Un paciente
con psicosis crónica que vive en relativo aisla-
miento social puede usar estos grupos para practi-
car algunas habilidades sociales básicas y para re-
cibir apoyo por sus esfuerzos. La terapia de grupo
puede ser usada, por tanto, para personalizar, au-
mentar y reforzar la experiencia del paciente en la
clínica de mediación. 

C reación de un grupo de te rapia 

Formulación de objetivos 

Como primer paso para crear un grupo de terapia,
el terapeuta debe examinar cuidadosamente todas
las realidades clínicas en la vida del paciente que
ejercerán influencias sobre aquél. Los factores in-
trínsecos (por ejemplo, asistencia obligatoria para
los pacientes que están en libertad condicional, du-
ración del tratamiento en un grupo de pacientes
cancerosos hospitalizados) forman parte de la si-
tuación clínica y no pueden cambiarse; el líder del
grupo debe adaptarse a ellos. Los factores extrín-
secos son los que han llegado a ser tradición o «po-
lítica» en un ámbito dado un ejemplo de éstos úl-
timos podría ser —un programa fijo de encuentros
diarios comunitarios en pacientes internos. Los
factores extrínsecos son arbitrarios, y el terapeuta
tiene el poder de cambiarlos. 

Una vez se tiene una visión clara de las reali-
dades clínicas de la vida del paciente, el segundo
paso es construir un conjunto razonable de objeti-
vos clínicos para el grupo. Este puede ser el paso
más importante en la creación de un grupo de te-
rapia, porque la selección de objetivos inadecuados
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o mal definidos resultará seguro en un fracaso. Los
objetivos del grupo de larga duración formado por
pacientes externos son ambiciosos: ofrecer alivio
sintomático y también cambiar la estructura del
carácter. Un intento por aplicar estos mismos ob-
jetivos a un grupo de atenciones post-hospitalarias
en pacientes esquizofrénicos crónicos dará como
resultado un nihilismo terapéutico. 

Resulta imperativo modelar un conjunto de ob-
jetivos apropiados a la situación clínica que se pue-
dan realizar en el marco temporal disponible. En
grupos especializados y limitados en el tiempo, los
objetivos deben ser limitados, realizables y adap-
tados a la capacidad y al potencial de los miembros
del grupo. Es importante que el grupo sea una ex-
periencia satisfactoria. Los pacientes inician la te-
rapia sintiéndose derrotados y desmoralizados; lo
último que necesitan es otro fracaso. 

Selección de los pacientes y formación 
de un grupo de terapia 

Una vez el terapeuta tiene una idea clara de los ob-
jetivos del grupo —en otras palabras, una idea clara
de la labor del grupo— debe seleccionar a los
miembros que puedan conseguir estos objetivos y
llevar a cabo la tarea del grupo. De hecho, la peri-
cia del líder en la selección y preparación de los
miembros afectará enormemente el destino del
grupo. El terapeuta debe crear un grupo cohesivo,
y dado que nada amenaza más la cohesión de un
grupo que la presencia de un miembro que tiende
a desviarse, la noción de integridad del grupo y el
evitar la desviación deben guiar la selección de los
miembros. Un grupo de residentes de un hogar para
esquizofrénicos crónicos no pueden funcionar de
un modo coherentemente efectivo en presencia de
un miembro «explotativo» y manipulador con un
trastorno de personalidad —como tampoco puede
funcionar bien un grupo de pacientes externos de
alto funcionamiento en presencia de un paciente
que entra con frecuencia en estado disociativo. 

El criterio más importante para la selección de
los miembros, en cualquier grupo, es la capacidad
de realizar la labor del grupo. El estudio de los fra-
casos grupales revela que la desviación (por ejem-
plo, una incapacidad o negativa a involucrarse en
la tarea del grupo) se relaciona negativamente con
los resultados de la terapia. Un individuo que se
considere (o que sea considerado por otros miem-
bros) «fuera del grupo», o desviado, o una masco-
ta, tiene pocas probabilidades de sacar provecho
del grupo y muchas probabilidades de obtener re-
sultados negativos (Lieberman et al. 1973). En la
práctica, la selección para la terapia de grupo se
hace mediante el proceso de exclusión. Los tera-
peutas de grupo excluyen a ciertos pacientes (a me-
nudo porque el terapeuta predice que el paciente
asumirá un papel desviado o porque al paciente la
falta motivación para el cambio) y aceptan a los pa-
cientes restantes. 

Una vez se haya determinado que un paciente
podría beneficiarse de la terapia de grupo, ¿cómo
se las arregla el terapeuta en la práctica para com-
poner el grupo? ¿Cómo se decide qué pacientes tra-
bajarán bien juntos? Sobre todo, el terapeuta debe
preocuparse por la integridad del grupo físico.
Deben seleccionarse miembros comprometidos
con las tareas de la terapia y con probabilidades de
permanecer en el grupo. Intentar refinar todavía
más el proceso de formación, —formar un grupo
compuesto idealmente para que interactúe de
modo terapéutico— es el sueño de todo terapeuta
de grupo, y sin embargo todavía carecemos del co-
nocimiento y los instrumentos necesarios para
hacer posible la realización de este sueño. Quizás
el concepto clave es la cohesión del grupo. Una
regla práctica aproximada que resulta eficaz para
los grupos de pacientes externos a más largo plazo
es la homogeneidad de la fuerza del yo y la hete-
rogeneidad de las áreas problemáticas (Whitaker y
Lieberman, 1964). En otras palabras, los pacientes
sacan provecho de estilos de personalidad, edades,
áreas de problemas heterodoxos —factores todos
ellos que enriquecen la interacción del grupo re-
sultante. Sin embargo, el grupo se cohesiona mejor
si todos los miembros poseen la fuerza del yo ne-
cesaria para participar en la labor del grupo. 

La situación resulta algo diferente en los grutos
especializados u orientados hacia ciertos síntomas.
En este caso, los miembros siempre compartirán
como mínimo un área problemática importante (por
ejemplo, un trastorno de la conducta alimentaria, la
aflicción por la muerte de una persona querida, un
dolor crónico, etc.), pero pueden ser muy heterogé-
neos en fuerza del yo. Siempre que sea posible, el
terapeuta deberá conseguir niveles similares de mo-
tivación y de estado psicológico al componer el
grupo de terapia. Tener uno o dos miembros que
sean frágiles, quebradizos y eviten el trabajo, difi-
culta la labor de un grupo muy motivado y que va a
un ritmo rápido. Del mismo modo, un grupo estó-
lido de pacientes psiquiátricos crónicos más con-
cretos puede desestabilizarse si un individuo maní-
aco, o agitado le presiona demasiado, o quiere ir con
demasiada rapidez (Kahr, 1984; Kanas, 1985,1986).
Aparte de esto, los líderes de grupo pueden aplicar
principios generales de composición balanceada,
tales como formar un grupo que tenga un número
igual de hombres y mujeres, o con un amplio re-
pertorio de edades, o con diferentes niveles de acti-
vidad interpersonal.

A menudo (por ejemplo, en pacientes internos
obligados o en un grupo de una institución correc-
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cional), el terapeuta tendrá una influencia mínima
sobre la composición del grupo. Como mucho,
debe ejercer las prerrogativas del terapeuta de
grupo y excluir a aquellos pacientes que sean to-
talmente incompatibles con las normas del grupo
referentes a la conducta aceptable. Entre los ejem-
plos podrían incluirse el paciente físicamente agi-
tado o el paciente maníaco. Tampoco deberían ser
incluidos los pacientes que no pueden tolerar la
tensión de un ámbito grupal, tales como un indi-
viduo extremadamente paranoide, y los pacientes
que son absolutamente incompatibles con al
menos uno de los otros miembros. 

Una de las razones de que sea tan difícil formar
un grupo ideal es porque resulta extremadamente
difícil predecir la conducta posterior del grupo a par-
tir de la información disponible durante el procedi-
miento de examen. Una de las fuentes de informa-
ción más importantes es la experiencia previa con
grupos que tenga el candidato, otra es el procedi-
miento de análisis en sí mismo. En la entrevista o
el par de entrevistas de admisión, el terapeuta debe
centrarse particularmente en el funcionamiento in-
terpersonal del candidato: en el pasado, en el pre-
sente y durante la propia entrevista. Es importante
evaluar la capacidad individual para tolerar diver-
sos tipos de interacciones interpersonales y de re-
flejarse en ellas. Las cuestiones adecuadas podrían
incluir «¿Qué te ha parecido hoy la entrevista?
¿Hubo alguna parte que te hiciera sentir incómodo?
¿Cómo te sientes revelando cosas acerca de tí
mismo a una persona relativamente extraña?» 

Preparación de los pacientes para la terapia de grupo 

La preparación del paciente para la terapia de grupo
es otra de las funciones esenciales del terapeuta.
Una gran cantidad de poderosas evidencias, basa-
das en la investigación, demuestran que la prepa-
ración previa al grupo disminuye los abandonos,
aumenta la cohesión y acelera la labor de la tera-
pia (Piper y Perrault, 1989, 1966; Yalom, 1985). En
algunos ámbitos, tales como una unidad de pa-
cientes internos o un grupo que asiste regular-
mente a un control de medicación, esta prepara-
ción será mínima por necesidad, y consistirá
principalmente en orientar al paciente en el tiem-
po, lugar composición, procedimiento y objetivos
del grupo. Pero incluso esta breve preparación
orienta útilmente a los pacientes hacia la expe-
riencia de grupo y aporta pautas sobre cómo bene-
ficiarse del grupo. 

Para la mayoría de grupos de pacientes exter-
nos, la preparación se consigue mejor durante una
o dos sesiones individuales con los pacientes antes
de iniciar el grupo. Una vez los terapeutas han de-
cidido durante una entrevista de admisión que el
paciente es un candidato apropiado para la terapia
de grupo, pueden proceder a preparar la terapia de
grupo. Los pacientes presentan una elevada ansie-
dad primaria y el terapeuta debe evitar añadir to-
davía más ansiedad —la ansiedad secundaria que
surge del hecho de verse sometido a una situación
ambigua e intrínsecamente amenazante. Por tanto,
aportar claridad es el objetivo cardinal del proce-
dimiento de la preparación para el grupo. El tera-
peuta aporta a los pacientes la estructura cogniti-
va que les permite participar desde el principio en
el grupo con más eficacia. 

Muchos pacientes sostienen concepciones erró-
neas sobre el valor y eficacia de la terapia de grupo;
sienten que es una terapia más barata o diluida y,
por ello, no tan valiosa como la terapia individual.
Estas expectativas negativas deben tratarse abier-
tamente y corregirse con el fin de comprometer
plenamente al paciente en el tratamiento. Otros
pacientes expresan su preocupación sobre el pro-
cedimiento y el proceso: el tamaño del grupo, el
tipo de miembros, la cantidad de confrontación ne-
gativa y la confidencialidad. Uno de los miedos
más generalizados es la anticipación a tener que
revelarse a sí mismo y de confesar vergonzantes
transgresiones ante una audiencia de extraños hos-
tiles. Otra preocupación corriente es el temor al
contagio mental, el de enfermar más aún median-
te la asociación con otros pacientes psiquiátricos.
A menudo se trata de una preocupación que tienen
los pacientes esquizofrénicos o de personalidad lí-
mite, aunque también puede observarse en pa-
cientes que proyectan sus propios sentimientos de
desprecio a sí mismos y de hostilidad hacia otros. 

Un enfoque cognitivo a la preparación de la te-
rapia de grupo tiene varios objetivos (Tabla 33-5): 

• Proporcionar al paciente una explicación racio-
nal del proceso de terapia de grupo.

• Descripción del tipo de conductas que se espe-
ra que realicen los pacientes en el grupo.

• Establecimiento de un contrato sobre la asis-
tencia a las sesiones. 

TABLA 33-5. MOTIVOS DE LA PREPARACIÓN DE 
LA TERAPIA DE GRUPO

Proporcionar al paciente una explicación racional del
proceso de terapia de grupo. 

Descripción del tipo de conductas que se espera que
realicen los pacientes en el grupo. 

Establecimiento de un contrato sobre la asistencia a las
sesiones. 

Creación de expectativas sobre los efectos de la terapia
de grupo. 

Anticipación de algunos de los problemas,
sentimientos de desánimo y frustración que pueden
aparecer durante las primera sesiones.
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• Creación de expectativas sobre los efectos de la
terapia de grupo.

• Anticipación de algunos de los problemas, sen-
timientos de desánimo y frustración que pue-
den aparecer durante las primera sesiones. 

Un proceso de desmitificación y el estableci-
miento de una alianza terapéutica subyace a todo
lo que el terapeuta diga. Esta completa preparación
capacita al paciente para tomar una decisión infor-
mada para entrar en el grupo de terapia y aumenta
la responsabilidad del grupo desde el principio.

C o n st rucción y mante n i m i e n to de un ambiente
te rapéutico 

Desarrollo de la cultura del grupo 

Una vez que el grupo es una realidad física, el líder
debe establecer normas conductuales que guíen las
interacciones del grupo recién formado. En la te-
rapia individual, por supuesto, el terapeuta es el
único agente de cambio directo designado; sin em-
bargo, en una terapia de grupo la situación es más
compleja. Idealmente todos los miembros del
grupo ofrecerán apoyo, universalidad, feedback in-
terpersonal —en otras palabras, los propios miem-
bros serán importantes agentes de cambio en el
grupo. Siempre que se reúne un grupo de personas,
ya sea en un ámbito profesional, social o incluso
familiar, se desarrollará una «cultura», un conjunto
de reglas o de normas no escritas que determinen
el procedimiento conductual aceptable para el
grupo. En la terapia de grupo, es tarea del líder crear
una cultura que conduzca a la interacción más efi-
caz del grupo y al desarrollo de los diversos facto-
res terapéuticos. 

Las normas establecidas en los momentos ini-
ciales poseen una considerable perseverancia y están
modeladas tanto por las expectativas de los miem-
bros del grupo como por la conducta del terapeuta
durante la etapa inicial del grupo. El terapeuta in-
fluye activamente en este proceso de estableci-
miento de normas de dos maneras diferentes. En pri-
mer lugar, el líder, en su papel de técnico experto,
puede moldear explícitamente las normas del grupo.
Durante la preparación inicial de los pacientes para
la terapia de grupo, por ejemplo, se les pueden dar
instrucciones explícitas sobre las normas de con-
ducta adecuadas en el grupo, tales como compartir
las preocupaciones de la imagen corporal en un
grupo de personas con trastornos de la conducta ali-
mentaria. Una vez el grupo sigue este camino, el
líder puede recompensar la conducta deseable me-
diante el refuerzo social. Si un miembro general-
mente tímido empieza a participar, o si los miem-
bros empiezan a ofrecerse mutuamente un feedback
espontáneo y honesto, esta nueva conducta puede
modelarse y reforzarse verbalmente, o mediante
cambios en el lenguaje corporal, el contacto ocu-
lar y la expresión facial del terapeuta. 

La segunda forma en que el terapeuta modela
las normas terapéuticas del grupo es mediante el
establecimiento de modelos. En un grupo de tera-
pia de pacientes internos agudos, por ejemplo, se
puede ofrecer un modelo de aceptación del otro sin
juzgarle, y de apreciación de las fuerzas de los
miembros, así como de las áreas problemáticas,
que ayuden a modelar un grupo orientado a la
salud. En un grupo de entrenamiento en habilida-
des sociales para esquizofrénicos, el líder podría
elegir el modelar conductas en una conversación
simple, directa y socialmente recompensante. In-
dependientemente del nivel y del funcionamiento
del grupo, el líder eficaz establece un modelo de
honestidad y espontaneidad interpersonal para los
miembros de su grupo. Pero la honestidad del te-
rapeuta siempre transpira a través de un medio de
responsabilidad; nada prevalece sobre el objetivo
de ser útil al paciente. 

Existen varias normas terapéuticas básicas de
grupo que deberían fomentarse en cualquiera
marco grupal, independientemente de su orien-
tación. La primera de ellas es la norma de que el
grupo se autocontrola, que el propio grupo apren-
de a asumir la responsabilidad de su funciona-
miento. Cualquier terapeuta que haya trabajado
alguna vez en un grupo en el que sus miembros
sean totalmente dependientes de la dirección del
líder conoce de primera mano los signos del grupo
pasivo. Los pacientes parecen una audiencia que
asiste a una obra teatral, que espera que el líder
levante el telón y que empiece la acción. El grupo
empieza a sentirse artificial, pesado, forzado. Des-
pués de todas las reuniones, el líder se siente fa-
tigado, impotente e irritado por la carga de tener
que asumir la responsabilidad de que todo fun-
cione. 

¿Cómo puede el terapeuta construir una cultu-
ra que fomente el desarrollo de un grupo de auto-
control? Teniendo en cuenta eso desde el princi-
pio, sólo el líder sabe cuándo un grupo ha sido
productivo. El terapeuta debe empezar, desde el
inicio del grupo, a compartir este conocimiento
con los pacientes y a educarles poco a poco para
que reconozcan una buena sesión: «Ha sido una
reunión apasionante la de hoy y todos hemos com-
partido muchas cosas. Me sabe mal que se acabe».
La función evaluadora puede pasar después a los
pacientes: «Cómo está yendo el grupo hoy? ¿Qué
ha sido lo más satisfactorio?» Y finalmente, se
puede enseñar a los miembros que tienen capaci-
dad para influir en el curso de una sesión: «Hoy las
cosas han ido despacio. ¿Qué podríamos hacer para
que fueran de otro modo?» 
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Existen varias normas básicas más que influ-
yen en la terapia. Las normas de procedimiento ge-
nerales siempre deben ser modeladas activamente
por el líder. Idealmente, el formato de procedi-
miento más terapéutico de un grupo es uno que sea
no estructurado, no ensayando y que fluya libre-
mente. El terapeuta debe intervenir activamente
para impedir el desarrollo de un procedimiento no
terapéutico, por ejemplo, un formato de «ir por tur-
nos», en el cual los miembros hacen cola, en sen-
tido figurado, para discutir problemas específicos
o crisis vitales el uno después del otro, maquinal-
mente. En un caso como éste, el terapeuta podría
interrumpir y preguntar como empezó esta prácti-
ca o qué efectos tiene en el grupo. El líder también
podría hacer ver que el grupo dispone de otras mu-
chas opciones de procedimiento en donde escoger. 

Cuando los miembros consideran que el grupo
es i m p o r t a n t e, la terapia de grupo se convierte en
eficaz y el líder que refuerza esta norma aumenta la
potencia terapéutica de su grupo. Del mismo modo,
el terapeuta aumenta el poder del grupo incremen-
tado la continuidad entre las diferentes reuniones.
Como persona que marca el tiempo del grupo, co-
rresponde al terapeuta llamar la atención hacia los
patrones conductales que se desarrollan en las su-
cesivas sesiones. Finalmente, un grupo funciona
mejor cuando ve a sus integrantes como agentes de

ayuda y apoyo; una cultura verdaderamente tera-
péutica implica, tanto explícita como implícita-
mente, que los miembros aprenderán lo máximo y
recibirán mutuamente la máxima ayuda.

Identificación y resolución de problemas
corrientes en la terapia de grupo 

Problemas de los miembros. La secuencia de desa-
rrollo y la potencia iniciales de un grupo de tera-
pia se ven muy afectadas por los problemas de sus
integrantes. La variación de los miembros, los re-
trasos en las sesiones y las ausencias son hechos
normales en todos los grupos, y estos hechos co-
munes amenazan a menudo la integridad y estabi-
lidad del grupo. Un absentismo considerable puede
redirigir la atención y energía de un grupo de pa-
cientes externos desde su labor de desarrollo al pro-
blema del mantenimiento de los miembros, mien-
tras que un continuo cambio en grupos de
pacientes internos afecta poderosamente la cohe-
sión del marco. Por supuesto, debería reprobarse la
asistencia irregular y con retrasos en todos los
marcos grupales, y debería verse este fenómeno del
mismo modo que en la terapia individual. 

En el curso normal de un grupo de terapia de
pacientes externos a largo plazo, los líderes debe-
rían tener presente que entre un 10 y un 35% de
los miembros abandonarán entre las 12 y 20 pri-
meras reuniones (Yalom, 1966, 1985). En grupo
abierto es tarea del terapeuta reemplazar las bajas
añadiendo nuevos miembros. Los abandonos ame-
nazan la estabilidad del grupo por dos razones: im-
piden el desarrollo de la cohesión y devalúan im-
plícita (y a veces explícitamente) al grupo. Los
abandonos también son amenazantes para el líder,
especialmente para el que es neófito, y el terapeu-
ta puede adoptar inconscientemente una postura
seductora en un esfuerzo por mantener a un pa-
ciente en el grupo. Debería recordarse que la tasa
de abandonos puede reducirse mediante una sóli-
da preparación previa a la terapia (Connelly et al.
1986; Orlinsky y Howard, 1986; Piper y Perrault,
1989). Si se informa previamente de los problemas
y frustraciones generales que pueden surgir al prin-
cipio en un grupo a los nuevos miembros, existe
menos probabilidad de que ocurran abandonos. 

S u b a g r u p a m i e n t o . Un segundo problema que se ob-
serva frecuentemente en la terapia de grupo es el s u -
b a g r u p a m i e n t o, la partición en unidades más pe-
queñas. Un subgrupo en un grupo de terapia suele
s urgir de la creencia mantenida por dos o más
miembros de que pueden obtener más gratificación
de la relación entre ellos que con el grupo entero.
La socialización fuera del grupo, que se da a me-
nudo en grupo de pacientes externos (y casi inva-
riablemente en grupos de pacientes internos) es a
menudo el primer estadio del subagrupamiento.
Una camarilla de tres o cuatro miembros empieza
a mantener conversaciones telefónicas, a tomar
café o cenar, a compartir observaciones e interac-
ciones separadas. Ocasionalmente, dos miembros
pueden llegar a tener relaciones sexuales. Un sub-
grupo también puede formarse en la habitación
donde se imparte la terapia de grupo, cuando algu-
nos miembros que se perciben a sí mismos como
similares forman uniones basadas en la edad, va-
lores similares, educación comparable y otras cosas
por el estilo. Los restantes miembros del grupo, ex-
cluidos de la camarilla, generalmente no poseen
habilidades sociales eficaces y no suelen unirse en
un segundo subgrupo. Esta fenómeno de «grupo in-
terno» versus «grupo externo» puede observarse de
modo más notable en ámbitos de pacientes inter-
nos. Los miembros de un subgrupo generalmente
pueden reconocerse por un código de conducta:
están de acuerdo, independientemente del tema, y
evitan las confrontaciones entre ellos; pueden in-
tercambiar miradas de inteligencia cuando habla
un miembro que no es de la camarilla; pueden lle-
gar a la reunión y marcharse juntos. Surgen com-
plicaciones para todos los miembros del grupo,
tanto si pertenecen al subgrupo como si no. Si se
trata de un miembro que pertenece al subgrupo, la
lealtad hacia éste es una cuestión primordial, em-
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pieza a tener secretos y se inhibe la discusión libre
y honesta de los sentimientos. Si un miembro ha
sido excluido del subgrupo, pueden generarse mu-
chos sentimientos complejos de envidia, competi-
tividad e inferioridad. Desgraciadamente, cuando
se evocan estas emociones y la ansiedad va aso-
ciada con experiencias previas similares, a menu-
do se convierte en un hecho excepcionalmente di-
fícil que los miembros comenten sus sentimientos
ante la exclusión. 

No es la socialización fuera del grupo la que re-
sulta mutilante en sí para el grupo; es la conspira-
ción de silencio a su alrededor la que se convierte
en peligrosa. La primera labor del grupo es exami-
nar en profundidad las relaciones interpersonales
entre todos los miembros, pero la socialización
fuera del grupo inhibe este examen. Un importan-
te material —la relación entre los miembros que
interactúan fuera del grupo, los sentimientos de
exclusión de los pacientes que no forman parte de
esta interacción— permanece oculto y se sabotea
la tarea del grupo. Los pacientes que violan las nor-
mas del grupo a través de la persecución de suba-
grupamientos o mediante relaciones secretas fuera
de él optan por una gratificación inmediata de las
necesidades más que por la implicación en el
aprendizaje y el cambio interpersonales. La suba-
grupación o la conducta de extragrupo que perma-
nece oculta —que no se examina en el grupo—, se
convierte en una parodia del esfuerzo de otros
miembros para manifestarse, ofrecer un feedback
honesto y participar en el proceso del grupo. 

La subagrupación representa una situación que
contiene tanto un elevado riesgo como una ganan-
cia elevada. En la preparación previa al grupo, el te-
rapeuta intenta impedir que ocurra fomentando ac-
tivamente el desarrollo de normas de grupo en las
que toda conducta extragrupal se retorne posterior-
mente a la discusión del grupo. Cuando tiene lugar,
debe ser identificada explícitamente —normalmente
por el líder— y explorada a la luz de la tarea del
grupo. Ello consiste en un examen en profundidad
de las relaciones entre todos los miembros. Cuando
las poderosas cuestiones que dan origen a la suba-
grupación se confrontan en el grupo, se discuten
abiertamente y se trabajan a fondo, pueden llegar a
ser de un considerable valor terapéutico para el
mismo grupo al que estaba perjudicando. 

C o n f l i c t o . El conflicto, un tercer problema, es ine-
vitable en el curso del desarrollo de la terapia de
grupo. La función del terapeuta es la de identificar
el conflicto a medida que surge y ponerle riendas
al servicio del grupo. La resolución de conflictos
es poco menos que imposible en presencia de una
hostilidad desencauzada u oblicua. De nuevo co-
rresponde al terapeuta identificar y sacar a la su-
perficie lo que ha estado oculto: «Bob, me he dado
cuenta de que has interrumpido a Mary un par de
veces hoy. Me pregunto si no estás un poco enfa-
dado por las relaciones que tuvieron contigo las
mujeres del grupo la semana pasada». 

¿Cómo puede el terapeuta encauzar el con-
flicto del grupo y usarlo al servicio del creci-
miento interpersonal? Un importante principio
es encontrar el nivel adecuado para cada grupo en
concreto. Demasiado conflicto resulta claramen-
te amenazador y contraproducente para cualquier
grupo de individuos, pero es peor que exista poco
conflicto (especialmente en pacientes de alto
nivel de funcionamiento), pues deja al grupo es-
tancado, excesivamente cauto y superficial. Aquí,
una cantidad juiciosa de confrontación, enfado y
resolución de conflictos, puede ofrecer una expe-
riencia de aprendizaje con una gran carga afecti-
va para los miembros del grupo. 

La cohesión del grupo es, naturalmente, el pri-
mer requisito para controlar con éxito el conflic-
to. Los miembros deben haber desarrollado un sen-
timiento de respeto y confianza mutuos y deben
valorar suficientemente al grupo como para ser ca-
paces de tolerar algunas interacciones confronta-
tivas o incómodas. El líder necesitará enfatizar que
debe mantenerse una comunicación abierta si ha
de sobrevivir el grupo; todas las partes deben con-
tinuar haciendo frente directamente los unos con
los otros, independientemente de lo enfadados que
puedan estar. Deben establecerse normas que dejen
claro que los miembros del grupo están allí para
entenderse a ellos mismos, no para sobrepasarse,
derrotarse o ridiculizarse. Es más, todos tienen que
ser tomados con seriedad. Cuando un grupo em-
pieza a tratar a una persona como una «mascota»
cuyas opiniones y enfado se ven con ligereza, la es-
peranza de tratamiento eficaz para ese paciente se
ha abandonado en todos los sentidos menos en el
oficial. 

No todos los grupos toleran el mismo nivel de
conflicto. La confrontación abierta conflictiva que
puede surgir entre dos miembros de un grupo de
larga duración de pacientes externos resultaría de-
vastadora en un grupo de medicación para esqui-
zofrénicos (Kanas, 1985, 1986). Un desacuerdo
suave, discreto, puede ser apropiado en un grupo
con limitaciones temporales de pacientes con tras-
tornos por angustia, mientras que se vería como
una manera de evitar las cuestiones reales en un
grupo de pacientes externos a más largo plazo. Es
más, incluso el mismo grupo puede que no tolere
el mismo nivel de conflicto en diferentes puntos
de su desarrollo. Muy pronto, el grupo prototípico
necesita invertir su energía en el desarrollo de co-
hesión, confianza y apoyo. En sus fases interme-
dias, un grupo de este tipo iniciará una exploración
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constructiva del desacuerdo y la confrontación.
Mucho más adelante, a medida que los miembros
vayan terminando la terapia, puede que deseen
centrarse de nuevo en los aspectos positivos, más
íntimos, de la experiencia de grupo y desechar los
aspectos divisorios. 

Como advertencia final, los terapeutas deberí-
an recordar que el conflicto sale fuera de control
con facilidad, independientemente del ámbito del
grupo. Los líderes a menudo tienen que intervenir
con fuerza para mantener el conflicto dentro de
unos límites constructivos. Muy a menudo esto in-
cluye ayudar a los pacientes a que expresen el en-
fado de modo más directo y justo, y a asegurarse
de que todos tienen «su turno» para reaccionar
ante el enfado. Al igual que con cualquier expe-
riencia del grupo que tenga carga afectiva, el tera-
peuta necesitará fomentar un feedback activo y la
validación consensual de todos los miembros del
grupo y, más que nunca, necesitará ayudar a los pa-
cientes a que comprendan el significado de esa ex-
periencia dentro del contexto del grupo. 

T É C N I CAS DEL TERAPEUTA DE GRUPO 

Aunque los terapeutas individuales y de grupo uti-
lizan a menudo técnicas psicoterapéuticas simila-
res, existen algunas intervenciones que son únicas
para la terapia de grupo. Entre éstas se incluyen el
trabajar las cuestiones del aquí y ahora, utilizar la
transparencia del terapeuta y el empleo de diver-
sos recursos de procedimiento que pueden incre-
mentar la labor del grupo. Examinaremos breve-
mente cada una de estas técnicas de la terapia de
grupo y más adelante describiremos, a modo de
conclusión, cómo puede modificarse la tecnología
fundamental de la terapia de grupo para adaptarla
a ámbitos de grupos especializados. 

Tra b ajando el aquí y ahora 

Incluso en ausencia de un liderazgo directo, por
ejemplo en un grupo de autoayuda sin un líder de-
signado, puede desarrollarse un ambiente donde
casi todos los factores terapéuticos, desde la uni-
versalidad al altruismo, sean operativos. Existe una
importante excepción, sin embargo, que es el fac-
tor del aprendizaje interpersonal. El aprendizaje in-
terpersonal en la terapia de grupo requiere la pre-
sencia de un líder, de alguien versado en las
técnicas terapéuticas específicas de trabajar el
«aquí y ahora». En general, los principios de tra-
bajo en el aquí y ahora y el uso del aprendizaje in-
terpersonal serán de la máxima importancia en
grupos de interacción prototípicos, pero estos con-
ceptos fundamentales pueden modificarse para ser
adaptados a las necesidades de otros tipos de gru-
pos y para formar parte esencial de los recursos de
cualquier terapeuta de grupo (Dies, 1993; Kahn,
1984; Rothke, 1986). 

Objetivos 

El objetivo principal del grupo de terapia a largo
plazo para pacientes externos y, en menor medida
de muchos otros tipos de grupos, es el ayudar a
cada individuo a comprender, tanto como sea po-
sible, sus interacciones con otros miembros del
grupo, incluido el terapeuta. Para conseguirlo, los
miembros deben aprender a centrarse en las tran-
sacciones interpersonales inmediatas que se dan
en el grupo. Para el terapeuta, esto significa sim-
plemente que el principio técnico más fundamen-
tal será centrarse en el presente, en lo que sucede
en la habitación de la terapia en el aquí y ahora de
la interacción del grupo. Centrándose directamen-
te en el aquí y ahora, el líder solicitará e involu-
crará la participación activa de todos los miembros,
y maximizará el poder y eficacia del grupo. En
pocas palabras, el centro del grupo de terapia será
más potente si básicamente carece de historia, 
—si minimiza el pasado histórico, e incluso la vida
actual de los miembros individuales fuera del
grupo, en favor del aquí y ahora. El restar énfasis
no implica que la historia no sea importante, sólo
que los grupos trabajan con más eficacia en las in-
teracciones que ocurren en el presente inmediato. 

Una experiencia de grupo, si ha de ser eficaz
desde el punto de vista terapéutico, debe contener
tanto un componente afectivo como cognitivo. Es
decir, los miembros del grupo deben estar impli-
cados los unos con los otros en una matriz afecti-
va: deben interactuar libremente, revelar una gran
parte de sí mismos y experimentar y expresar im-
portantes emociones. Pero también deben salirse
de esa experiencia y examinar, entender e integrar
el significado de la experiencia emocional por la
que acaban de pasar (Yalom y Vinogradov, 1993).
Por tanto, el enfoque del aquí y ahora consiste en
una secuencia rotatoria de evocación de afecto se-
guida del examen del afecto (Figura 33-2). 

La ausencia del componente afectivo o del cog-
nitivo de la experiencia del aquí y ahora perjudica
a la terapia. Los grupos de encuentro eran, a me-
nudo, acontecimientos potentes y apasionantes en
los años sesenta y setenta, pero muchos de los par-
ticipantes consideraban que un suceso emocional
fuerte sin el examen subsiguiente promovía muy
poco aprendizaje real. Ningún cambio terapéutico
real ocurre a menos que los miembros del grupo
puedan integrar lo que hayan aprendido en el aquí
y ahora y después puedan transferir ese aprendiza-
je a su situación de la vida real. Del mismo modo, 
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Figura 33-2. Representación esquemática de la técnica
del aquí y ahora en la terapia de grupo.

los líderes que se centran exclusivamente en ex-
plicaciones e integración intelectual pueden ter-
minar aplastando la manifestación de afecto es-
pontáneo y crear un grupo estéril y sin vida. 

Técnicas 

Estas dos etapas del enfoque del aquí y ahora, la evo-
lución del afecto seguida del examen del mismo 
—cada una de ellas de importancia esencial— di-
fieren en carácter y exigen dos conjuntos muy dis-
tintos de técnicas. Para la primera etapa, la etapa de
la experiencia emocional, el terapeuta necesita un
conjunto de técnicas que sumergen al grupo en las
interacciones inmediatas. Para la segunda etapa, la
clarificación y comprensión de la experiencia emo-
cional, el terapeuta necesita un conjunto de técni-
cas que ayuden al grupo a transcenderse a sí mismo
para examinar e interpretar su propia existencia. To-
memos cada una de estas etapas por separado. 

Técnicas para sumergir al grupo en el aquí y ahora.
El lugar de inicio para modelar un grupo centrado
en el aquí y ahora es la preparación previa al grupo.
Utilizando instrucciones directas, el líder puede
ofrecer al paciente un motivo para el enfoque del
aquí y ahora mediante una discusión breve y sim-
plificada del enfoque interpersonal de la terapia.
Los pacientes se benefician de una descripción ex-
plícita sobre cómo surgen varios tipos de proble-
mas psicológicos a partir de sus relaciones con los
demás (y cómo se manifiestan en ellas), y cómo la
terapia de grupo es un marco ideal para mirar de
cerca las relaciones interpersonales. Sin esta pre-
paración, los pacientes pueden sentirse confusos
por el enfoque del aquí y ahora del grupo. Después
de todo, buscaban la terapia para hacer frente a sen-
timientos de malestar, tales como la ansiedad, el
enfado o la depresión. ¿Cómo pueden no sentirse
perplejos al encontrarse a sí mismos en un grupo
donde el terapeuta les pide que revelen sus senti-
mientos a siete extraños? Para disminuir este tipo
de confusión y asegurarse de que los pacientes par-
ticipen plenamente, el terapeuta debe ofrecer a los
nuevos miembros alguna entrevista como puente
cognitivo. 

Después de sentar estas bases para el enfoque del
aquí y ahora en la preparación inicial previa del
grupo, el líder debe continuar reforzando este enfo-
que a lo largo de la terapia. Los terapeutas de grupo
experimentados piensan siempre en el «aquí y
ahora», y se consideran a sí mismos como pastores
que mantienen al grupo ocupado, paciendo en las
interacciones actuales. Todas las desviaciones hacia
el pasado, la vida fuera del grupo o la intelectuali-
zación deben ser interceptadas o retornadas con sua-
vidad al presente. Siempre que el grupo se dedique
a algún tipo de discusión sobre el «allí y entonces»,
por ejemplo, el líder debe pensar «¿Cómo puedo
traer de nuevo la discusión al aquí y ahora?» 

El terapeuta debe empezar a conducir el grupo
hacia el aquí y ahora desde la primera sesión. Con-
sidérese por un momento el comienzo de cualquier
grupo de terapia. Es típico que algún miembro haga
que las cosas se pongan en marcha compartiendo
un problema o una preocupación vital importante
con el grupo y las razones de por qué está en él. Ge-
neralmente, esta apertura engendra tanto algo de
apoyo como un poco de apertura similar en los
demás, y en un período corto de tiempo los miem-
bros del grupo empiezan a compartir mucho. 

Para sumergir al grupo en el aquí y ahora, el te-
rapeuta de orientación interaccional puede inter-
venir con comentarios del tipo de «Este grupo ha
tenido un buen comienzo y muchos habéis com-
partido algunas cosas importantes sobre vosotros
mismos. Sin embargo, tengo el presentimiento de
que también ha pasado algo más hoy (y por supues-
to es más que un presentimiento. El terapeuta sabe
perfectamente que lo que está a punto de decir in-
dudablemente ha ocurrido). Cada uno de vosotros
se ha visto arrojado a un grupo de extraños. No hay
duda que os habéis observado, formado una idea y
sacado la primera impresión de cada uno de voso-
tros». En este momento, algunas de las personas del
grupo mueven la cabeza en señal de acuerdo y el te-
rapeuta puede establecer entonces la labor del grupo:
«Quizás podríamos pasar el resto de la reunión de
hoy discutiendo con qué se ha tropezado cada uno
de vosotros hasta ahora» O, en un grupo más frágil
y de menor funcionamiento, donde los miembros
podrían considerar amenazadora esta tarea no limi-
tada de antemano, una sugerencia alternativa podría
ser «quizás podríamos compartir lo que nos ha gus-
tado más de la participación de cada uno de los
demás hasta ahora». No se trata de una interven-
ción sutil: es una instrucción directa y explícita para
iniciar el proceso de la interacción en el aquí y
ahora. Y, sin embargo, la gran mayoría de los gru-
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pos, independientemente de su composición u
orientación, responden favorablemente a esta in-
tervención. Incluso los grupos de pacientes hospi-
talizados, si se ponen los límites adecuados, cum-
plen esta función con considerable facilidad y
gratificación. 

Los terapeutas de grupo deben ser activos y con-
tinuar llevando con diligencia la discusión del
grupo al aquí y ahora. De sesión a sesión deben
cambiar el contenido del material desde lo que está
fuera del grupo a su interior, desde las reflexiones
abstractas sobre los problemas a las revelaciones
específicas, desde afirmaciones genéricas a la aper-
tura personal. Cuando un paciente afirma que se
siente avergonzado de hablar sobre ciertas cosas en
el grupo, el terapeuta podría preguntar qué es lo
que el paciente anticipa que va a pasar si asume el
riesgo y habla acerca de algo «embarazoso». Si el
paciente supone que la gente podría reírse o juz-
garle, el líder podría preguntarle «¿Qué personas
del grupo crees que se reirían de tí?» Una vez que
el miembro del grupo revela sus suposiciones acer-
ca de las reacciones de los otros, queda abierta la
puerta a un buen trabajo interaccional. Otros
miembros pueden confirmar, o, como ocurre con
más frecuencia, desmentir estas suposiciones. 

Una técnica útil para activar el aquí y ahora es
la de identificar en el grupo una analogía de algún
problema que esté fuera de él y trabajar más esta
analogía interna que la situación de fuera. Si, por
ejemplo, un paciente varón explica una pelea con
su esposa en la que ella le acusó de no tener senti-
mientos, incumbe al líder del grupo la búsqueda de
algún tipo de manifestación del conflicto en el aquí
y ahora. El terapeuta podría reflejarse en interac-
ciones recientes del grupo en las que los miembros
se preguntaron si este paciente era realmente em-
pático con sus problemas. O podría preguntar a al-
guno de los miembros femeninos que se imagina-
ra casada con ese paciente: ¿Hasta qué punto podría
imaginarse en contacto emocional íntimo con él?
Sin una intervención de este tipo, el grupo gastará
sus energías en ayudar al paciente a resolver las ra-
zones de la pelea con su mujer —una manera ine-
ficaz de utilizar al grupo. Disponiendo general-
mente de datos incompletos o sesgados, los grupos
casi siempre están destinados a fracasar en la re-
solución de problemas externos, y los miembros
acaban sintiéndose frustrados o desanimados. 

De modo similar, el terapeuta experimentado en
trabajar en el aquí y ahora es capaz de utilizar casi
cualquier incidente como un trampolín para la ex-
ploración interpersonal. Si un paciente monopoliza
al grupo con una enrevesada explicación de 20 mi-
nutos acerca de algún período doloroso en su vida
pasada, el líder debería empezar a reflexionar: ¿Cuá-
les son los aspectos interaccionales de esta conduc-
ta? El líder puede recordar que en la primera sesión
este paciente dijo que a menudo siente que los
demás no le escuchan. «¿Es posible», podría pre-
guntarse el terapeuta, «que ésta sea una de esas oca-
siones?» Otro rumbo podría ser el de preguntar por
qué el paciente ha elegido ese día para hacer ese mo-
nólogo ante el grupo. «¿Qué piensan los demás
miembros del grupo? ¿Podría relacionarse con un
sentimiento de haber sido malinterpretado en la reu-
nión de la semana anterior?» O podría animarse al
paciente a adivinar cómo reaccionan los demás
miembros ante lo que les ha estado diciendo. Cual-
quiera de estos enfoques tiene el mismo efecto: aleja
a los miembros del grupo de un monólogo orienta-
do al contenido y en el que no pueden participar, y
les conduce a una discusión acerca de las relaciones
entre los miembros. 

Los individuos no se adentran naturalmente y
con facilidad en el aquí y ahora. La experiencia es
nueva y les asusta, especialmente en el caso de los
pacientes que no han tenido previamente relacio-
nes íntimas y honestas y que han pasado la vida
manteniendo ocultos ciertos pensamientos y sen-
timientos —enfado, dolor, intimidad. El terapeuta
debe ofrecer mucho apoyo, refuerzo y entrena-
miento explícito. Un primer paso es el de ayudar
a los pacientes a entender que el enfoque del aquí
y ahora no es sinónimo de confrontación y con-
flicto. De hecho, muchos pacientes tienen proble-
mas no con el enfado o la rabia, sino con la inti-
midad y la manifestación honesta y no exigente, o
no manipuladora de los sentimientos positivos. Por
consiguiente, es importante fomentar inicialmen-
te la expresión de tales sentimientos así como de
sentimientos críticos (Yalom y Vinagrodov, 1993). 

El líder debe enseñar a los miembros del grupo
a pedir y ofrecer un feedback que esté centrado en
las interacciones del grupo, que sea específico y
personal. Las observaciones o peticiones que ten-
gan que ver con problemas del allí y entonces, o
que sean globales y abstractas (tales como «¿Qué
debería hacer respecto a las peleas con mi novio?»
o «Eres realmente agradable» o «¿Soy una persona
aburrida?») siempre resultan inútiles. Cuanto más
específicos sean la pregunta o el feedback, más úti-
les y poderosos serán. Resultan mucho más útiles
peticiones del tipo «Me gustaría investigar por qué
sigo entrometiéndome con los hombres de este
grupo» y feedback del tipo «Me siento más cerca
de tí cuando compartes tu dolor conmigo, pero me
desconciertas cuando te muestras como si no tu-
vieras problemas y necesitaras muy pocas cosas del
grupo». 

Técnicas para comprender el aquí y ahora. La se-
gunda etapa del enfoque del aquí y ahora requiere
un conjunto de funciones y técnicas enteramente
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diferentes por parte del terapeuta. Si la primera
etapa exige «activación» y sumergir al grupo en la
experiencia afectiva presente, la segunda etapa
exige reflexión, explicaciones e interpretación. A
menudo esta fase del trabajo de grupo se denomi-
na «proceso de grupo». Si varios individuos se
ponen a discutir, el contenido de la discusión es
obvio: consiste en las palabras pronunciadas real-
mente y en las cuestiones sustantivas tratadas.
Pero el proceso de la discusión es enteramente di-
ferente. El proceso se refiere a de qué manera se ex-
presa este contenido y a lo que revela acerca de la
naturaleza de la relación del individuo que man-
tiene la discusión. 

El terapeuta de grupo debe siempre atender al
proceso de la comunicación en un grupo —es decir,
debe escuchar la discusión del grupo examinando
cómo las palabras intercambiadas arrojan luz sobre
las relaciones entre los participantes. Considére-
se, por ejemplo, la paciente que de repente revela
en una reunión que su padrastro abusaba sexual-
mente de ella cuando era niña. Los miembros del
grupo probablemente se interesarán por la «aper-
tura más vertical», indagando acerca de más deta-
lles, como cuánto tiempo duraron los abusos, qué
papel representó su madre, si afectaron su relación
con los hombres. Un terapeuta orientado al proce-
so se interesa más por la «apertura horizontal»
(esto es, la apertura acerca de la apertura) y, por
consiguiente, atiende a los aspectos relacionales
de la misma (Vinogradov y Yalom, 1989). El líder
puede después plantear preguntas del tipo «¿Por
qué nos revela esto Betty hoy y no cualquier otro
día?» «¿Qué es lo que le ha permitido asumir este
riesgo hoy?» «¿Qué es lo que le impidió que nos lo
contara antes?» «¿Cómo anticipa ella que va a re-
accionar el grupo?» 

El reconocimiento del proceso forma parte del
arte de la psicoterapia y a menudo requiere un
aprendizaje prolongado. Para entender el proceso,
es necesario registrar continuamente los datos dis-
ponibles. ¿Quién escoge qué asientos? ¿Quién llega
siempre tarde? ¿A quién miran los miembros cuan-
do hablan entre ellos? ¿Quién se encuentra con
quién al final de la reunión? ¿Cómo cambia el
grupo cuando un miembro concreto está ausente?
Algunos de los datos más valiosos son las propias
reacciones del terapeuta. Los sentimientos de im-
paciencia o frustración o aburrimiento en una se-
sión de grupo representan una valiosa información
y debería sacárseles provecho. Del mismo modo,
si el líder se siente involucrado o excitado por las
interacciones del grupo, ello constituye a menudo
un signo de reunión potente y en la que se ha tra-
bajado duro. 

Con el fin de reconocer y entender el proceso
del aquí y ahora, resulta útil tener en cuenta que
ciertas tensiones y procesos estarán presentes hasta
cierto punto en todos los grupos de terapia. Una
de las más fundamentales es la lucha por la do-
minación. Otras incluyen los conflictos básicos
del grupo con los que se enfrenta cada uno de los
miembros: el conflicto de la rivalidad entre her-
manos y la necesidad de apoyo mutuo; entre el
interés por uno mismo y el deseo de ayudar a otra
persona; y entre el deseo de sumergirse en el
cuerpo confortante del grupo, por un lado, y el
temor a perder la preciosa autonomía de uno por
el otro. Algunos modelos teóricos del comporta-
miento grupal, para describir y explicar estos
conflictos, han sido desarrollados por Bion (1959)
entre otros. El terapeuta que es capaz de recono-
cer e identificar estas tensiones cuando se mani-
fiestan en el grupo habrá iluminado una parte im-
portante del proceso del aquí y ahora. Como
ejemplo, una vez tuvimos ocasión de trabajar con
un joven de habla fácil y provocativa que había
disfrutado durante mucho tiempo del papel de
miembro dominante del grupo. Cuando un hom-
bre mayor, muy agresivo y próspero, entró en el
grupo, el hombre más joven se apartó y se fue de-
primiendo gradualmente y pronto anunció su in-
tención de abandonar el grupo. No fue hasta que
el terapeuta llamó la atención acerca de la lucha
por la dominación que el paciente empezó a ex-
plorar algunos de sus sentimientos de competi-
tividad y envidia. 

Uso de la tra n s fe rencia y la tra n s p a rencia del
te ra p e u ta 

Transferencia 

Los miembros de un grupo ven a los terapeutas
bajo una luz no realista por muchas razones. La
verdadera trasferencia o el traspaso del afecto pro-
cedente de otro objeto previo, por ejemplo las fi-
guras parentales, es una de sus causas. Las acti-
tudes conflictivas hacia la autoridad representada
por el líder (dependencia, autonomía o rebeldía)
es otra. Y todavía otra fuente de distorsión es la
tendencia del paciente a imbuir a los terapeutas
de características sobrehumanas, de tal modo que
las utiliza como protección contra la ansiedad
existencial. Una fuente última y realista de sen-
timientos intensos radica en la apreciación ex-
plícita o intuitiva que hacen los miembros del
grupo acerca del gran poder que ejercen los tera-
peutas. Su presencia e imparcialidad constantes
son esenciales para la supervivencia y estabilidad
del grupo. No pueden ser derrocados; pueden aña-
dir nuevos miembros, expulsar a miembros anti-
guos y movilizar una enorme presión del grupo
sobre cualquier tema que deseen. 
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La verdadera transferencia ocurre, por su-
puesto, en los grupos de terapia. Es verdadera-
mente poderosa e influye en la naturaleza del dis-
curso del grupo. Pero como en casi todo grupo
habrá pacientes cuya terapia dificultará resolver
la distorsión de la transferencia, y del mismo
modo habrá muchos otros cuya mejoría dependa
del aprendizaje interpersonal que emane, no de
la labor transferencial con el terapeuta, sino de
la labor de compañerismo hacia otro miembro
acerca de cuestiones como competitividad, ex-
plotación o conflictos sexuales o de intimidad. 

Por eso, si los líderes ignoran las consideracio-
nes acerca de la transferencia, pueden malinter-
pretar seriamente algunas importantes transaccio-
nes, pero si ven sólo los aspectos de transferencia
del grupo, no serán capaces de fomentar la explo-
ración de muchas otras interacciones importantes
y también pueden ser incapaces de relacionarse au-
ténticamente con la mayoría de los miembros del
grupo. La regla cardinal es mantener la flexibili-
dad. Los terapeutas de grupo ejercen una diversi-
dad de tareas: deben hacer buen uso de cualquier
actitud irracional hacia ellos sin descuidar al
mismo tiempo sus otras muchas funciones en el
grupo. 

Para trabajar con eficacia la transferencia en
el grupo de terapia, los líderes deben ayudar a los
pacientes a reconocer, entender y cambiar su con-
junto de actitudes distorsionadas. Dos enfoques
o técnicas principales facilitan la resolución de la
transferencia en el grupo de terapia. La primera
de éstas comporta una validación consensual (o,
lo que es más frecuente, la invalidación consen-
sual) por parte de otros miembros del grupo de las
visiones distorsionadas del paciente. La segunda,
que se comentará separadamente más adelante,
hace uso de la creciente transparencia del tera-
peuta. 

En la validación consensual, el líder de un
grupo anima a un paciente a validar sus impresio-
nes con las de otros miembros. Si muchos o todos
los miembros del grupo concurren en la visión y
sentimientos que tiene el paciente hacia el líder
(digamos, que el líder es «demasiado autocrático»),
puede concluirse, o bien que la reacción del pa-
ciente hacia el terapeuta surge de fuerzas globales
del grupo relacionadas con el papel del líder, o que
la reacción no es irreal en absoluto, y que el pa-
ciente percibe al líder con mucha precisión. Los te-
rapeutas tienen, también, puntos ciegos. Si, por
otro lado, sólo un miembro del grupo posee una vi-
sión particular del terapeuta, entonces puede ayu-
darse a este miembro a examinar la posibilidad de
que esté viendo al líder del grupo, y quizás tam-
bién a otras personas, a través de una prisma in-
terno distorsionante. 
Transparencia del terapeuta 

El terapeuta de grupo también puede permitir que
un paciente confirme o desmienta impresiones
irracionales revelando gradualmente más de sí
mismo, reaccionando ante el paciente como per-
sona real en el aquí y ahora. Los líderes pueden res-
ponder así a sus pacientes con autenticidad, com-
partir sus sentimientos de modo juicioso y
responsable, y reconocer o refutar motivos y sen-
timientos atribuidos a ellos. De este modo, miran
sus propios puntos ciegos y demuestran respeto por
el feedback que les ofrecen los miembros. Frente a
estos datos, basados en la creciente realidad de los
datos que los miembros tienen acerca del terapeu-
ta, resulta cada vez más difícil que los miembros
mantengan sus creencias ficticias acerca del líder
del grupo (Vinogradov y Yalom, 1990). 

Una objeción que a menudo ponen los tera-
peutas a la apertura personal es el miedo a la in-
tensificación, el miedo a que, una vez se han re-
velado a sí mismos, el insaciable grupo exija
todavía más. Pero potentes fuerzas del grupo se
oponen a esta tendencia. Aunque los miembros son
enormemente curiosos acerca del líder de su grupo,
también desean que el terapeuta permanezca des-
conocido y todopoderoso. Aunque aprecian el uso,
responsable y promotor de crecimiento, del feed-
back interpersonal de su líder, pocos quieren que
los terapeutas discutan sus problemas personales. 

Existen muchos enfoques distintos a la trans-
parencia del propio terapeuta, dependiendo del es-
tilo personal del terapeuta y de los objetivos del
grupo en un momento dado. Una guía importante
puede conseguirse preguntándose a uno mismo qué
propósito tiene la apertura personal en un mo-
mento dado del grupo. «¿Estoy tratando de facili-
tar la resolución de la transferencia? ¿Establezco
un modelo en un esfuerzo por crear normas tera-
péuticas? ¿Estoy intentando facilitar el aprendiza-
je interpersonal de los miembros trabajando sobre
sus relaciones conmigo? ¿Estoy tratando de apoyar
y demostrar mi aceptación de los miembros di-
ciendo, en efecto, «Os valoro y respeto y lo de-
muestro dándome a mí mismo»? En todo momen-
to, el terapeuta debe considerar si la transparencia
resulta en consonancia con otras labores de la te-
rapia de grupo (Vinogradov y Yalom, 1990). 

Aunque la apertura del terapeuta generalmen-
te facilita la interacción del grupo, es importante
tener en cuenta que la raison d’etre de un terapeuta
de grupo no es principalmente ser honesto o ple-
namente abierto a los demás. Es más, la autorre-
velación del líder tiene que guiarse por las necesi-
dades de los miembros del grupo. No todos los
pacientes necesitan relajar su control, necesitan
aprender cómo expresar sus emociones de modo
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honesto y responsable, tanto si se trata de emo-
ciones de enfado, amor, ternura, envidia u otras por
el estilo. Otros necesitan totalmente lo contrario:
necesitan obtener un control de impulsos y apren-
der a aceptar los límites de la expresión de sus
emociones; su estilo de vida puede caracterizarse
todavía por un afecto lábil y que se manifiesta en
el acto. Incluso el terapeuta transparente y autén-
ticamente abierto debe ofrecer una cierta estruc-
turación cognitiva, una cierta integración intelec-
tual a la experiencia del grupo. Sólo de este modo
pueden aprender los pacientes a generalizar sus ex-
periencias de grupo a la vida exterior. 

El papel del líder sufrirá una metamorfosis gra-
dual durante la vida de cualquier grupo de inte-
racción relativamente estable. Al principio, los te-
rapeutas se ocupan, la mayor parte del tiempo, de
las muchas funciones necesarias para la creación
del grupo, con el desarrollo de un sistema social en
que se puedan ofrecer los muchos factores tera-
péuticos, y con la activación e iluminación del aquí
y ahora. Gradualmente, el líder empezará a inte-
ractuar con cada uno de los miembros, y los pri-
meros estereotipos que los pacientes le infunden
resultan más difíciles de mantener. Este proceso
entre el terapeuta y cada uno de los miembros no
es cualitativamente diferente del aprendizaje in-
terpersonal que se genera como resultado de la re-
lación de cada uno de los miembros con otros. Al
fin y al cabo, los terapeutas no tienen ningún mo-
nopolio de la autoridad, dominación, sagacidad o
retraimiento, y muchos de los miembros resuelven
sus conflictos en estas áreas no sólo con el líder,
sino también con otros miembros que tienen estos
atributos. 

Re c u rsos comp l e m e n ta rios 

A veces los recursos terapéuticos del líder de un
grupo pueden ampliarse mediante el uso de recur-
sos complementarios, de técnicas especializadas
que pueden no ser esenciales, pero sí facilitar el
curso de la terapia. Hablaremos de tres de estos en-
foques: el uso de resúmenes escritos, las grabacio-
nes en vídeo y los ejercicios estructurados. 

Resúmenes escritos 

El curso de la mayoría de los grupos de terapia de
pacientes externos, especialmente los grupos de
orientación interaccional, se ve facilitado por el
uso de resúmenes escritos (Yalom, 1985; Yalom et
al. 1975). El procedimiento más útil es que el líder
del grupo dicte una descripción franca y concisa de
la sesión de grupo después de cada reunión y que
al día siguiente envíe una transcripción (de apro-
ximadamente dos o tres páginas a un solo espacio)
a los miembros del grupo. Estos resúmenes ofre-
cen un «contacto» extra con el grupo durante la se-
mana entre la sucesivas reuniones. Los pacientes
se muestran unánimes en la valoración positiva de
esta técnica. La mayoría esperan con anticipación
la llegada del resumen semanal por correo; lo leen
y lo toman con seriedad. Muchos releen los resú-
menes varias veces y casi todos los archivan para
posibles revisiones futuras. La perspectiva tera-
péutica del paciente y su dedicación se profundi-
zan; la relación paciente-terapeuta se ve fortaleci-
da. Los que ejercen este método no han notado ni
serias complicaciones de la transferencia, ni nin-
guna ruptura de la confidencialidad, ni otras con-
secuencias adversas. 

Los resúmenes semanales son más valiosos si
son honestos y directos sobre el proceso de la te-
rapia en el grupo. Son virtualmente idénticos a los
resúmenes que hacen los terapeutas para guardar
en su propio archivo, y se basan en la asunción de
que cada paciente es un colaborador pleno en el
proceso terapéutico, de que la psicoterapia se ve
fortalecida y no debilitada por la desmitificación.
La orientación del material del resumen reflejará
necesariamente la orientación terapéutica del
grupo. En un grupo de interacción de larga dura-
ción, el resumen se centra en las transacciones in-
terpersonales que se dan durante la reunión y en
las reflexiones del terapeuta acerca de la dinámica
de estas transacciones. En un grupo de pacientes
externos formado por personas afligidas por la
muerte del cónyuge y limitado en el tiempo, los
resúmenes son de naturaleza más descriptiva y su-
brayan el modo de hacer frente a los problemas del
duelo de alguno de los miembros: soledad, cambio
del papel social, disposición de los efectos del cón-
yuge muerto, confrontación con temas existencia-
les como muerte, soledad, sentido de la vida, pesar
(Yalom y Vinogradov, 1988). 

El resumen realiza varias funciones. Ofrece una
comprensión de los acontecimientos del aquí y
ahora de la sesión y facilita la integración en el
grupo de experiencias de gran poder afectivo. Eti-
queta las sesiones como buenas o llenas de resis-
tencias, indica y recompensa las mejoras del pa-
ciente en el grupo y predice desarrollos no deseables,
minimizando así su impacto. Aumenta la cohesión
del grupo poniendo de relieve las similitudes entre
los miembros, subrayando la expresión de afecto y
de otras emociones positivas y ofreciendo una con-
tinuidad entre las sucesivas reuniones. Por supues-
to, el resumen también es un foro ideal para las 
interpretaciones, tanto para la repetición de inter-
pretaciones hechas durante la sesión (que pueden
haber caído en saco roto si se hicieron en medio 
de una discusión) o para nuevas interpreta-
ciones que se le hayan ocurrido al terapeuta desp u é s
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TABLA 33-6. BENEFICIOS DEL RESUMEN SEMANAL
ESCRITO DE LAS SESIONES DE TERAPIA
DE GRUPO

1 . Ofrece una mayor comprensión de los
acontecimientos del aquí y ahora de la última
s e s i ó n .

2 . Facilita la integración de experiencias de gran poder
a f e c t i v o .

3 . Etiqueta las sesiones como buenas o llenas de
r e s i s t e n c i a s .

4 . Indica y recompensa las mejoras del paciente.
5 . Predice desarrollos no deseables.
6 . Aumenta la cohesión del grupo enfatizando las

similitudes entre los miembros.
7 . Subraya las emociones afectuosas o positivas.
8 . Ofrece continuidad entre las sucesivas reuniones.
9 . Permite las interpretaciones.
1 0 .Ofrece una visión del desarrollo a largo plazo del

g r u p o .

N o t a : Los resúmenes semanales se envían a todos los miembros
entre las sesiones. 

de la reunión. Finalmente, el resumen ofrece es-
peranza a los pacientes ayudándoles a darse cuen-
ta de que el grupo es un proceso ordenado y que los
terapeutas tienen un sentido coherente del desa-
rrollo, a largo plazo, del grupo. 

Grabaciones en vídeo 

La tecnología moderna ha contribuido sin duda a
la deshumanización de la sociedad de hoy en día, a
la destrucción de grupos estables, de grupos de
apoyo social, laboral y de compañerismo, y conse-
cuentemente a la necesidad de la terapia de grupo.
Sin embargo, también ha creado un instrumento, el
vídeo, que presenta un beneficio potencial conside-
rable para enseñanza, la práctica y la comprensión
de la terapia de grupo. Algunos terapeutas hacen de
las grabaciones en vídeo una característica central
de la terapia; pueden hacer arreglos para poder gra-
bar ciertos segmentos de la reunión, o pueden pre-
parar sesiones de grabación programadas con regu-
laridad. Otros terapeutas, incluidos nosotros,
consideramos que la técnica es valiosa, pero prefe-
rimos usarla como instrumento didáctico u, oca-
sionalmente, como un recurso auxiliar del proceso
terapéutico. 

Aunque el feedback de los demás sobre la pro-
pia conducta es importante, no es nunca tan con-
vincente como la información que uno descubre
por sí mismo, y el vídeo ofrece un feedback que no
está mediado por otra persona. A menudo la cui-
dada imagen que tienen los pacientes de sí mismos
se transforma radicalmente con la primera graba-
ción en vídeo. No es inusual que un paciente re-
cuerde y acepte de repente el feedback de los otros
miembros. Con dramático impacto, el paciente se
da cuenta de que el grupo ha sido honesto y, en
todo caso, sobreprotector durante las confronta-
c i o nes previas. A menudo se da una toma de con-
ciencia profunda: por primera vez, los pacientes ob-
servan con sus propios ojos su conducta total y el
impacto que tiene en los demás. Muchas reacciones
iniciales a las grabaciones se refieren al atractivo fí-
sico y a los manierismos, mientras que en sesiones
siguientes, los pacientes empiezan a tomar nota con
más cuidado de sus interacciones con los demás, su
aislamiento o timidez, su preocupación por sí mis-
mos o el retraimiento u hostilidad. 

Los pacientes que van a ver la grabación suelen
ser receptivos a las sugerencias del vídeo. A me-
nudo, sin embargo, se preocupan por la confiden-
cialidad y necesitan que se les tranquilice respec-
to a esta cuestión. Si la cinta va a verla alguien que
no sea miembro del grupo (por ejemplo, estudian-
tes, investigadores o supervisores), el terapeuta
debe ser explícito sobre el propósito de la graba-
ción y sobre la identidad de los espectadores, y
debe obtener permiso escrito por parte de todos los
miembros. 

Ejercicios estructurados 

El término ejercicios estructurados se refiere a las
muchas actividades de grupo en las que los miem-
bros siguen un conjunto específico de órdenes, ge-
neralmente prescritas por el líder. Estos tipos de
ejercicios suelen tener un papel más importante en
los grupos de terapia breves y especializados, que
en los grupos generales y a largo plazo formados
por pacientes externos (Lieberman et al., 1973;
Yalom, 1985; Yalom et al., 1975). El motivo preci-
so de los procedimientos varía, pero en general, se
entiende que los ejercicios estructurados son ins-
trumentos aceleradores. Algunos ejercicios estruc-
turados (procedimientos de calentamiento) superan
los primeros pasos, difíciles y llenos de dudas, del
grupo; otros aceleran la interacción asignando tare-
as interaccionales a los individuos que burlan la con-
ducta social cauta y ritualizada; finalmente otras
técnicas aceleran el trabajo individual ayudando a
los miembros a «estar en contacto con» las emo-
ciones reprimidas, con partes desconocidas u ocul-
tas de ellos mismos y con su cuerpo.

Un ejercicio estructurado puede requerir sólo
unos pocos minutos, o puede consumir una reu-
nión entera. Aunque el ejercicio puede ser predo-
minantemente verbal o no verbal, por naturaleza
siempre existe un componente verbal, en el senti-
do de que genera datos que luego el grupo discuti-
rá. Los ejercicios pueden involucrar a todo el grupo
en conjunto. Por ejemplo, puede pedirse a un grupo
de pacientes mentales crónicos internados que pla-
nifique una salida. O puede involucrar a un miem-
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bro del grupo cara a cara: en un grupo de encuentro,
un ejercicio de «confianza» comporta que un miem-
bro del grupo esté de pie con los ojos cerrados, en el
centro del círculo del grupo, y después se deje caer,
dejando que el grupo le aguante. Los ejercicios pue-
den incluir a cada individuo del grupo, como en una
«ronda», en el que se pide a cada uno que diga sus
impresiones iniciales respecto a los demás. 

Otro tipo de «ronda» útil en las primeras eta-
pas de la vida del grupo es hacer que cada miem-
bro comparta algunos antecedentes históricos
suyos. Al trabajar con cónyugues recién enviuda-
dos pedimos a los miembros, durante una de las
primeras sesiones, que traigan una fotografía de su
boda para que la compartan con el resto del grupo. 

De hecho, muchas de las tareas y técnicas que
hemos descrito para el terapeuta —establecimiento
de normas, activación y comprensión del aquí y
ahora— hacen uso de enfoques que tienen una cali-
dad prescriptiva. («¿Qué opiniones del grupo te con-
ciernen más a tí?» «¿Puedes mirar a Mary cuando
hablas con ella?» «¿Qué te ha parecido compartir
eso con nosotros?» «En una escala que vaya del 1 al
10, ¿cuánto has arriesgado hoy con nosotros?»).
Todo líder de grupo experimentado utiliza algunos
ejercicios estructurados, a veces de una manera sutil
y espontánea. Por ejemplo, si un grupo está tenso y
bloqueado y experimenta un silencio de un minuto
o dos (¡un minuto de silencio parece muy largo en
grupo!), algunos líderes podrían pedir una «ronda»
rápida en la que cada miembro dijera brevemente lo
que ha estado sintiendo o lo que ha pensado decir y
no dijo durante ese silencio. Un ejercicio de este tipo
suele generar datos muy valiosos. 

¿Es cierto que el uso de ejercicios estructurados
acelera, de hecho, el proceso de la terapia? Aunque
el uso juicioso de ejercicios estructurados puede fa-
cilitar el curso de la terapia de grupo, un uso exce-
sivo de este tipo de ejercicios resulta a menudo con-
traproducente. En una terapia de grupo a largo plazo,
los miembros hacen avances más terapéuticos si los
líderes les animan a experimentar su timidez o su
tendencia a sospechar de los otros, o a entender la
dinámica subyacente más que a prescribir un ejer-
cicio que los sumerja, por la fuerza, en una profun-
da apertura o expresividad. En situaciones agudas a
corto plazo, tales como grupos de internos o ciertos
grupos específicos de externos especializados, la si-
tuación es más compleja. Enfrentados a una canti-
dad de tiempo limitada en la que han de ser útiles a
pacientes muy diferentes, los terapeutas pueden en-
contrarse con que los ejercicios estructurados les son
extremadamente útiles: aumentan la participación
del paciente, ofrecen al grupo una labor discreta y
apropiada, y aumenta su eficiencia. Pero existe un
peligro que hay que evitar. Siempre que los tera-
peutas prescriben tareas estructuradas para un grupo,
incluso para una única reunión, corren el riesgo de
i n fantilizar a los miembros y de establecer normas
que impiden que el grupo se convierta en una po-
tente fuerza terapéutica. Los miembros de un
grupo muy estructurado y centrado en el líder em-
piezan a sentir que la ayuda, toda la ayuda, emana
sólo del líder. Pasivamente esperan su turno de tra-
bajo con el terapeuta. Renuncian a sus habilidades
de un enfoque interpersonal y cesan de buscar la
ayuda y los recursos que pueden ofrecerles otros
miembros del grupo. Aunque es útil imponer jui-
ciosamente una estructura cuando se trabaja con
grupos breves y especializados, es esencial estruc-
turar al grupo de tal manera que fomente la auto-
nomía de funcionamiento de cada uno de los
miembros. 

M o d i ficación de técnicas básicas para ámbito s
clínicos especializados: El grupo 
de te rapia de pacientes inte rnos agudos 

El terapeuta enfrentado a la tarea de organizar un
grupo de terapia en algunas situaciones clínicas es-
pecializadas debe aprender a modificar los princi-
pios y técnicas fundamentales de la terapia de
grupo. Sugerimos estos pasos básicos: 

1 . Evaluación del ámbito clínico: determinar las
restricciones clínicas inmutables que rodean al
g r u p o .

2 . Formulación de objetivos: elaborar objetivos
apropiados y factibles dentro de las restriccio-
nes existentes en la clínica.

3 . Modificación de la técnica tradicional: retener
los principios básicos de la terapia de grupo pero
alterar las técnicas para adaptarlas al ámbito clí-
nico y a la consecución de objetivos específicos. 

Ilustraremos estos pasos hablando acerca de un
ámbito grupal altamente especializado: el grupo de
terapia de pacientes internos agudos. Se ha esco-
gido este ámbito por dos razones. En primer lugar,
el reto clínico que plantea la terapia de un grupo
de internos es grave, y se requieren modificaciones
radicales de la técnica y de la estrategia con el fin
de dirigir a grupos eficaces en este ámbito (Kibel,
1993). En segundo lugar, el grupo de internos es el
grupo especializado que se da con más frecuencia
y que existe virtualmente en todas las unidades
psiquiátricas del país. 

Evaluación del ámbito clínico 

El ámbito clínico al que ha de hacer frente el tera-
peuta de pacientes internos no parece muy hospi-
talario para la práctica de la terapia tradicional de
grupo. Entre las limitaciones intrínsecas sobre las
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q ue el terapeuta no tiene control se incluyen la rá-
pida variación de los pacientes (a menudo los pa-
cientes se presentan a una única reunión del grupo)
y la gravedad y heterogeneidad de la psicopatología
de los pacientes hospitalizados. Las constricciones
extrínsecas que afectarán a la formación de un grupo
de internos vienen representadas por cuestiones
como la política de la unidad y el apoyo adminis-
trativo (o la falta de él) a la terapia de grupo. 

El terapeuta debe delinear cuidadosamente
tanto las limitaciones intrínsecas como las ex-
trínsecas del ámbito clínico y después tomar me-
didas para cambiar estos factores extrínsecos que
pudieran entorpecer al grupo. 

En una unidad de internos, por ejemplo, el tera-
peuta puede reclutar el apoyo del personal admi-
nistrativo y clínico para asegurarse de que la tera-
pia de grupo forme parte del programa de la unidad,
de que a todos los pacientes se les reserva un tiem-
po para el grupo y de que se disponga de una habi-
tación adecuada para las reuniones de grupo. 

Formulación de objetivos 

Dadas las realidades clínicas de la vida o las res-
tricciones del ámbito de internamiento, el tera-
peuta debe proceder a formular objetivos apropia-
dos para un grupo de terapia de internos (Tabla
33-7). Se han destacado seis objetivos factibles en
un ámbito de pacientes internos (Yalom, 1983): 

1 . Involucrar al paciente en el proceso terapéuti -

co: ayudar al paciente a participar en un proce-
so que le parezca constructivo y de apoyo que
querrá continuar después de salir del hospital.

2 . Enseñar a los pacientes que hablar ayuda: s e
les exponen los beneficios de la psicoterapia y
de disponer de unas habilidades de comunica-
ción mejoradas.

3 . Detección de problemas: ayudar a los pacientes
a aprender a identificar su conducta interperso-
nal desadaptativa.

4 . Disminuir la sensación de soledad del pacien -

te: se anima a los pacientes a desarrollar con-
tactos sociales satisfactorios.

5 . Permitir que los pacientes sean útiles para

otros: se les permite ver que pueden contribuir
en las vidas de la gente que les rodea.

6 . Aliviar la ansiedad causada por la hospitaliza -

c i ó n : animar a los pacientes a compartir sus pre-
ocupaciones acerca del estigma de la hospitali-
zación psiquiátrica, a discutir acontecimientos
perturbadores que ocurran en la unidad (la con-
ducta extraña de otros pacientes, las tensiones
del personal, los pacientes con perturbaciones
agudas) y a ser tranquilizados por otros miem-
bros del grupo.
TABLA 33-7. OBJETIVOS DE LOS GRUPOS DE TERAPIA
DE PACIENTES INTERNOS AGUDOS

1 . Involucrar a los pacientes en el proceso terapéutico.
2 . Enseñar a los pacientes que hablar ayuda.
3 . Detección de problemas.
4 . Disminución del aislamiento.
5 . Permitir a los pacientes que sean útiles.
6 . Aliviar la ansiedad causada por la hospitalización.

Modificación de las técnicas básicas 

Una vez establecidos los objetivos apropiados, los
terapeutas deben modificar sus técnicas estándar
de terapia de grupo con el fin de dirigir a grupos efi-
caces en la unidad psiquiátrica de pacientes inter-
nos agudos (Tabla 33-8). Cuatro modificaciones
esenciales que aquí trataremos son 1) la utilización
de un marco temporal breve, 2) la manifestación
de apoyo directo, 3) hacer incapié en el aquí y ahora
y 4) ofrecer una estructura. 

Marco temporal alterado. La primera y más fun-
damental modificación que hace el líder de un
grupo de internos es la adopción de un marco tem-
poral radicalmente corto. Los terapeutas deben
considerar la posibilidad de que la vida del grupo
sea de una sola sesión, y deben esforzarse por ofre-
cer algo útil para tantos pacientes como sea posi-
ble durante la misma. Naturalmente, un marco
temporal de una sola sesión exige eficiencia. No
hay tiempo que perder: el líder tiene una única
oportunidad para involucrar a cada paciente, y no
debe desperdiciarla. Esta necesidad de eficacia
exige una mayor actividad por parte del terapeuta.
Ha de estar preparado para activar al grupo, para
invitar a hablar a los miembros, para darles apoyo
y para interactuar personalmente con ellos. 

Apoyo directo. El terapeuta de un grupo de inter-
nos también debe aprender a ofrecer un apoyo rá-
pido y directo. La manera más directa de hacerlo
es, simplemente, reconocer abiertamente los es-
fuerzos, las intenciones, fuerzas, contribuciones
positivas y riesgos de cada paciente. Si, por ejem-
plo, un miembro afirma que encuentra muy atrac-
tiva a una de las mujeres del grupo, el líder puede
preguntarse si ha sido capaz de expresar tan abier-

TABLA 33-8. MODIFICACIÓN DE LAS TÉCNICAS
BÁSICAS PARA GRUPOS DE TERAPIA DE
PACIENTES INTERNOS AGUDOS

1 . Utilización de un marco temporal breve
2 . Manifestación de apoyo directo
3 . Hacer hincapié en el aquí y ahora
4 . Ofrecer una estructura
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tamente su admiración hacia otra persona antes, o
puede indicar que su apertura anima a otros miem-
bros a asumir riesgos y a revelar importantes sen-
timientos. Los terapeutas de grupos de internos
deben intentar poner de relieve los aspectos posi-
tivos de la conducta o defensas de una persona,
más que los negativos. Por ejemplo, en vez de en-
frentarse al paciente que insiste en hacer de «asis-
tente del terapeuta», pueden hacer comentarios po-
sitivos acerca de lo útil que ha sido este paciente
para otros. Queda así montado el escenario para un
comentario benévolo acerca de la falta de egoismo
del paciente y su reticencia a pedir algo personal
del grupo. 

El terapeuta que ofrece apoyo también se es-
fuerza por ayudar a los pacientes —especialmente
a los pacientes irritantes o que siempre ponen ob-
jeciones— a obtener apoyo del grupo. Un paciente
centrado en sí mismo que se queja incesantemen-
te de alguna dolencia física, o de un problema si-
tuacional insoluble, alienará rapidamente al grupo.
Cuando los terapeutas identifican una conducta de
este tipo deben intervenir rápidamente para impe-
dir el desarrollo de animosidad y rechazo en el
grupo. Pueden, por ejemplo, asignar al paciente la
tarea de introducir a nuevos miembros en el grupo,
de ofrecer feedback a otros miembros, de intentar
adivinar y expresar qué evaluación del grupo hace
ese día cada uno de los otros miembros. El líder
puede enmarcar de otro modo la conducta irritan-
te del paciente: «Quizás tienes necesidades, tam-
bién, pero tienes problemas para pedir que te las
satisfagan. Me pregunto si tu preocupación por la
salud (o el dinero, tu marido, etc.) no será una ma-
nera de pedir algo del grupo». Ayudar al paciente
a hacer una petición explícita de atención por parte
del grupo a menudo genera una reacción positiva
por parte de los otros miembros. 

Otro enfoque para el apoyo consiste en cen-
trarse en hacer que el grupo sea seguro. Mientras
que un cierto grado de conflicto y tensión es ne-
cesario para la labor terapéutica en un grupo de pa-
cientes externos a largo plazo, los internos suelen
ser demasiado vulnerables para tolerar la ansiedad
adicional del conflicto en el grupo. El terapeuta del
grupo debe anticipar y evitar la confrontación y el
conflicto siempre que sea posible. Si los pacientes
son irritables o críticos, el líder puede recordarles
que a menudo surgen pequeñas rencillas entre dos
personas que comparten similitudes, o que tienen
sentimientos de envidia hacia el otro. Más tarde,
puede invitarse a cada uno de los pacientes a ha-
blar de esos aspectos del otro que admiran o envi-
dia, o a discutir la manera en que se parecen a su
adversario. 

Cuando los terapeutas dirigen un grupo de pa-
cientes con una regresión grave deben ofrecer in-
cluso más apoyo y de un modo incluso más direc-
to. Deben examinar la conducta del paciente y re-
enmarcarla de alguna manera positiva. Pueden, por
ejemplo, apoyar al paciente callado por haberse
quedado durante toda la sesión; hacer un cumpli-
do al paciente que se va pronto por haber estado
incluso 20 minutos; apoyar a los pacientes inacti-
vos por haber prestado atención durante la reunión.
A veces deben incluso etiquetar afirmaciones ex-
trañas o inapropiadas como intentos de comuni-
carse con el grupo. 

Poner de relieve el aquí y ahora. Estas considera-
ciones previas de eficacia, actividad y apoyo del te-
rapeuta en el contexto de pacientes internos no
hace que el enfoque del aquí y ahora sea menos im-
portante que en la terapia a pacientes externos. El
enfoque del aquí y ahora puede ayudar a los pa-
cientes internos a aprender muchas habilidades in-
terpersonales importantes: a comunicarse más cla-
ramente, a acercarse más a los demás, a expresar
sentimientos positivos, a darse cuenta de manie-
rismos que hacen que la gente se aleje de ellos, a
escuchar, ofrecer apoyo, revelarse a sí mismos y a
formar amistades. Sin embargo, las condiciones clí-
nicas de duración extremadamente breve del tra-
tamiento y la patología mas grave exigen modifi-
caciones de la técnica básica. No hay tiempo
suficiente para trabajar sobre cuestiones interper-
sonales. En lugar de ello, el terapeuta simplemen-
te ayuda a los pacientes a detectar los principales
p r o b lemas interpersonales y a reforzar las fuerzas
interpersonales. Deben ofrecerse instrucciones ex-
plícitas acerca de la relevancia del aquí y ahora ex-
plicando, por ejemplo, que la terapia de grupo se cen-
tra en el modo en que las personas se relacionan
entre sí porque eso es lo que mejor hace la terapia
de grupo; y además, los grupos hacen esto de modo
más eficaz examinando las relaciones entre miem-
bros del grupo. El líder del grupo debe destacar que
incluso aunque los pacientes pueden ingresar en el
hospital por muchas razones diferentes, todos pue-
den beneficiarse del aprendizaje de cómo sacar más
provecho de las relaciones con los demás. 

Ofrecer una estructura. Finalmente, la labor con
el grupo de pacientes internos agudos requiere una
estructura, y así como no hay lugar en el trabajo
con grupos de internos agudos para un terapeuta
inactivo tampoco lo hay para un terapeuta no di-
rectivo. Los líderes de grupo pueden ofrecer una es-
tructura para el grupo de internos de varias mane-
ras: instruyendo y orientando a los pacientes acerca
de la naturaleza y próposito de la reunión, esta-
bleciendo límites espaciales y temporales muy cla-
ros para el grupo y usando un estilo personal lúci-
do y confiado que tranquilice a los pacientes
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confusos o ansiosos y contribuya a una sensación
de estructura. Una de las maneras más potentes de
ofrecer estructura consiste en elaborar durante
cada sesión una secuencia consistente y explícita.
Aunque diferentes sesiones del grupo presentarán
distintas secuencias según la composición y la
labor del grupo, las secuencias siguientes consti-
tuyen líneas divisorias naturales: 

1 . Los primeros minutos: El terapeuta ofrece una
estructura explícita para el grupo. Si hay
miembros nuevos (y suele haberlos cuando se
trata de grupo de internos agudos), es el mo-
mento de orientarlos hacia la terapia.

2 . Definición de la tarea: El terapeuta determi-
na la dirección más provechosa que tomará el
grupo en una sesión concreta. El líder puede,
por ejemplo, escuchar para captar la presencia
de cuestiones urgentes en la unidad ese día. O
puede ofrecer un ejercicio estructurado, como
ayudar a cada paciente formular una agenda en
la que quiera trabajar durante esa sesión
(Yalom, 1983). Un ejemplo de «agenda» podría
ser la de una mujer joven tímida, inhibida y
deprimida a quien le gustaría intentar expre-
sar algunos sentimientos positivos ante el
g r u p o .

3 . Cumplir la tarea: El terapeuta ayuda al grupo
a tratar las amplias cuestiones surgidas al ini-
cio de la sesión y en el proceso, intenta que
participen tantos pacientes como sea posible.
Si el grupo utiliza un formato de agenda, es
ésta la etapa de «rellenar la agenda»: Se ayuda
al paciente tímido a identificar a los miembros
hacia los que tiene sentimientos positivos y a
expresar esos sentimientos.

4 . Los últimos minutos: El líder indica que la
fase de trabajo ha terminado y se dedica el
resto del tiempo a revisar y analizar la reu-
nión. Es el momento de hacer el resumen y
una recapitulación «auto-reflexiva» acerca del
aquí y ahora, en la que el terapeuta intenta cla-
rificar la interacción que se ha dado en el
grupo durante la sesión. Por ejemplo, ¿cómo
respondió el grupo cuando un miembro gene-
ralmente callado e inhibido expresó abierta-
mente algunos sentimientos positivos? 

El grupo de terapia de pacientes internos agu-
dos ilustra un enfoque para la modificación de las
técnicas estándar de la terapia de grupo. Cada
marco clínico especializado requerirá sus propias
estrategias de adaptación cuando el terapeuta eva-
lúe la situación, formule objetivos apropiados y
modifique las técnicas básicas para conseguir estos
objetivos. 
C O NC LUSIONES 

La terapia de grupo es una modalidad de tratamien-
to extensamente utilizada en un amplio número de
ámbitos clínicos y con un probado grado de efica-
cia. Hace uso de una multitud de factores terapéu-
ticos o mecanismos de cambio, muchos de los cua-
les son exclusivos de la terapia de grupo. Estos
mecanismos van desde los factores terapéuticos que
se encuentran extensamente en muchos tipos de
grupos (tales como la universalidad, el altruismo, la
catarsis y la impartición de información) al poten-
te, pero a menudo malinterpretado, factor de apren-
dizaje interpersonal, que requiere un terapeuta ca-
pacitado y experimentado que trabaje en un ámbito
interaccional especializado. Varias agrupaciones de
estos factores terapéuticos operan en diferentes tipos
de grupos en cualquier momento dado. Los tera-
peutas deben entender los mecanismos particulares
de cambio en marcha en diferentes tipos de grupo,
y conseguir la labor del grupo. 

Los líderes de grupo hacen uso de técnicas e in-
tervenciones muy específicas, y todos los clínicos
deberían estar familiarizados con la tecnología uti-
lizada en este tipo de terapia. Algunas de estas in-
tervenciones singulares incluyen trabajar el aquí y
ahora, la transparencia del terapeuta y el uso de va-
rios recursos. Estas técnicas fundamentales pue-
den modificarse para que se adapten a cualquier
marco de grupo especializado, desde el grupo de pa-
cientes internos agudos al grupo de pacientes ex-
ternos orientado al tratamiento de síntomas. Cier-
tamente, el poder de la terapia de grupo radica en
su adaptabilidad. Siendo altamente flexible y efi-
ciente, puede ser que constituya el único tipo de
psicoterapia que puede acomodarse a una variedad
casi infinita de ámbitos, objetivos y pacientes. 
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Terapia familiar: evaluación y
tratamiento desde una perspectiva
s i s t é m i c a

John S. Rolland, M . D .

F roma Walsh, Ph. D .
Durante los últimos 35 años, la teoría familiar sis-
témica se ha convertido en un principio básico para
el entendimiento y tratamiento de los problemas
de las familias y los individuos. La terapia familiar
sistémica no es un método terapéutico más, sino
una orientación conceptual de los problemas hu-
manos y de los procesos de cambio que ocurren en
el contexto familiar de un individuo. 

El rápido crecimiento del campo de la terapia
familiar, con la proliferación de nuevas ideas, téc-
nicas y escuelas teóricas, puede crear confusión
sobre qué es una orientación sistémica y cómo se
practica la terapia familiar. Este capítulo propor-
ciona una visión global de los abordajes sistémicos
de la familia en cuanto a evaluación y tratamiento
psiquiátrico. Comenzaremos con la descripción de
los principios básicos de toda orientación familiar
sistémica y de los componentes clave del funciona-
miento familiar. A continuación revisaremos los
principales enfoques en terapia de familia y la uti-
lidad del enfoque sistémico en psiquiatría. Final-
mente apuntaremos cuando es apropiada una valo-
ración o intervención sobre familias o parejas, cómo
usar eficientemente los distintos tratamientos fa-
miliares sistémicos, aislados y en combinación con
otras modalidades terapéuticas, y cómo generalizar
el pensamiento sistémico a otras situaciones diag-
nósticas y terapéuticas. Dado que todavía no existe
ningún manual oficial de diagnóstico de problemas
relacionados con la familia, a lo largo del capítulo
intentaremos diferenciar los procesos familiares dis-
funcionales de los normativos, basándonos en una
reciente investigación procesal. 

Lo que distingue a la orientación sistémica fa-
miliar,es su visión de la familia como un sistema
social, por ello la evaluación y tratamiento de los
problemas de un individuo se realiza en el contex-
to de su familia como una unidad interactiva. Este
enfoque, además, señala la importancia de otros
sistemas contextuales mayores, especialmente los
factores culturales y socioeconómicos. Con arre-
glo a esta perspectiva, la salud y la psicopatología
individual no pueden entenderse más que desde el
contexto psicosocial, y particularmente el familiar. 
1 2 3 3
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E VO LUCIÓN HISTÓ R I CA DE LA 

TEORÍA FAMILIAR SIST É M I CA 

Hace años que la psiquiatría reconoce la influen-
cia crucial de la familia en el desarrollo del indi-
viduo y su psicopatología. Durante muchos años
la atención se dirigió de forma primaria al impac-
to de la díada madre-hijo en la infancia temprana de
este último, siguiendo un modelo de influencia cau-
sal que asumía que las deficiencias de la personali-
dad materna y su estilo maternal eran responsables
de cualquier alteración en la descendencia. En este
modelo los miembros de la familia eran vistos de
una forma colateral y separada al tratamiento indi-
vidual del paciente (si es que los veían). 

Un giro paradigmático ocurrió en los años 50 con
el desarrollo de la teoría sistémica general (Berta-
lanffy, 1969; Grinker, 1967), la teoría de las comu-
nicaciones (Ruesch y Bateson, 1951), y la cibernéti-
ca (Watzlawick y col., 1967). La observación directa
de familias al completo en el estudio de la esquizo-
frenia (Bateson y col., 1956; Bowen, 1960; Lidz y col.,
1965; Singer y Wynne, 1965; Wynne y col., 1958) y,
posteriormente, bajo distintos grados de disfunción,
impulsó que se pensara en el contexto familiar de
los problemas humanos y en una intervención tera-
péutica destinada a cambiar los patrones de inte-
racción disfuncionales. Todas las investigaciones
apoyaban la existencia de unos patrones transac-
cionales continuos y repetidos. Dejando de lado
cuestiones como el origen de los problemas, se ob-
servó que las interacciones reales ocurrían en forma
de ciclos que mantenían o reforzaban la conducta al-
terada en el paciente, y que existía una cadena de
causalidad circular y compleja que conectaba las ac-
ciones y reacciones de los miembros de la familia.
Asimismo, se comprobó que independientemente
del tipo o la profundidad de la intervención tera-
péutica individual, los síntomas reaparecían regu-
larmente cuando el paciente volvía a su vida ante-
rior familiar en casa. El siguiente paso lógico fue
concebir una intervención terapéutica destinada a
alterar estos patrones de relación disfuncionales me-
diante sesiones con la familia al completo. 

Los 60 fueron unos años de rápida expansión de
la teoría y de experimentación de los distintos en-
foques terapéuticos familiares sobre una gran va-
riedad de problemas. La aparición de distintas «es-
cuelas» o modelos de terapia de familia es un reflejo
de la existencia de diferentes visiones respecto a la
formación del problema y el proceso de cambio, así
como del refinamiento de las técnicas y estrategias
terapéuticas. Los desarrollos más recientes, ocurri-
dos durante la última década, han integrado y ex-
pandido los fundamentos iniciales con nuevas apro-
ximaciones provenientes de los avances en
investigación, teoría y práctica clínica. Los aborda-
jes terapéuticos familiares, pese a sus discrepancias,
comparten una orientación conceptual derivada de
la teoría de sistemas. Los distintos modelos difieren
fundamentalmente en su foco y énfasis sobre dife-
rentes aspectos de los sistemas familiares, y en las
distintas creencias sobre los objetivos de la terapia
y cómo pueden cumplirse más efectivamente. 

O R I E N TACIONES FA M I L I A R E S

S I ST É M I CAS 

La práctica de la terapia de familia se basa en un
grupo de creencias básicas sobre la interacción
entre los procesos individuales y familiares. La
valoración y tratamiento de la psicopatología (o
alteración) se guía por los principios de la teoría
familiar sistémica (tabla 34-1). La terapia fami-
liar no es simplemente una modalidad terapéu-
tica en la que todos los miembros se tratan con-
juntamente. El enfoque familiar sistémico no se
distingue por quién está en la sala, sino por cómo
atiende el clínico a las relaciones del sistema de
cara a la formulación de problemas y a la plani-
ficación del tratamiento. La finalidad de las in-
tervenciones terapéuticas es modificar los patro-
nes familiares disfuncionales en los que se
insertan los síntomas conductuales. La terapia
puede enfocarse en una relación de pareja, o bien
implicar sesiones individuales con el paciente u
otros miembros familiares, en combinación con
el trabajo directo con la familia completa o con 

TABLA 34-1. PRINCIPIOS SISTÉMICOS BÁSICOS

C o n t e x t o Los problemas psiquiátricos
individuales deben entenderse en un
contexto social.

I n t e r a c c i ó n Las conexiones entre los factores
biopsicosociales y los patrones
transactivos familiares son esenciales
para entender los problemas
p s i q u i á t r i c o s .

A j u s t e Las dicotomías función frente a
disfunción, y normalidad frente a
patología deben considerarse en
relación con el ajuste entre el
individuo o su familia y el contexto o
demandas psicosociales de una
s i t u a c i ó n .

C a u s a l i d a d La causalidad de los problemas
psiquiátricos debe contemplarse en
forma de procesos circulares o
recurrentes y de reforzamiento mutuo,
y no de una forma lineal.

No adicionalidad La unidad familiar es mayor que la
suma de sus partes y debe evaluarse
como una unidad f u n c i o n a l .
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una parte del sistema, como por ejemplo los pa-
dres, los hermanos o miembros claves de la fami-
lia global. 

En esta sección describimos sucintamente la
teoría familiar sistémica y sus creencias básicas
sobre el funcionamiento de los sistemas familia-
res normales, como un marco general que subyace
en los principales abordaje clínicos de la familia.
También se revisan brevemente los elementos
clave del funcionamiento familiar que son evalua-
dos rutinariamente. 

Los teóricos en sistemas familiares ven la fa-
milia como un sistema abierto que funciona en re-
lación con un contexto sociocultural mayor y que
evoluciona a lo largo del ciclo vital. La familia, está
compuesta por subsistemas (p. ej., pareja adulta,
padres, hermanos) que interactúan con otros sis-
temas, tales como el trabajo, la salud, y la educa-
ción, sobrepasando sus propios límites; y funciona
según unos esquemas y principios aplicables a
todos los sistemas (Bertalanffy, 1969). 

La teoría familiar sistémica enfatiza la interac -

c i ó n y el contexto. La interacción no se restringe al
ámbito familiar, también ocurre entre la familia y
otros sistemas, y por ello la evaluación de los pro-
blemas, sucesos y procesos psiquiátricos se realiza
de forma preferente en el contexto en el que ocurren,
más que aislados de su entorno. La interacción, en
un sentido biopsicosocial, significa que existen múl-
tiples influencias entre los factores biológicos, psi-
cológicos y sociales; esta interrelación ocurre en un
contexto temporal, de forma que las influencias
multigeneracionales y del ciclo vital afectan el fun-
cionamiento y contexto actual. Anhele (1977, 1980)
desarrolló la idea de que existe un continuum a lo
largo de un sistema jerárquico natural que comien-
za en el nivel de las partículas subatómicas más pe-
queñas y se extiende secuencialmente a través de
otros niveles como el individuo, la familia, la co-
munidad, la cultura, la nación y la biosfera total. Los
enfoques familiares sistémicos recogen estos múl-
tiples niveles del sistema, pero eligen como su punto
focal de intervención el nivel familiar —una espe-
cie de cámara de compensación para esta multipli-
cidad de fuerzas interactivas. La terapia familiar es
una de las múltiples intervenciones posibles cuan-
do se realiza una evaluación de sistemas. 

Los patrones transaccionales que se dan en la
familia son básicos en el modelado de la conducta
individual. El desarrollo de la personalidad se ve
influido drásticamente por el contexto social, es-
pecialmente por las interacciones con el sistema
familiar. En este sentido los p r o c e s o s familiares o
relacionales son tan importantes, si no más, como
el c o n t e n i d o de un problema. Los patrones inte-
raccionales que rodean, mejoran o exacerban una
condición psiquiátrica son clínicamente tan signi-
ficativos como la descripción del trastorno. La uni-
dad psicosocial transfiere al individuo a su contex-
to social. Las intervenciones sobre el sistema son
un vehículo poderoso que obliga al sujeto a cambiar. 

Dado que los problemas se analizan en su con-
texto, los conceptos de normalidad y patología de-
penden más de situaciones o contextos particula-
res, que de criterios objetivos invariables pues, en
esencia, función y disfunción, o normalidad fren-
te a patología, deben definirse en relación con el
a j u s t e entre el individuo/familia y su contexto, y
las necesidades psicosociales de la situación. Por
ejemplo, en una familia en la que los miembros
siempre funcionan independientemente, en la que
cada persona está pendiente de sí misma, una cri-
sis que requiera un trabajo en equipo puede gene-
rar una disfunción dado que el estilo familiar entra
en conflicto con las necesidades inmediatas. Una
idea inherente a esta visión es que la mayoría de
las familias poseen diversos grados de solidez y de
vulnerabilidad, de forma que en determinados es-
tadios o situaciones del desarrollo familiar o indi-
vidual puede aparecer una disfunción. 

Los síntomas de la disfunción familiar pueden
generarse por una sobrecarga de factores externos es-
tresantes, tales como la pérdida del trabajo o dificul-
tades económicas; por una crisis, como una pérdida
traumática; o por dificultades para hacer frente a una
enfermedad crónica en un miembro de la familia. D e -

bemos ser cautos y no equiparar sufrimiento fami -

liar con patología familiar. Se necesita una perspec-
tiva sistémica biopsicosocial para apreciar las
múltiples y recurrentes influencias que concurren
sobre todo funcionamiento individual y familiar. 

Causalidad circular 

La teoría familiar sistémica sostiene que los indi-
viduos se relacionan entre sí de forma tal que el
cambio en un miembro afecta a otros individuos y
al grupo en su conjunto, y esto, por su parte, afec-
ta al primer individuo en una cadena circular de
influencias. En esta secuencia toda acción es al
mismo tiempo una reacción, por lo que la causali-
dad debiera entenderse como circular y no lineal.
Con los problemas psiquiátricos, resulta crítico en-
tender los patrones recurrentes de interacción
entre los síntomas y el resto del sistema familiar,
que mantienen, exacerban, o acrecientan el pro-
blema. Este punto de vista es útil incluso en con-
diciones psiquiátricas que están parcial o princi-
palmente determinadas por la biología. 

Por ejemplo, como parte de una valoración psi-
quiátrica, resulta importante entender cómo la de-
presión afecta la interacción familiar, pero también
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cómo la interacción familiar contribuye o refuerza
la depresión. Con frecuencia, cuando interrogamos
personas aquejadas de depresión respecto a la con-
ducta de sus cónyuges en el momento en que ellas
actúan deprimidamente solemos encontrarnos con
respuestas del tipo: «me critica... y entonces yo me
enojo con ella y le contesto mal». Si siguiéramos
esta secuencia de interacciones que giran alrededor
de los síntomas depresivos del paciente, podríamos
encontrar un patrón repetitivo, que quizá implica-
se a otros miembros de la familia y que finalmente
regresaría al punto de partida para volver a repetir-
se. Este proceso circular es uno de los elementos
clave de la evaluación sistémicamente orientada;
provee al clínico con un cuadro más completo de las
influencias interactivas y biológicas que rodean un
síntoma o un problema central. 

Una planificación terapéutica diestra implica
elegir el momento en el que se interviene sobre una
secuencia circular para facilitar el cambio de un pa-
trón repetitivo y promover así la resolución del pro-
blema central. Debe tenerse en cuenta que, aunque
los procesos circulares pueden reforzar los proble-
mas, no todos los participantes tienen una influen-
cia idéntica sobre los demás. Así, por ejemplo, los
clínicos deberían tomar la precaución de no ser neu-
trales en casos de abusos de la esposa, en los cuales
el abusador debe ser considerado responsable de sus
actos, independientemente de la participación de su
mujer en la secuencia interactiva. 

TABLA 34-2. ESTRUCTURA FAMILIAR: PATRONES
O R G A N I Z A T I V O S

A d a p t a b i l i d a d : Flexibilidad estructurada (estabilidad y
cambio) frente a caos y rigidez. 

C o h e s i ó n : Conexidad y distanciamiento equilibradas
frente a sobreimplicación y desligamiento. 

Fronteras y subsistemas

Proximidad y jerarquía 

1.Diferenciación individual 

2 . Coalición marital paterna/de pareja y equilibrio de
p o d e r

3 . Generacional: subsistema de hermanos; familia de
o r i g e n

4 . Familia y comunidad: fronteras permeables,
conexidad 

a . Recursos sociales y económicos

b . Interconexión con otros sistemas (por ej., puesto
de trabajo, escuela, sanidad)

Ausencia de adicionalidad

Desde un perspectiva sistémica, la familia al com-
pleto es mayor que la suma de sus partes; no puede
ser descrita simplemente sumando las caracterís-
ticas individuales de sus miembros, ni tampoco de
las diferentes dualidades. Se necesita valorar la g e s -

t a l t —la familia como una unidad funcional, con
su organización y patrones interactivos que engra-
nan la conducta de sus miembros—. 

E qu i finalidad 

Con el término E q u i f i n a l i d a d Watzlawick y col.
(1967) acotaron el error o falacia genética que se pro-
duce cuando se confunde el origen con la signifi-
cancia en una evolución determinada. De hecho, un
mismo origen puede conducir a diferentes evolu-
ciones y la misma evolución puede derivar de dis-
tintos orígenes. La influencia de las condiciones ini-
ciales (por ej. de la primera infancia) puede estar
contrapesada por la de la organización familiar —
sus patrones interactivos continuados y sus res-
puestas a los acontecimientos—. Así, una familia
puede acabar desestructurándose, mientras que otra
se recupera frente a la misma situación crítica; o
bien, dos familias que funcionan bien pueden haber
surgido de circunstancias bastante diferentes. 

No debe sorprendernos que los investigadores
hayan fallado en encontrar una relación biunívoca
(uno a uno) entre los problemas que presenta un in-
dividuo o sus diagnósticos psiquiátricos y un patrón
único de disfunción familiar (Grigg y Friesen, 1989;
Walsh y Anderson, 1988). Por tanto, sería erróneo
tipificar una familia por el diagnóstico de un miem-
bro disfuncional. No se ha detectado, por ejemplo,
un patrón exclusivo que distinga a todas las fami-
lias —y a todas las madres— con descendencia es-
quizofrénica (Walsh, 1988), por ello etiquetas como
«familias esquizofrenógenas» o «madres esquizo-
frenógenas» conllevan falsas atribuciones de culpas
paternas y son inútiles en el reconocimiento de la
diversidad de estilos familiares y de niveles de fun-
cionamiento. Los trastornos psiquiátricos pueden
tener una base primaria biológica, como en el caso
de la esquizofrenia, o pueden ser consecuencia bá-
sicamente de presiones sociales o económicas. Por
lo tanto, en cualquier trastorno psiquiátrico debe
evaluarse cuidadosamente la interacción de las in-
fluencias existentes sobre un paciente determina-
do, su familia y los sistemas sociales. 

COMPONENTES DEL

F U NC I O NA M I E N TO FAMILIAR 

Patrones orga n i z a t i vos fa m i l i a res 

Los avances en investigación sobre el funciona-
miento familiar normal nos han permitido bocetar
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algunos de los elementos clave de dichos procesos
en cuanto a esquemas de organización, comunica-
ción, resolución de problemas, desarrollo del ciclo
vital y sistemas de creencias (F. Walsh, en prensa;
Walsh y McGoldrick, en prensa). El funciona-
miento de cualquier familia debe valorarse de
acuerdo con su efectividad para organizar su es-
tructura y sus recursos frente a los retos que se le
presentan a lo largo del ciclo vital. Para comenzar
ha de determinarse la constelación familiar. Esta
incluye todos los miembros del hogar actual, los
sistemas familiares ampliados (incluyendo los pa-
dres sin custodia tras la separación o divorcio), y
los individuos clave que funcionan como si fueran
miembros de la familia (p. ej., amigos íntimos, pro-
fesionales sanitarios). 

Uno de los requisitos básicos para que los sis-
temas familiares funcionen bien es su a d a p t a b i l i-

dad familiar (Olson, 1988). La e s t a b i l i d a d (u ho-
meostasis) y la f l e x i b i l i d a d (o morfogénesis) son
dos contrapesos necesarios para las familias. Una
familia ha de tener habilidad para adaptarse a los
cambios ambientales o a los que aparecen en la
evolución del ciclo vital sin renunciar a su nece-
sidad de valores duraderos, tradiciones y pautas de
conductas consistentes y predictibles. La adapta-
bilidad o flexibilidad familiar puede variar a lo
largo de un continuo que va desde extremos dis-
funcionales muy rígidos a otros caóticos. 

Los mecanismos homeostásicos son los medios
por los cuales se delimitan y refuerzan las normas
que mantienen continuamente firme y estable el
sistema interactivo. Todos los miembros familiares
contribuyen al balance homeostático, formando o
cambiando sus alianzas, socorriendo a los miembros
familiares en apuros, o manteniéndose en silencio
o a distancia. Un niño puede comportarse mal de
forma predictible cada vez que los desacuerdos ma-
ritales entre sus padres superan el límite de lo tole-
rable, desviando así la atención del conflicto mari-
tal y aliviando la tensión entre los padres en la
medida en que atienden al niño. Típicamente, la
conducta diabólica de un arrebato adolescente se
compensa con otra angelical de un hermano, que
contribuye de forma complementaria al balance fa-
miliar global. La interacción recíproca de estas con-
ductas puede ser obvia sólo cuando el niño diabóli-
co abandona el hogar y el ángel comienza a
comportarse mal en respuesta a señales interactivas
similares. Un tratamiento individual que tenga
éxito para un paciente (por ej. ayudarle a dejar el
hogar) puede no influir en el sistema, pues puede co-
locar a otro hermano en la posición sintomática. 

Al mismo tiempo, una familia requiere flexi-
bilidad para adaptarse a los cambios internos y ex-
ternos (Hoffman, 1981). La familia debe reorgani-
zarse internamente frente a los nuevos imperati-
vos de la evolución, a medida que sus miembros 
—y la familia al completo— se desarrollan a lo
largo del curso del ciclo vital. En ocasiones se re-
quiere un cambio básico de papeles, o «cambio de
segundo orden», como en las transiciones de un es-
tadio evolutivo al siguiente, cuando las tareas y ne-
cesidades apropiadas para la fase requieren nuevas
normas y opciones (Carter y McGoldrick, 1988). Los
acontecimientos críticos, como pérdidas significa-
tivas o cambio de circunstancias en relación con el
mundo social, colocan a la familia en tensión y re-
quieren importantes cambios adaptativos de las nor-
mas familiares que aseguren la continuidad de la
vida familiar. Un marido incapacitado puede tener
que flexibilizar sus normas de conducta tradiciona-
les basadas en el sexo para asumir el rol de amo de
casa mientras su esposa trabaja fuera del hogar. 

Otra de las dimensiones centrales de la organi-
zación familiar es la c o h e s i ó n. Las familias deben
balancear la necesidades de proximidad y conexidad
con las diferencias individuales y el distanciamien-
to. Este balance varía a medida que la familia evo-
luciona a lo largo del ciclo vital. Por ejemplo, las fa-
milias con un niño pequeño tienen una necesidad
relativamente alta de trabajo en equipo o alta cohe-
sión, pero cuando el niño llega a la adolescencia la
organización familiar cambia típicamente a una de
menor cohesión, con mayor énfasis en la diferen-
ciación y autonomía de los miembros adolescentes.
Los clínicos deben recordar que las normas cultu-
rales son variables, de forma que un estilo familiar
altamente cohesivo puede ser normal en algunos
grupos étnicos, pero disfuncional en otros. 

Las reglas que determinan quién hace qué,
donde y cuando, son cruciales en la estructura fa-
miliar y se conocen como f r o n t e r a s. Aunque los es-
tilos familiares organizativos varían con las normas
culturales, las familias disfuncionales tienden a ca-
racterizarse por extremos de sobreimplicación (e n -

m e s h m e n t) o desligamiento (d i s e n g a g e m e n t). Un
patrón s o b r e i m p l i c a d o limita o sacrifica las dife-
rencias individuales a fin de mantener el sentido de
unidad. Se espera de los miembros que piensen y
sientan igual: las diferencias, la privacidad y la se-
paración son vistas como amenazas a la supervi-
vencia de la familia (Bowen, 1978). La formación de
la identidad se bloquea, existe un escaso sentido de
uno mismo, o está distorsionado, y se realizan asun-
ciones de roles rígidos de acuerdo con las expecta-
tivas y necesidades paternales. Un patrón d e s l i g a -

d o de muy baja cohesión refuerza las diferencias
individuales, el distanciamiento, y la separación a
expensas de bajas relaciones familiares; representa
el extremo de fragmentación familiar y de aisla-
miento de los miembros individuales. 
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Las fronteras interpersonales definen y separan
a los individuos y promueven su diferenciación y
funcionamiento autónomo. Las fronteras genera -

c i o n a l e s diferencian los roles paternos y filiales así
como sus derechos y obligaciones, manteniendo la
organización jerárquica de la familia. Se establecen
a través de subsistemas paterno-maritales, y refuer-
zan el liderazgo esencial de la unidad paterna así
como la exclusividad de la relación marital. Las fron-
teras generacionales pueden quebrantarse cuando un
niño asume regularmente la función de un padre. En
familias numerosas o con un sólo padre es frecuen-
te que los niños mayores adquieran gran parte de las
responsabilidades del cuidado de la familia que per-
tenecerían a los padres, sin embargo tales activida-
des pueden terminar siendo disfuncionales si lo que
se espera de ellos adquiere gran rigidez e interfiere
con las necesidades evolutivas propias de su edad.
Una de las brechas más destructivas en las fronte-
ras interpersonales ocurre cuando un niño asume el
papel de pareja para uno de los padres (Walsh, 1979),
máxime cuando acaba en abuso sexual. 

Las fronteras de la comunidad familiar t a m-
bién son importantes. Las familias con un buen
funcionamiento se caracterizan por un claro sen-
tido de la unidad familiar, con fronteras permea-
bles que las conectan con la comunidad. Las redes
sociales son importantes para el apoyo y conexión
con la comunidad (Anderson, 1982). En un siste-
ma cerrado y sobreimplicado, el aislamiento fami-
liar contribuye a la disfunción e interfiere con la
socialización de los individuos y en la emancipa-
ción de la descendencia. 

La aplicación clínica de la teoría sistémica no es
posible sin los conceptos de t r i á n g u l o y de proceso
disfuncional de t r i a n g u l a c i ó n (Bowen, 1978; Haley,
1976; Satir, 1983). Estos términos aluden a la ten-
dencia de los sistemas constituidos por dos perso-
nas, especialmente las relaciones de pareja, a im-
plicar a una tercera persona, sobre todo cuando
existe tensión entre ellos. Existen tres típicos trián-
gulos. En el primero de ellos una pareja (individuos
A y B) pueden evitar su conflicto, o postergarlo, em-
barcándose en un frente de mutua preocupación por
un niño opositor (C), el cual se convierte en cabeza
de turco del proceso. En una segunda forma de trián-
gulo, uno de los miembros de la díada (A) puede for-
mar una coalición con C contra el otro miembro de
la díada o bien excluirlo. Los triángulos disfuncio-
nales se forman por la ruptura de las fronteras ge-
neracionales en una coalición secreta padre-hijo
contra el otro padre, o mediante una coalición abue-
lo-hijo contra un padre soltero. Resulta importante
especificar que un miembro excluido potencia este
patrón mediante el mantenimiento de distancias.
En tercer lugar, el miembro triangulado C, puede
a sumir el papel de intermediario entre A y B (por ej.
los padres), balanceando sus lealtades y regulando la
tensión e intimidad. La triangulación de un niño es
un problema que se presenta en familias divorciadas
en las cuales los padres no se han separado emocio-
nalmente y los conflictos persisten. También se ve
con frecuencia en parejas en las cuales un miembro
mantiene una relación muy cercana con su familia
de origen, a menudo uno de sus padres, que inter-
fiere con el desarrollo de su propia relación de pare-
ja. En algunos casos, otro sistema completo puede
convertirse en el tercer brazo de un triángulo dis-
funcional, por ejemplo la familia al completo de una
ex-esposa o una unidad terapéutica hospitalaria. 

Debe subrayarse que en cada caso, los tres
miembros del triángulo son participantes activos
y cada uno de ellos se beneficia de la reducción de
la tensión familiar o de la pareja. Cuanto más dis-
funcional es una familia, más rígidos son estos pa-
trones y más probable es que existan múltiples
triángulos interrelacionados dentro de la familia
en su sentido más amplio. De hecho, los modelos
de terapia familiar que enfatizan los patrones mul-
tigeneracionales de transmisión evalúan específi-
camente la replicación de configuraciones trian-
gulares disfuncionales. 

En resumen, no hay ningún estilo familiar in-
herentemente normal o anormal (Walsh, 1993).
Toda valoración debería enfatizar lo a d e c u a d o d e
la organización familiar con sus requisitos funcio-
nales en los contextos social y de desarrollo. Para
un funcionamiento óptimo es esencial una jerar-
quía generacional fuerte así como una líneas de au-
toridad paterna claras. Un balance sexual saluda-
ble depende de un reparto equitativo de poder entre
los padres o miembros de la pareja (Goldner, 1988).
La fortaleza de la familia depende de la existencia
de fronteras y subsistemas claros aunque flexibles,
capaces de generar patrones alternativos en mo-
mentos de estrés de origen externo o interno. 

Procesos comunicacionales 

La comunicación es vital para facilitar la organiza-
ción y funcionamiento de un sistema familiar y el
desarrollo de cada uno de sus miembros. Bateson (ver
Ruesch y Bateson, 1951) anotó que cada comunica-
ción tiene dos funciones: 1) un aspecto de «conteni-
do» (por ej. una explicación) que transmite informa-
ción real, opiniones o sentimientos; y 2) un aspecto
«relacional» (por ej. una orden) que define la natu-
raleza de la relación. La frase «Cómete la verdura»
implica una orden que espera ser cumplida así como
una diferenciación jerárquica de status o autoridad
en la relación, como la que existe entre un padre y
un hijo. Cualquier conducta verbal y no verbal, in-
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cluyendo el silencio (o escupir la verdura) conlleva
mensajes interpersonales, en este caso «No quiero
obedecerte». En cualquier comunicación, cada uno
de los participantes busca definir la naturaleza de la
relación. En una relación continua, la comunicación
no puede permanecer incierta o irresoluta sin con-
secuencias patológicas o posiblemente la disolución.
Las unidades familiares a lo largo del tiempo estabi-
lizan el proceso de definir sus relaciones mediante
acuerdos mutuos o reglas familiares. 

En la evaluación de una familia, los clínicos va-
loran la capacidad de sus miembros para comunicarse
sobre aspectos pragmáticos (por ej. instrumentales)
y emocionales. En ambas áreas resultan importantes
tanto la claridad de la comunicación como su direc-
cionalidad (Epstein y col., 1978). Los patrones espe-
cíficos a tener en cuenta incluyen los sujetos sensi-
bles o tóxicos en los que la comunicación vacila (por
ej., pérdidas traumáticas), limitaciones relacionadas
con el rol sexual (por ej., los varones suelen ser bue-
nos en tareas instrumentales pero limitados en la ex-
presión emocional), relaciones específicas en las que
la comunicación es íntima y abundante, y otras re-
laciones en las cuales está bloqueada (por ej., expre-
sión de angustia pero no de amor). 

Las reglas familiares organizan la interacción
y funcionamiento del sistema, prescribiendo y li-
mitando la conducta de sus miembros, de forma
que éste se mantenga estable. Las reglas relacio-
nales, tanto explícitas como implícitas, especifi-
can una serie de expectativas acerca de roles, ac-
ciones y consecuencias que guían la vida familiar.
Una familia tiende a interactuar en secuencias re-
petitivas, de forma que se rige por un relativa-
mente pequeño grupo de reglas esquematizadas y
predictibles. Estas reglas relacionales sirven como
normas familiares, actúan como líneas basales o
escenarios en los que se mide la conducta familiar
y alrededor de las cuales ésta varía en mayor o
menor grado. El «marital quid pro quo» (Jackson,
1965; Walsh, 1989) es un ejemplo de reglas que ela-
bora una pareja, un convenio básicamente implí-
cito acerca del modo en que delimitarán su rela-
ción y lo que esperan de ella. 

La resolución de problemas hace referencia a la
capacidad de una familia para resolver los proble-
mas normativos y no normativos a los que se en-
frenta para mantener un funcionamiento familiar
efectivo (Epstein y col., 1978). Las familias con un
buen funcionamiento no se caracterizan por la au-
sencia de problemas, sino por su capacidad para re-
solverlos juntos. Las dificultades de una familia
pueden relacionarse con problemas instrumenta-
les (por ej., cumplir con ciertas rutinas o respon-
sabilidades, reorganizar los hogares tras el divor-
cio) o con aspectos más afectivos de los problemas
(por ej., resolución del duelo asociado con el di-
vorcio o la muerte). 

Las familias pueden vacilar en varias etapas del
proceso de resolución de problemas. Epstein y sus
colaboradores (1978) identificaron siete etapas se-
cuenciales de este proceso:
• Identificación del problema.
• Establecimiento de comunicación con personas

adecuadas al respecto.
• Desarrollo de un abanico de posibles soluciones.
• Decisión por una alternativa.
• Puesta en marcha de dicha alternativa.
• Supervisión que garantice que se lleva a cabo.
• Evaluación de la efectividad del proceso de re-

solución de problemas. 

Toda evaluación sistémica enfatiza el proceso de
resolución de problemas grupal, y valora la efecti-
vidad de los individuos en el contexto de aspectos
tales como la división familiar de la estructura de
poder y trabajo, sus recursos disponibles, y su éxito
en la resolución de problemas. En la evaluación clí-
nica, la observación del proceso conjunto de reso-
lución de problemas y de cómo se toman las deci-
siones cruciales, ofrecen información importante
acerca de los procesos de comunicación y poder. 

Patrones multige n e racionales y el ciclo familiar 

La familia se contempla, desde la perspectiva de su
ciclo-vital, como un sistema multigeneracional
que se desplaza a lo largo del tiempo (Carter y Mc-
Goldrick, 1989). El término f a m i l i a hace referen-
cia a un sistema emocional completo que abarca
al menos tres generaciones, y cada vez más, cua-
tro ligadas por uniones de sangre, legales y/o his-
tóricas. Cualquier modelo sistémico de desarrollo
humano sitúa el ciclo vital individual en el con-
texto de su familia y su cultura, con sus inheren-
tes características de cambio a lo largo del tiempo.
Los individuos, la familia y la cultura deben con-
siderarse sistemas que evolucionan a lo largo del
tiempo. Cada uno de ellos puede ser representado
en dos dimensiones, una h i s t ó r i c a / i n t e r g e n e r a c i o -

n a l (eje vertical) y otra de desarrollo y expansión

hacia el futuro (eje horizontal). 
La identificación de los acontecimientos y pa-

trones familiares multigeneracionales significati-
vos permite formular objetivos de tratamiento y
estrategias de intervención. Resulta muy útil
tomar nota de los apareamientos entre la aparición
de síntomas psiquiátricos y acontecimientos críti-
cos presentes o pretéritos que han amenazado o
distorsionado la familia (Walsh, 1983). También es
útil utilizar un g e n o g r a m a (McGoldrick y Gerson,
1985) y una línea del tiempo familiar para esque-
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TABLA 34-3. LAS ETAPAS DEL CICLO VITAL FAMILIAR

Etapa del ciclo vital familiar
Proceso emocional de transición:
principios básicos

Cambios de segundo orden en el sta -
tus familiar que se requieren para que
se de el desarrollo

1 . Abandono del hogar: adultos Aceptación de la responsabilidad a . Diferenciación de uno mismo en relación
jóvenes solteros. financiera y emocional propia con la familia de origen.

b . Desarrollo de relaciones de pareja
í n t i m a s .

c . Establecimiento de uno mismo en el
trabajo e independencia financiera.

2 . La unión de familias a través Compromiso con el nuevo a . Formación del sistema marital.
del matrimonio: la nueva s i s t e m a b . Realineamiento de las relaciones con la
p a r e j a familia global y los amigos para incluir al

e s p o s o .

3. Familias con niños pequeños Aceptación de nuevos miembros a . Ajuste del sistema marital para crear
en el sistema espacio a el/los niño/s.

b . Acoplamiento en tareas de crianza,
financieras y del hogar.

c . Retroalineamientación con la familia
global para incluir los roles de padres y
de abuelos.

4 . Familias con adolescentes Aumento de la flexibilidad de las a . Cambio de las relaciones padre-niño para
fronteras familiares para  incluir la permitir al adolescente moverse dentro y
independencia de los niños y las fuera del sistema.
fragilidades de los abuelos b . Reenfoque hacia el medio marital y la

c a r r e r a .
c . Inicio del cambio hacia el cuidado

conjunto de  generaciones mayores en
e d a d .

5 . Abandono de los hijos y seguir Aceptación del cambio de roles a . Renegociación del sistema marital como
a d e l a n t e g e n e r a c i o n a l e s una díada.

b . Desarrollo de relaciones de adulto a
a d u l t o .

c . Realineamiento de las relaciones para
incluir a los consuegros y los nietos.

6 . Familias al final de su vida a . Mantenimiento del funcionamiento
propio y/o el de la pareja y de los
intereses de cara al declinar fisiológico;
exploración de nuevos roles familiares y
s o c i a l e s .

b . Apoyo a un papel más central de la
generación media

c . Creación de hueco en el sistema para la
sabiduría y experiencia de la vejez,
apoyando a las generaciones más
ancianas sin sobrecargarse por ellos.

d . Enfrentamiento con la muerte del
cónyugue, hermanos y otros amigos, y
preparación para la propia muerte;
revisión e integración de la vida. 
matizar los patrones del sistema y los puntos fo-
cales de intervención. 

A nivel familiar, el eje vertical incluye la histo-
ria de la familia —los modelos de relación y funcio-
namiento que se transmiten de generación— en ge-
neración. Ésta incluye todas las actitudes y creencias
familiares, legados y mitos, tabúes, ritos y tradicio-
nes, aspectos agobiantes, y expectativas, como te-
mores catastróficos, con los que todos crecemos. 
El eje horizontal describe las presiones que so-
porta una familia cuando se enfrenta a las transi-
ciones relacionadas con el desarrollo familiar e in-
dividual. Se incluyen tanto tensiones previsibles
(como el desarrollo normativo), como imprevisi-
bles, que pueden distorsionar el ciclo vital (por ej.,
muertes o enfermedades intempestivas, divorcios,
nacimiento de un niño discapacitado, pérdida de
trabajo, o desastres naturales). 
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Las familias que se enfrentan a un problema sue-
len perder la perspectiva del tiempo. Sus miembros
pueden quedar abrumados por sus sentimientos in-
mediatos, atrapados en el pasado (una relación no re-
suelta), o paralizados ante un futuro que les atemo-
riza (por ej., la muerte de un miembro importante). 

Las relaciones entre los miembros de la familia
evolucionan a través de estadios a medida que la
unidad familiar y cada miembro de ella atraviesa el
ciclo vital. Las fronteras cambian, la distancia psi-
cológica entre sus miembros se altera, y los roles in-
ternos y entre subsistemas se redefinen constante-
mente. Todos los modelos propuestos de ciclos
vitales familiares, como los de desarrollo individual,
identifican estadios del desarrollo familiar, con sus
peculiares tareas evolutivas. El modelo clínico más
útil, el de Carter y McGoldrick (1989), diferencia
seis estadios mediante acontecimientos nodales
clave relacionados con cambios en la estructura fa-
miliar y sus relaciones (Tabla 34-3). 

El divorcio y las nuevas nupcias son desafíos
adicionales al ciclo vital de muchas familias. En
cada estadio existen tareas evolutivas clave y tran-
siciones que generan cambios de segundo orden en
el status familiar, necesarios para que la familia
pueda proseguir con su desarrollo. 

Por otra parte, los síntomas familiares y las dis-
funciones suelen coincidir con transiciones de un
estadio a otro, o con acontecimientos nodales. Car-
ter y McGoldrick han sugerido que el grado con el
que una familia se adapta a una transición o acon-
tecimiento depende de la convergencia de estas ten-
siones horizontales (del desarrollo) y verticales
(multigeneracionales). Todo cambio normativo de-
sencadena algún grado de tensión, pero cuando los
estresores activos individuales, familiares o cultu-
rales interfieren aspectos o temas intergeneracio-
nales vulnerables, aparece un gigantesco aumento
de tensión sobre el sistema familiar. Las transicio-
nes de los ciclos vitales familiares pueden reacti-
var con facilidad pérdidas y conflictos pasados no
resueltos, puesto que los legados de las experien-
cias pretéritas y los mitos que las envuelven sue-
len extenderse a lo largo de muchas generaciones.
Esta reactivación está facilitada por el hecho de que
cada generación se ha tenido que enfrentar a desa-
fíos evolutivos similares. Por ejemplo, en torno al
nacimiento del primer hijo, las experiencias de cada
cónyuge en su familia de origen relacionadas con
esa fase del ciclo de la vida familiar pueden au-
mentar o disminuir las tensiones propias de la tran-
sición. De hecho cuando uno o ambos padres pose-
en graves conflictos no resueltos se puede prever
un alto riesgo transicional normativo, que puede
disminuir si en la relación de pareja existe con-
fianza y la experiencia satisfactoria de un esposo en
su familia de origen acaba desplazando la vulnera-
bilidad del otro. 

Muchas familias funcionan bien hasta que al-
canzan un punto crítico en su ciclo vital, en el cual
las complicaciones superan las de una generación
anterior. Por ejemplo, un padre comenzó a tener pro-
blemas graves con su hijo adolescente pese a haber
tenido una buena relación previa. El hecho de que
el padre perdiera a su propio padre a los 14 años
había bloqueado su capacidad para relacionarse con
su hijo una vez que éste hubo alcanzado dicha edad. 

S i stema de creencias fa m i l i a res 

El abordaje y la respuesta de las familias a los es-
tresores o trastornos psiquiátricos están intensa-
mente influidos por su sistema de creencias y por
los significados atribuidos a la situación, con ra-
mificaciones tanto inmediatas como a largo plazo.
En la actualidad existe gran interés por los cons-
tructos o sistemas de significados que los miem-
bros de una familia desarrollan acerca de proble-
mas como los trastornos psiquiátricos. Reiss (1981)
definió el paradigma familiar como una estructu-
ra duradera de creencias, convicciones y asuncio-
nes compartidas acerca del mundo social que están
modeladas por experiencias familiares centrales, y
que, a su vez, influencian los estilos básicos de re-
solución de problemas y las expectativas hacia los
futuros desafíos vitales. Estas creencias contribu-
yen a la percepción de la familia de los aconteci-
mientos, los significados adscritos y las esperan-
zas respecto a sus posibles consecuencias. 

Las creencias de la familia respecto a su com-
petencia para hacer frente y dominar los desafíos
vitales son especialmente importantes; y en este
sentido su concepto de lo que es normal. Las cre-
encias familiares que definen como normativo la
«ausencia de problemas» o que ven a su propia fa-
milia deficiente en relación con la «familia ideal»
son inductoras de verguenza e interfieren con la
adaptación (Walsh, 1983). Las creencias sobre la
importancia relativa del individuo frente a la uni-
dad familiar y del consenso entre los miembros de
la familia son cruciales. El abordaje familiar es
esencial para vencer la resistencia de las familias
al cambio individual, especialmente en aquellas
que se ven a sí mismas como un equipo que nece-
sita tener creencias idénticas. 

El sistema de creencias familiares proviene de
una serie de factores que deberían valorarse ruti-
nariamente. Los momentos críticos de las familias
suelen terminar codificándose en guiones que de-
linean patrones de conducta a seguir cuando se en-
frentan a un dilema o una crisis (Bying-Hall, 1988),
y establecen las leyendas y guiones de una mito-
logía familiar que puede fortalecerse o debilitarse
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dependiendo de los temas subyacentes o de su apli-
cabilidad a las circunstancias cambiantes. 

Entre los ritos familiares, que transfieren a la
familia sus señas de identidad y sus creencias, se
cuentan la celebración de las fiestas, los ritos de
transición (por ej. bodas, funerales), las tradiciones
familiares (por ej. visitas anuales, costumbres de
los aniversarios), y las interacciones familiares ru-
tinarias (por ej., rutinas a la hora de comer o acos-
tarse). Estos ritos favorecen la estabilidad y conti-
nuidad a lo largo del tiempo, y facilitan la
transformación de las creencias. Los terapeutas fa-
miliares los utilizan con frecuencia como una
forma de intervención terapéutica que facilita el
cambio o la curación (Imber-Black y col., 1988;
Wolin y Bennett, 1984), y resultan también muy
útiles en los casos en los que una pérdida o una
transición en el ciclo vital no ha sucedido adecua-
damente, como tras una muerte, un suicidio, un
aborto o un nuevo matrimonio. 

Otros componentes básicos del sistema de cre-
encias familiares son la cultura, la etnicidad y la re-
ligión (McGoldrick y col., 1982). Los clínicos debe-
rían evaluar rutinariamente las creencias familiares
en estas áreas. Esto es especialmente importante
cuando en la familia se mezclan dos trasfondos cul-
turales o religiosos, o si la familia y el clínico man-
tienen diferentes valores culturales. Las diferencias
religiosas o étnicas son una de las principales fuen-
tes de conflicto entre las parejas, particularmente
entre las jóvenes y con sus familias en conjunto. 

P R I NC I PALES ABO R DAJES DE

TERAPIA FAMILIAR 

A lo largo de las últimas tres décadas se han desa-
rrollado diversos abordajes de terapia familiar.
Aunque todos ellos comparten una orientación sis-
témica, difieren el aspecto del funcionamiento fa-
miliar sobre el que fijan su atención, así como en
sus visiones sobre el proceso del cambio. En esta
revisión nos centraremos en los modelos de tera-
pia familiar que han ejercido mayor influencia en
la evolución de la teoría y la práctica. De una forma
práctica pueden clasificarse en abordajes orienta -

dos a la resolución de problemas, que son inter-
venciones breves, focalizadas y pragmáticas; y
abordajes intergeneracionales, que son más ex-
ploradores y orientados hacia el desarrollo. Los
abordajes encaminados hacia la resolución de pro-
blemas incluyen modelos estructurales, sistémi-
co-estratégicos, conductuales y psicoeducaciona-
les. Los abordajes intergeneracionales incluyen el
enfoque psicodinámico, el de Bowen y el vivencial.
En la discusión intentaremos destacar sus diferen-
cias respecto a lo que consideran funcionamiento
familiar normal y sintomático/disfuncional, los ob-
jetivos de la terapia, y las estrategias y técnicas que
utilizan. 

Ab o r d ajes ori e n tados a la resolución de problemas 

Modelo estructural 

La Terapia estructural familiar tal y como la de-
sarrollaron Minuchin (1974) y sus colaboradores
en el Philadelphia Child Guidance Center, real-
za la importancia de la organización familiar para
el funcionamiento de la unidad familiar y el bie-
nestar de sus miembros. El modelo centra su aten-
ción en el modelo de transacciones en el que se
integran los síntomas, considera los problemas
como indicadores del equilibrio de la organiza-
ción familiar, y estudia particularmente los fallos
en el ordenamiento jerárquico con fronteras in-
ciertas entre los subsistemas de padres e hijos.
Con frecuencia, los síntomas son un signo de re-
acciones desadaptativas a los cambios ambienta-
les o a las necesidades evolutivas, como por ejem-
plo a las transiciones de los ciclos vitales. Los
problemas de los niños son vistos como síntomas
de los problemas del sistema, y se piensa que des-
vían el conflicto entre los padres, o entre los pa-
dres y abuelos en los casos de familias con un solo
progenitor. 

El modelo estructural se basa en el concepto de
familia como un sistema social, que opera dentro de
otro contexto social específico y deriva básicamen-
te de tres afirmaciones. Primero, que la estructura
familiar es un sistema sociocultural abierto en
transformación. Segundo, que la reorganización es
imprescindible para que la familia se desarrolle a lo
largo del tiempo a través de estadios sucesivos. Y
tercero que la familia se adapta a los cambios cir-
cunstanciales con el objetivo de mantener su con-
tinuidad y el ulterior desarrollo psicosocial de sus
miembros. 

El abordaje terapéutico se basa en el fortaleci-
miento de los cimientos estructurales que permi-
ten el funcionamiento familiar, en concreto en una
apropiada jerarquía generacional, con padres que
mantengan una unidad de liderazgo férrea, y con
unas fronteras claras, ni demasiado difusas (como
en la sobreimplicación) ni demasiado rígidas (como
en el desligamiento). El objetivo del terapeuta es
reparar o modificar los patrones organizativos dis-
funcionales, de forma que la familia pueda realizar
mejor sus tareas funcionales básicas y afrontar con
éxito las tensiones de la vida. Lo que se espera es
que los problemas que presentan, que son sínto-
mas del distrés familiar, se resuelvan una vez que
se consiga la reorganización. 
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La terapia familiar estructural es una terapia
breve que implica tres procesos: reunión, aproba-
ción y reestructuración. 

En primer lugar, desde su posición de líder, el
terapeuta, reúne al sistema familiar para formar el
sistema terapéutico. Se trata de un acto de acopla-
miento, diseñado para relacionarse y armonizarse
con la familia, y así conseguir acceso al sistema,
con el objetivo de obtener suficiente influencia
como para generar el cambio. 

En segundo lugar, durante la entrevista, el te-
rapeuta evalúa experimentalmente a la familia ha-
ciendo que sus miembros representen su problema
actual; enfrentándolos y poniéndolos en apuros
para así comprobar sus límites y flexibilidades in-
teractivas. 

En tercer lugar, de acuerdo con el diagnóstico in-
teractivo y un mapeo estructural del campo fami-
liar inmediato, el terapeuta diseña directrices y ta-
reas destinadas a reestructurar a la familia en torno
a su problema actual. Durante las sesiones el tera-
peuta intenta activamente cambiar los modelos
triangulares de relación, bloqueando las coaliciones
disfuncionales y promoviendo alianzas más funcio-
nales. Se presta especial atención al fortalecimien-
to de los subsistemas paternos y al reforzamiento
de las fronteras generacionales apropiadas. 

La terapia familiar estructural está orientada
hacia la acción y se basa en la convicción de que
el cambio conductual ocurre independientemente
de la capacidad introspectiva que presenten los fa-
miliares. Las consultas en directo facilitan el en-
trenamiento y la práctica directa y activa de las in-
tervenciones terapéuticas de las sesiones. Éstas se
pueden observar a través de espejos unidireccio-
nales, desde donde el supervisor, el grupo de alum-
nos o cualquier colega pueden llamar al terapeuta
por teléfono o fuera, para consulta. 

El modelo estructural nació como consecuen-
cia de los intentos de desarrollar un abordaje tera-
péutico para delincuentes jóvenes, primero; y, más
adelante, para familias pobres y multiproblemáti-
cas de barrios marginales (Aponte, 1976; Minuchin
y col., 1967). Con posterioridad se ha aplicado con
éxito a una amplia gama de familias y problemas,
desde trastornos psicosomáticos a la anorexia ner-
viosa (Aponte y Hoffman, 1973; Minuchin y col.,
1978). Se ha utilizado con frecuencia en casos de
síntomas infantiles, pero también puede utilizar-
se con los problemas estructurales de la familia en
sentido amplio, por ejemplo, entre una madre sol-
tera y la abuela. El tratamiento no se basa pues en
la exploración de los orígenes del conflicto, sino
en la reestructuración del orden jerárquico fami-
liar de forma que los síntomas no sigan reforzán-
dose. 
Abordajes estratégicos/sistémicos 

En las fases precoces del desarrollo de la terapia fa-
miliar, las aproximaciones más innovadoras e in-
fluyentes fueron los modelos estrategico y sistémi-
co del Mental Research Institut group de Palo Alto,
California; el abordaje de resolución de problemas
de Haley y Madanes; y el modelo sistémico del
grupo de Milán. Más recientemente se han presen-
tado otros enfoques orientados a la solución de pro-
blemas y construccionistas/narrativos. Estos abor-
dajes fijan su atención en la situación social
inmediata del paciente. Si asumimos que todos los
problemas tienen orígenes múltiples, cualquier pro-
blema actual puede ser visto como un síntoma y una
respuesta a la disfunción actual de la interacción fa-
miliar. Lo más importante es comprender cómo una
familia intenta resolver sus problemas, dado que un
intento de solución mal guiado puede exacerbar el
problema, o convertirse en sí mismo en un proble-
ma grave. Los terapeutas estratégicos mantienen
que la mayoría de las familias actúan de una deter-
minada forma porque creen que es la mejor manera
de resolver el problema, o porque desconocen otras
actuaciones. La labor del terapeuta es interrumpir
los abordajes ineficaces del problema, ésto es, los
patrones disfuncionales, lo cual requiere conocer el
lenguaje y las ideas de cada familia, a fin de ver el
problema a través de los ojos de sus miembros, y
tomar en consideración sus valores y esperanzas
pues son los que determinan la forma en que ma-
nejan el problema y sus dificultades para cambiar
(Selvini-Palazzoli y col., 1978). 

Los defensores de estos abordajes definen a las
familias «normales» como altamente flexibles, con
un amplio repertorio de conductas para manejar
los problemas. Por contra, las familias «patológi-
cas» son rígidas y pobres en alternativas. Más allá
de esta generalización, los terapeutas que utilizan
esta aproximación creen que cada familia debe de-
finir qué es normal o saludable para ellos. La res-
ponsabilidad del terapeuta se limita a iniciar el
cambio que saque a la familia del «atasco» de sus
patrones de interacción inoperativos que mantie-
nen los síntomas. 

Con frecuencia, los terapeutas estratégicos se
han preocupado más del desarrollo de una teoría
del cambio terapéutico, que del desarrollo de un
modelo de familia. Haley (1976) (que realizó una
esmerada distinción entre ambos abordajes, afir-
mando que a los clínicos les estorban las teorías
que intentan explicar la experiencia humana y la
patología, pero que no conducen a la solución de
problemas), considera que las variables familiares
clave para el cambio terapéutico son aquellas re-
lacionadas con el poder y la organización. 
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El objetivo de la terapia se limita a la resolu-
ción del problema por el que se consulta. El sínto-
ma es considerado como un acto comunicacional
que forma parte de una secuencia repetitiva de
conductas entre los miembros de la familia, y que
tiene una función en la red interactiva. La terapia
basa la resolución de los problemas en la alteración
de bucle de retroalimentación que mantiene la
conducta sintomática. La labor del terapeuta es for-
mular el problema de una forma soluble, en tér-
minos comportamentales y diseñar un plan de in-
tervención para cambiar los patrones familiares
disfuncionales. 

Los abordajes estratégicos, aunque comparten
fundamentos con los experimentales y conductis-
tas respecto a la teoría comunicacional, se dife-
rencian en que asumen que el cambio depende más
de medios indirectos de influencia que de la capa-
cidad de introspección o simplemente de la mejo-
ría de la comunicación. La posición del clínico es
básicamente intelectual y alejada de la implicación
personal, pero su conducta es activa y pragmática,
planificando y ejecutando una estrategia dirigida a
conseguir objetivos específicos definidos conduc-
tualmente. Para este fin se utilizan técnicas de re-
etiquetado, de reencuadre, directrices e interven-
ciones indirectas. 

El reetiquetado y reencuadre hacen referencia
a la redefinición estratégica de un problema o una
situación de forma que sea visible desde una nueva
perspectiva. Tal redefinición puede ser particular-
mente útil para cambiar visiones rígidas, respues-
tas estereotipadas, reproches improductivos o pro-
cesos de establecimiento de cabezas de turco, así
como para vencer la resistencia al cambio. Por
ejemplo, un problema que se presenta como «in-
terno» de un individuo, como un rasgo de carácter,
se redefiniría conductualmente en un contexto in-
teractivo. Una etiqueta de «histérico» o un diag-
nóstico de «depresión» puede definirse como un
intento inútil de una esposa de obtener atención
de su marido poco respondiente. Una vez introdu-
cidos en el círculo vicioso, cuanto más se queja ella
más se aparta él, y cuanto más se aleja el marido
más contrariada se queda la esposa. Las nuevas so-
luciones pueden resultar más evidentes una vez re-
formulado el problema o grupo de problemas
(Watzlawick y col., 1974). 

Las directrices son tareas conductuales cuida-
dosamente diseñadas para que la familia las prac-
tique en una sesión o entre sesiones, y tienen di-
ferentes propósitos. Se utilizan para reunir
información directa acerca de la forma en que los
miembros de la familia interactúan y sobre cómo
responderán, y se resistirán, al cambio; y son tam-
bién útiles para intensificar la relación con el te-
rapeuta e influir a la familia fuera de las sesiones.
Se considera que unas directrices bien formuladas
y bien distribuidas en el tiempo son una forma
efectiva de originar modificaciones estructurales
así como cambios comportamentales. 

Las técnicas indirectas, tales como instruccio-
nes paradójicas, son un tipo de directrices que pa-
recen estar en oposición con los objetivos descritos,
pero en realidad sirven para movilizar a la familia
hacia estas metas. Una intervención frecuente-
mente utilizada es prescribir el síntoma, esto es,
orientar a la familia o el paciente a aumentar la con-
ducta de la que se está quejando, al tiempo que se
le facilita una explicación para hacerlo. El reeti-
quetado y el reencuadre pueden usarse paradójica-
mente para redefinir como útil aquello que había
sido considerado destructivo. Aunque estos reque-
rimientos pueden ser unos medios potentes para su-
perar la resistencia, su uso efectivo requiere una pla-
nificación cuidadosa, un t e m p o adecuado y
habilidad. Su uso está contraindicado en situacio-
nes potencialmente violentas o con riesgo vital. 

Existen algunas diferencias entre los distintos
abordajes estratégicos y sistémicos. El abordaje del
Mental Research Institute se centra en la forma en
que las familias intentan manejar o resolver pro-
blemas normales en la vida (Weakland y col., 1974).
Dado que todas las familias se enfrentan a proble-
mas, la terapia se enfoca en cómo dichos problemas
se mantienen, precisamente por los medios utiliza-
dos para manejarlo. Así el problema que requiere un
cambio terapéutico es la solución intentada. 

El abordaje estratégico de resolución de pro-
blemas desarrollado por Haley y Madanes combi-
na una visión interactiva con los principios es-
tructurales básicos (Haley, 1976; Madanes, 1981).
Al igual que Minuchin, Hales acentúa la impor-
tancia de considerar el funcionamiento familiar en
el contexto de su ecosistema reinante y a lo largo
del ciclo vital. Se piensa que los síntomas indivi-
duales y las crisis familiares aparecen cuando las
familias son incapaces de ajustarse a las transicio-
nes del ciclo de la vida y se atascan, especialmen-
te al alcanzar la edad adulta (Haley, 1973, 1980). 

El abordaje de Milán distingue tres principios
para dirigir las entrevistas familiares y obtener in-
formación útil para el cambio (Selvini-Palazzoli y
col., 1978). Primero se formulan las hipótesis de
trabajo acerca de la conexión de los síntomas con
las relaciones familiares, a fin de probarlas y con-
firmarlas o rechazarlas. En segundo lugar se plan-
tean interrogantes circulares, por medio de los cua-
les dirigen la investigación, que se basa en la
realineamientación de la familia en respuesta a la
información obtenida acerca de sus relaciones (f e -

e d b a c k) . Las instrucciones paradójicas en pres-
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cripciones que ligan el síntoma con el sistema, que
antaño se consideraron el aspecto más poderoso de
la intervención, hoy en día se consideran menos im-
portantes que el proceso conversacional generado
por los interrogatorios circulares. En tercer lugar,
con vistas a disminuir la resistencia, el terapeuta
mantiene la neutralidad, evita enjuiciar las críticas
o el alineamiento con cualquiera de las partes del
sistema. Se reafirma el valor de las connotaciones
positivas y se reencuadra positivamente la función
adaptativa del síntoma para la familia y las buenas
intenciones de los miembros, acoplando así implí-
citamente a la familia para facilitar el cambio. 

Los avances más recientes en los abordajes orien-
tados-a-la-solución (de Shazer, 1988; O’Hanlon y
Weiner-Davis, 1989) y narrativos (Anderson y Goo-
lishian, 1988; White y Epston, 1990) se basan en
perspectivas de la realidad constructivistas y socio-
constructivista (Hoffman, 1990). Estas aproxima-
ciones desvían la atención de los patrones y proble-
mas a las soluciones que pueden funcionar, de forma
que se presta poca atención a la naturaleza de los
problemas o a la forma en que éstos aparecieron.
Como ocurre en el modelo del Mental Research Ins -

t i t u t e, los defensores de estas aproximaciones creen
que las personas están limitadas por visiones estre-
chas y pesimistas de los problemas, que restringen
la gama de soluciones alternativas. Se oponen sin
embargo, a las perspectivas previas que sostenían
que los problemas cumplían una función posterior
en la familia, y asumen que los clientes desean real-
mente el cambio. Las relaciones terapéuticas, en las
que existe mayor cooperación, se basan en la con-
fianza y respeto al cliente y se orientan al recono-
cimiento y amplificación de los recursos y fuerzas
positivas que posee el cliente. Para reencuadrar las
situaciones problemáticas se utilizan medios lin-
guísticos como las narraciones de los problemas, su
externalización y «re-historiado», de forma que sur-
jan interpretaciones con mayor capacidad y poten-
cia para resolver las dificultades. 

Todos estos abordajes conllevan la observación
de las sesiones en directo por un equipo de con-
sultores (que en los períodos de entrenamiento in-
cluyen supervisores y otros alumnos). La observa-
ción a través de un espejo unidireccional ofrece una
metaperspectiva del sistema terapéutico, y una
oportunidad para nuevas y variadas visiones, para
su realimentación y para aconsejar al terapeuta y
la familia (Papp, 1980). 

Abordajes conductuales 

Los abordajes conductuales de la terapia familiar se
desarrollaron principalmente a partir de elementos
tradicionales de la psicología clínica como la modi-
ficación de conducta y el aprendizaje social. Estas
aproximaciones recalcan la importancia de las nor-
mas familiares y los procesos comunicacionales, así
como un abordaje funcional de la evolución. Se cen-
tran en las condiciones y conductas funcionales bajo
las cuales se aprende, influencia y cambia la con-
ducta. Sus mayores éxitos comprenden los conflic-
tos de pareja (Jacobson, 1981) y familias con niños
y adolescentes con trastornos conductuales (Barton
y Alexander, 1981; Patterson y col., 1975). 

Las familias son contempladas como contextos
de aprendizaje críticos, creados, y simultánea-
mente contestados, por sus miembros. Según los
principios de intercambio social las familias fun-
cionan bien cuando sus beneficios superan a los
costes. Dado que en las relaciones familiares exis-
te una amplia gama de posibilidades de intercam-
bio conductual, se dan muchas oportunidades para
intercambios reforzantes, que probablemente man-
tienen las relaciones. Se acentúa la importancia del
refuerzo positivo de las conductas deseadas. En las
familias con un buen funcionamiento no sólo no
se refuerza la conducta maladaptativa, sino que la
conducta adaptativa se ve recompensada con aten-
ción, reconocimiento y aprobación. 

El fracaso de las relaciones se explica a través
de intercambios reforzadores deficientes, como
cuando las interacciones pasan de reforzamientos
positivos a un control coercitivo (Patterson y col.,
1975), de forma que la familia recompensa los sín-
tomas o conductas maladaptativas, independien-
temente de su origen. Las relaciones familiares,
además, pueden verse alteradas por déficits comu-
nicacionales cuando existe una discrepancia entre
lo que se pretende comunicar y el impacto del
mensaje en el receptor. 

Los objetivos y tratamientos de los problemas
se especifican en términos de conductas observa-
bles y concretas, como en los modelos estratégicos
descritos anteriormente. Sin embargo, el énfasis de
los abordajes que se basan en el aprendizaje de con-
ductas, se centra en guiar claramente a los miem-
bros de la familia en el aprendizaje de modos más
efectivos de relacionarse, mediante el cambio de
las consecuencias de su conducta interpersonal, o
contingencias del reforzamiento. El terapeuta en-
seña a la familia o a la pareja, formas más efecti-
vas y benignas de influir en las conductas ajenas
reforzándolas de una manera positiva (Holtzworth-
Monroe y Jacobson, 1986). Los miembros de la fa-
milia aprenden a ofrecerse reconocimiento y apro-
bación de las conductas deseadas, en lugar de
recompensar y reforzar las conductas maladapta-
tivas mediante atención y preocupación. 

Los terapeutas analizan los procesos comuni-
cativos, incluyendo tanto el contenido informati-
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vo como los componentes relacionales (por ej., las
reglas de relación implícitas en la forma en que se
emiten los mensajes). La intervención se centra,
entre otros puntos, en el entrenamiento en habili-
dades para los procesos de negociación y resolu-
ción de problemas. Se alientan la reciprocidad e
igualdad, especialmente en las relaciones marita-
les, y la adaptabilidad o capacidad para utilizar con-
ductas distintas en situaciones diferentes (Weiss,
1978). 

En resumen, el principio básico de aprendizaje
que subyace en el abordaje conductual es que el re-
forzamiento social sea contingente con la conduc-
ta adaptativa, y no con la maladaptativa o conducta
sintomática. Una parte importante del proceso es
el comportamiento imitativo o modelado. El tera-
peuta, en el seno de una alianza terapéutica posi-
tiva, sirve a la vez de reforzador social y de mode-
lo, lo que define su papel como el de un educador. 

Abordajes psicoeducativos 

El desarrollo del modelo psicoeducativo ha repre-
sentado el avance más prometedor en el campo de
la intervención familiar en la esquizofrenia y otras
enfermedades psiquiátricas graves y crónicas. Este
modelo también se utiliza cada vez más en diver-
sos trastornos físicos y en el manejo de algunos
retos del ciclo de la vida, como el educar a adoles-
centes. Este tipo de abordaje contiene elementos
de los modelos familiares estructurales y conduc-
tuales, pero rehuye las intervenciones más indi-
rectas de los abordajes estratégicos. Facilita una
educación familiar sobre el trastorno o reto vital y
ofrece guías de actuación concretas así como apoyo
para el manejo de las crisis, la resolución de pro-
blemas y la reducción del estrés. 

Las intervenciones familiares psicoeducativas se
han adaptado a numerosos formatos, como consul-
tas únicas o periódicas, grupos breves a tiempo fijo,
o terapia familiar continua o grupos multifamilia-
res, y con frecuencia están determinadas por tran-
siciones críticas o por etapas de un proceso o tras-
torno. Su distribución en breves «módulos»
psicoeducativos según la fase crítica de la enferme-
dad o el desafío vital que se presente, facilita que la
familia acepte y digiera porciones manejables del
proceso global de enfrentamiento a largo plazo. Al-
gunos ejemplos son los períodos post-diagnóstico o
tras el alta hospitalaria, las fases de una enfermedad
crónica o potencialmente mortal (crisis inicial, cró-
nica, terminal, o de desamparo) (Rolland, 1984,
1987), un divorcio o separación matrimonial al poco
de casarse, la maternidad soltera o la planificación
de un nuevo matrimonio. El abordaje de estas si-
tuaciones mediante intervenciones preventivas y
rentables ayuda a la detección de familias con alto
riesgo de maladaptación o recaídas. 

El abordaje psicoeducativo, a diferencia de los
tratamientos más tradicionales que daban por sen-
tado las influencias patogénicas de la familia sobre
el paciente, considera a la familia un colaborador
valioso y esencial para el proceso terapéutico. La
justificación de la intervención familiar se basa ex-
plícitamente en la importancia del apoyo a la fa-
milia, la información práctica, y la ayuda para re-
solver problemas durante períodos previsiblemente
estresantes como por ejemplo el advenimiento en
el futuro de una enfermedad crónica o de transi-
ciones vitales. Este abordaje intenta corregir las au-
toatribuciones de culpa causales y las experiencias
de tratamiento inútiles de muchas familias de pa-
cientes mentalmente enfermos (Walsh, 1988). 

Los primeros estudios controlados, realizados
por Goldstein y colaboradores (Goldstein, 1981;
Goldstein y Kopeikin, 1981; Goldstein y col., 1978)
demostraron que la terapia familiar combinada con
un tratamiento farmacológico de mantenimiento
era superior a intervenciones únicas para ayudar a
los pacientes esquizofrénicos a mantenerse fun-
cionantes en la comunidad, en los meses de alto
riesgo posteriores a su alta hospitalaria. En estos
estudios el modelo de terapia familiar era breve
(unas 6 semanas), focal, y orientada a los proble-
mas. El objetivo principal era identificar específi-
camente aquellos acontecimientos estresantes que
preocupaban al paciente y a su familia, para desa-
rrollar a continuación estrategias de enfrenta-
miento que permitieran prevenir las recurrencias,
y mitigaran el impacto destructivo de tales suce-
sos. Al finalizar los estudios se vio que los con-
flictos interactivos y las tensiones actuaban como
potenciales precipitantes de un episodio psicótico. 

El modelo psicoeducativo desarrollado por An-
derson y sus colaboradores (1980, 1981, 1986) ha
demostrado ser efectivo en el tratamiento de la es-
quizofrenia crónica y en la reducción de la tensión
familiar. En un estudio cuidadosamente controla-
do sobre pacientes crónicos, la combinación de in-
tervenciones familiares, farmacoterapia de mante-
nimiento y entrenamiento en habilidades sociales
produjo los mejores resultados con una dramática
reducción en la tasa de recaídas. 

El modelo psicoeducativo asume que el pacien-
te padece una disfunción biológica central, pero que
las fuentes ambientales de estrés interactúan nega-
tivamente con esta vulnerabilidad para producir cog-
niciones y conductas alteradas, de forma que las fa-
milias, ayudadas mediante información y apoyos
concretos, se convierten en un recurso básico para
el manejo a largo plazo de la esquizofrenia. En con-
sonancia con este modelo se ha diseñado un progra-
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ma altamente estructurado y dirigido a la familia
tendente a evitar los abandonos de tratamiento, dis-
minuir la tasa de recaídas, devolver al paciente un
funcionamiento efectivo en la comunidad y reducir
el estrés familiar. El objetivo de este programa es
doble: 1) Disminuir la vulnerabilidad del paciente a
la estimulación ambiental mediante el manteni-
miento farmacológico, y 2) incrementar la estabili-
dad y predictibilidad del ambiente familiar median-
te el descenso de su ansiedad y preocupación por el
paciente, el aumento de sus conocimientos sobre la
esquizofrenia, y el incremento de su confianza acer-
ca de sus propias capacidades para manejarla. Las pre-
siones mutuas entre el paciente y su familia se re-
ducen una vez que se consiguen estas metas. 

Este programa de intervención se divide opera-
tivamente en cinco fases. En la Fase I, de contac -

to con la familia, se establece una alianza con las
familias mediante una atención no crítica a sus ne-
cesidades y experiencias, y a aquellas áreas espe-
cíficas de su vida sometidas a estrés. La Fase II con-
siste en un Taller de un día entero en habilidades

de supervivencia, que proporciona a un grupo de
familias conocimientos empíricos actualizados
sobre la esquizofrenia y su tratamiento, enfati-
zando la importancia del cumplimiento farmaco-
lógico para evitar las recaídas. En esta fase se deli-
nean los principios y técnicas concretas que se
utilizarán para manejar la enfermedad, se informa
realísticamente a las familias de lo que realmente
pueden esperar, y se las anima a delimitar clara-
mente la conducta disruptiva del paciente y a pres-
tar mayor atención y tiempo a sus necesidades e
intereses así como a los del resto de familiares. La
Fase III se define por Sesiones de apoyo continua -

d a s, cada 2 ó 3 semanas durante uno o dos años, a
fin de mantener las ganancias funcionales, impe-
dir las crisis, y reforzar las fronteras familiares y la
recuperación gradual de las responsabilidades del
paciente. Durante las Fases IV y V, una vez cum-
plidos los objetivos prefijados con los pacientes es-
tabilizados en lo que podría ser su nivel óptimo de
funcionamiento, se ofrece a las familias dos op-
ciones: mantenimiento periódico de apoyo o t e r a -

pia familiar intensiva para resolver conflictos de
larga duración. En los casos de pacientes crónica-
mente enfermos se recomienda no suspender los
contactos, y mantener un mínimo apoyo conti-
nuado, puesto que es probable que aparezcan exa-
cerbaciones periódicas de los síntomas. 

El modelo psicoeducativo desarrollado por Fa-
lloon (ver Falloon y col., 1984), es un abordaje fami-
liar basado en el hogar rentable, que recalca las téc-
nicas de resolución de problemas de tipo conductual.
Al igual que otros abordajes psicoeducativos, pone
énfasis en la disminución de las expectativas, en la
resolución de los problemas diarios uno por uno, en
medir el éxito por pequeños incremento, y en man-
tener la moral del equipo terapéutico, cuyos princi-
pales miembros son la familia (Beels, 1988). 

Ab o r d ajes inte rge n e racionales ori e n tados hacia
el desarrollo 

Abordajes de orientación psicodinámica 

Numerosos pioneros en el campo de la terapia fa-
miliar desarrollaron abordajes intergeneracionales
orientados hacia el desarrollo que establecían puen-
tes entre las teorías psicodinámica, de relaciones
objetuales y sistémica familiar. A diferencia de la
teoría psicoanalítica precoz, que hacía depender pri-
mariamente el desarrollo normal o patológico de los
individuos de las influencias maternales en la niñez
temprana, la atención de los terapeutas sistémicos
familiares se desvió a los procesos dinámicos con-
tinuados de la familia como una unidad social, por
encima del desarrollo familiar o individual. 

Los abordajes orientados psicodinámicamente
conceptúan la interacción familiar en términos de
relaciones entre objetos, internalizaciones relacio-
nadas y procesos de introyección y proyección
(Meissner, 1978). Se contempla a los padres, tanto
de forma individual como en las relaciones mari-
tales y paternales que crean, como determinantes
cruciales del funcionamiento familiar saludable o
patológico, y del proceso de separación e indivi-
dualización necesario para el desarrollo saludable
de la descendencia. Se asume que la capacidad para
funcionar como esposo y como padre está en gran
medida influida por las experiencias individuales
en su familia de origen. Se piensa que el fallo o éxito
relativos en el desempeño de sus tareas evolutivas
viene determinado ampliamente por los residuos
de objetos internalizados y que la organización de
las introyecciones contribuye a la integración de la
identidad. El que los esposos consigan formar una
experiencia marital compartida productiva satis-
factoria depende de que su relación se organice te-
niendo en cuenta la vivencia del sentido del yo
como un individuo diferenciado e individualizado,
y de que se evite la contaminación por introyec-
ciones patogénicas (Scharff y Scharff, 1986). 

El engranaje de los procesos de proyección e in-
troyección forma un proceso conjunto de proyección
que se basa en la complementariedad de las necesi-
dades. Se piensa que los patrones de necesidades
complementarias influyen en la elección de compa-
ñero así como en los patrones de relación marital y
paterno-filiales (Boszormenyi-Nagy y Spark, 1973).
La negociación las relaciones mutuas requiere pac-
tos implícitos entre los miembros de la familia en re-
lación con necesidades insatisfechas. Las familias
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disfuncionales se bloquean por un mayor grado de
conflictos o pérdidas inconscientes y no resueltas
que interfieren con estimaciones y respuestas más
realistas de otros miembros familiares (Paul y Paul,
1975). En este mismo sentido, Framo (1965, 1970)
valora los síntomas como el resultado primario de
intentos inconscientes de los esposos/padres por res-
tablecer, externalizar o gobernar mediante las rela-
ciones actuales los conflictos intrapsíquicos origi-
narios de la familia de procedencia. Las situaciones
de la vida actual se interpretan a la luz del mundo
objetual interno de los padres y de sus modelos de
r o l .

El miembro sintomático puede ser utilizado
como víctima expiatoria de los conflictos familia-
res no resueltos (Ackerman, 1958). En algunos casos,
la pérdida de una relación significativa en la fami-
lia de origen puede alterar el sistema familiar com-
pleto, con conmoción emocional y duelo no resuel-
to que genera síntomas en un miembro de la familia
(Paul y Paul, 1975). En otros casos los síntomas pue-
den expresar una asignación de papeles irracional,
o una distorsión de una transferencia proyectiva,
que se ve reforzada por los mitos familiares y ritua-
lizada en el patrón estructural de la familia. Por
ejemplo, Stierlin (1974) describió cómo los proble-
mas de separación de los adolescentes pueden pro-
venir de patrones familiares centrífugos o centrípe-
tos (conceptos similares a los de desligamiento y
sobreimplicación), con patrones familiares intensos
dirigidos a unir o expulsar miembros. 

La evaluación y el tratamiento requieren la ex-
ploración de los complejos patrones familiares
multigeneracionales a lo largo del tiempo, y su co-
nexión con los trastornos encontrados en el fun-
cionamiento actual y en las relaciones. En las se-
siones familiares pueden incluirse la totalidad de
los miembros de la familia, o sólo a algunos indi-
viduos, a los que se anima a trabajar en el cambio
de sus relaciones con la familia de origen que está
excluida de las sesiones (Framo, 1980). En cual-
quier caso, el objetivo de la terapia es que los
miembros familiares se enfrenten y negocien di-
rectamente unos con otros para poder trabajar los
conflictos no resueltos. Se comprueba la veracidad
de las introyecciones negativas del pasado y se
cambian o actualizan, preferentemente por con-
tacto directo con las fuentes en la familia de ori-
gen, y no por análisis de los patrones de transfe-
rencia con el terapeuta (Framo, 1970). Cuando las
pérdidas no resueltas afectan el funcionamiento
actual y bloquean las relaciones, la tarea central es
la resolución de la pérdida relacional (Paul y Gros-
ser, 1991). El papel del terapeuta es de catalizador,
anima activamente el conocimiento familiar de las
intensas emociones conflictivas, interpreta sus orí-
genes y consecuencias, e identifica los mecanis-
mos de defensa compartidos. Se hace cargo de la
preparación, guía, y procesamiento de este pesado
trabajo, y mediante confrontación directa consigue
descubrir los procesos familiares ocultos. Una vez
accesibles se intentan resolver mediante la intros-
pección y la acción directa sobre aspectos emocio-
nales. En conjunto el proceso genera empatía y mu-
tualidad, fortaleciendo la unidad familiar y marital. 

El abordaje contextual de Boszormenyi-Nagy
(1987) enfatiza la importancia de los poderosos pero
ocultos patrones de lealtad hacia la familia de ori-
gen. La meta terapéutica se dirige a la reconstruc-
ción y reunión de relaciones mediante la resolución
de agravios. La teoría se fija en la dimensión ética
de las relaciones familiares, examinando los lega-
dos multigeneracionales de responsabilidad pater-
na y lealtad filial que guían a los individuos a lo
largo de su ciclo vital. Se piensa que las familias se
fortalecen con movimientos hacia la fidelidad, al
considerar que el bienestar de los individuos inte-
resa para la supervivencia, el desarrollo y otros as-
pectos relacionados. La fidelidad sirve para mejorar
la autonomía en la resolución de problemas. En las
familias que funcionan bien el legado familiar im-
pulsa a la autonomía, y los miembros no se en-
cuentran obligados por ninguna «losa» real o ima-
ginaria de deudas insatisfechas. La autonomía se
consigue mediante esfuerzos hacia la igualdad rela-
cional. La flexibilidad y reciprocidad se consideran
como requisitos cruciales, no tanto así la imparcia-
lidad cuyo desequilibrio se considera inevitable. De
forma ideal, el ciclo vital familiar se caracteriza por
negociaciones abiertas de las transiciones y cambios
de los compromisos y lealtades, con conocimiento
de las expectativas de los legados. La comprensión
y resolución de los aspectos de lealtad y legados re-
quiere la implicación activa de la familia al com-
pleto, aunque las relaciones intergeneracionales no
deben evitar otros contactos ni forzar huidas. 

El modelo de Bowen 

La teoría de Bowen (1978) sobre el sistema emocio-
nal familiar y su método de terapia, se basa en la
creencia de que el funcionamiento familiar altera
patrones relacionales pobremente diferenciados, con
alta ansiedad y reactividad emocional, que con fre-
cuencia generan triangulaciones o bloqueos de re-
laciones altamente cargadas. Las presiones sobre el
sistema familiar, especialmente las muertes, pue-
den disminuir la diferenciación y aumentar la reac-
tividad. Las deficiencias en el funcionamiento, o los
síntomas, pueden estar vinculados y reforzados por
el hiperfuncionamiento de otras partes del sistema
en el seno de un ciclo compensatorio. Se cree que la
mejoría del funcionamiento depende de que la re-
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actividad emocional deje de bloquear el proceso in-
telectual. Se asume que los problemas actuales fa-
miliares o maritales, o los síntomas de un niño, se
resolverán a medida que los padres/esposos se vayan
diferenciando de su familia global. 

El objetivo del tratamiento es ayudar a los indi-
viduos adultos a modificar sus relaciones con sus fa-
milias de origen, consiguiendo un mayor nivel de di-
ferenciación y reduciendo la ansiedad del contacto
directo. Este proceso difiere de otros abordajes in-
tergeneracionales en que promueve el enfrenta-
miento directo y el que los miembros de la familia
compartan sus sentimientos durante las sesiones te-
rapéuticas conjuntas. En el abordaje de Bowen un pa-
ciente puede ser visitado individualmente y adies-
trado en su propio cambio en relación con otros
miembros de la familia en visitas entre las sesiones.
Cuando los esposos se visitan conjuntamente, el ob-
jetivo no es tanto la interacción como el adiestra-
miento de cada individuo en el trabajo independiente
de sus relaciones con sus propias familias globales.

El terapeuta asume un rol objetivo como con-
sultor o entrenador, guiando a cada individuo a tra-
vés de etapas cuidadosamente planificadas. Adopta
una postura cognitiva, disminuyendo la reactividad
emocional, desanimando las reacciones de transfe-
rencia, y salvaguardándose de su propia triangula-
ción en el sistema emocional familiar. 

La terapia comienza con una evaluación fami-
liar en la cual se estudia al completo la familia nu-
clear y la global. Se boceta un genograma (McGol-
drick y Gerson, 1985) para trazar a continuación la
red de relaciones, hechos importantes y aconteci-
mientos nodales (por ej., nacimientos, muertes, en-
fermedades, etnicidad y religión), e información
sobre relaciones complejas (por ej., alianzas, con-
flictos, triángulos y bloqueos). A continuación se
construye una línea del tiempo para anotar patro-
nes en su tiempo adecuado, secuencias, concu-
rrencias o la replicación de síntomas y eventos crí-
ticos. El objetivo es obtener un conocimiento
práctico del sistema familiar global antes de co-
menzar a trabajar con un individuo o una parte de
la familia. Se le puede pedir a un paciente que con-
tacte con otros miembros de su familia global para
clarificar informaciones oscuras o incompletas y
así adquirir nuevas perspectivas sobre la familia. 

El proceso de cambio puede requerir el compro-
miso de trabajar a largo plazo por etapas (Carter y
Orfanidis, 1976). Inicialmente, en la fase de com-
promiso, se ayuda al paciente a obtener una pers-
pectiva de sí mismo respecto a los demás y no pre-
tender cambiar a los demás. El genograma se utiliza
para planificar los pasos de la intervención. A con-
tinuación, en la fase de reentrada el paciente co-
mienza el proceso de diferenciación y redesarrollo
de las relaciones personales con los miembros fa-
miliares clave, reparando los bloqueos, destriangu-
lando los conflictos, y cambiando su papel en los cír-
culos viciosos cargados emocionalmente. El
terapeuta alienta al paciente a tomar «su postura»,
una declaración asertiva clara de sus propios pensa-
mientos y sentimientos sin atacar, defenderse o huir.
Se utiliza el humor para destoxificar las situaciones
emocionales. Dos de las numerosas técnicas em-
pleadas para romper patrones comunicativos rígidos
y abrir un sistema cerrado son las de destriangula-
ción y de inversión, que permiten expresar aspectos
previamente no contemplados. Es esencial un tra-
bajo continuo, dado que la ansiedad engendrada y la
necesidad de controlar los esfuerzos del sistema para
autocorregirse pueden minar el cambio. Las sesio-
nes pueden programarse inicialmente de forma se-
manal o quincenal, para luego espaciarse según las
necesidades. Este abordaje requiere una fuerte mo-
tivación y persistencia para ser efectivo. 

Abordajes vivenciales 

Los abordajes vivenciales en terapia de familia fue-
ron desarrollados por dos líderes pioneros en el
campo, Satir (1972, 1982), quien combinó una apro-
ximación comunicacional con un marco de refe-
rencia humanístico, y Whitaker (ver Napier y Whi-
taker, 1978) quien se ejercitó en un estilo de
intervención altamente idiosincrásico. 

El abordaje vivencial es una forma de terapia al-
tamente intuitiva y relativamente ateórica, que sos-
tiene que los sentimientos y conductas de una per-
sona son una consecuencia natural de sus propias
experiencias vitales, y que las aflicciones antiguas
se propagan y fortalecen, independientemente de su
consciencia o propósito, por las interacciones que
se producen a su alrededor en el momento presen-
te. Para explicar y cambiar las conductas toma en
consideración varios aspectos del proceso familiar
así como las influencias mutuas entre éstos. Se cree
que estos ingredientes (autoestima individual, co-
municación, rendimiento del sistema y principios
básicos) son cambiables y corregibles (Satir, 1972). 

La meta de estos abordajes centrados en el de-
sarrollo es ampliar el autoconocimiento y la auto-
apreciación en relación con los demás mediante la
provisión de una intensa experiencia afectiva en la
comunicación abierta de sentimientos y diferen-
cias. Una vez centrado en la experiencia inmedia-
ta, la información importante se obtiene a partir
del comportamiento actual con otras personas,
acentuándose la naturaleza holística de la interac-
ción humana en los sistemas relacionales. El tera-
peuta mantiene una aproximación fenomenológi-
ca para valorar y tratar al individuo en su contexto
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familiar. Este abordaje se caracteriza por la explo-
ración, experimentación, y aliento de la respuesta
espontáneas entre sus miembros. Para facilitar este
proceso se utilizan ejercicios prácticos, tales como
la representación de papeles o el esculpido fami-
liar. El papel del terapeuta es facilitador, siguien-
do y reflejando el proceso de interacción familiar,
y estimulando una comunicación auténtica y no
defensiva por medio de su propia experiencia clí-
nica con la familia. 

En la tabla 34-4 se resumen las principales apro-
ximaciones a la terapia familiar. Para cada mode-
lo se enumeran por separado la visión de los sín-
tomas o patologías, los objetivos de la terapia, y las
estrategias y técnicas utilizadas para el proceso de
cambio. 

U T I L I Z ACIÓN DE LOS ENFOQUES

S I STÉMICOS EN PSIQUIATRÍA 

Clínicamente es importante diferenciar la utilidad
del abordaje sistémico en la práctica general y en
familias, parejas o tratamientos grupales multifa-
miliar. De forma genérica, lo que caracteriza a una
perspectiva sistémica es la atención a los indivi-
duos o los problemas en su contexto; a las inte-
racciones entre individuos, subsistemas o sistemas
completos; a los procesos circulares frente a los li-
neales; y a los patrones que los conectan a lo largo
del tiempo. El contexto de cualquier problema
puede definirse de una forma global o restringida,
pero en psiquiatría debería incluir como mínimo a
la familia y el contexto terapéutico. 

La mayoría de los clínicos con una orientación
familiar sistémica combinan o integran elementos
de los distintos abordajes descritos anteriormente
(Lebow, 1984). Todos los abordajes, independien-
temente de las diferencias en las estrategias y téc-
nicas particulares empleadas, se centran más en la
valoración directa y el cambio de relaciones entre
individuos, que en los problemas «internos» del in-
dividuo portador de los síntomas o derivados en fe-
nómenos de transferencia. Esta es, quizás, la prin-
cipal distinción de una orientación familiar
sistémica respecto a los modelos de tratamiento
individual tradicionales. 

Todas las formas de intervención psiquiátrica,
desde aquellas que son puramente biomédicas al
clásico psicoanálisis, se han enriquecido por un sis-
tema de lentes. Se puede utilizar un punto de vista
sistémico independientemente de la cantidad de
gente que exista en una habitación. Implica un es-
tilo clínico que incluye el interrogatorio sobre el
contexto de un problema; sobre los procesos inte-
ractivos, comunicativos y circulares que lo en-
vuelven; sobre el momento del ciclo vital familiar;
y sobre los patrones multigeneracionales que pue-
den ser importantes respecto al motivo de consul-
ta. Algunas partes de este proceso de rastreo se pue-
den simplificar si están presentes otros miembros
familiares, sin embargo, el interrogatorio con un
solo individuo infunde a la entrevista clínica un
punto de vista sistémico y facilita la inclusión de
la dinámica familiar en el cuadro clínico de una
forma más sofisticada. 

En la psicoterapia psicodinámica tradicional es
esencial, per se, el diálogo confidencial entre el pa-
ciente y el psiquiatra. Para maximizar la transfe-
rencia neurótica, generalmente se excluyen las
transacciones objetivas con personas reales de la
vida del paciente, y los consejos sobre el manejo
de estas relaciones interpersonales se reducen al
mínimo. En la mayoría de las situaciones clínicas
no se dan ninguna de las dos dicotomías. Existen
modelos psicodinámicos de terapia familiar que
utilizan muchas de estas ideas teóricas básicas pero
aplicadas a la intervención directa con la familia. 

En los modelos de intervención sistémica, la
t r ansferencia terapéutica posee un escaso papel, por-
que el terapeuta puede observar los patrones de con-
ducta y promover cambios directamente entre los
miembros familiares clave. En la terapia familiar se
dan reacciones de transferencia, pero se redirigen
hacia su expresión en una red de relaciones natura-
les. Los modelos sistémicos también han redefinido
la transferencia desde términos duales a otros trian-
gulares o de sistemas completos, y han examinado
cómo estos patrones de relación se replican en los
sistemas presentes en la vida del paciente. Los mé-
todos de intervención se basan en la presencia de
estos patrones en las relaciones reales sin la necesi-
dad de recrear viejos patrones duales con el terapeu-
ta, que pueden ser inapropiados dado que la verda-
dera replicación puede requerir más de dos personas. 

En la terapia de familia también se estimulan
los aspectos de contratransferencia. De hecho, el
poder emocional de una familia y la probabilidad
de que ante algún individuo o alguna relación fa-
miliar, al terapeuta le aparezcan sentimientos de
excesiva proximidad a su «hogar» requiere que los
clínicos estén al tanto de los aspectos copulativos
entre sus propias experiencias familiares y las de
aquellos pacientes o familias que están tratando. 

E valuación 

La pregunta frecuentemente formulada «¿Cuando
está indicada la terapia familiar o de pareja?» re-
quiere una reformulación desde una perspectiva sis-
témica. Cuando los problemas se conceptúan rela-
cionalmente, el problema de un individuo no puede



TERAPIA FAMILIAR 1 2 5 1
TABLA 34-4. PRINCIPALES ABORDAJES DE LA TERAPIA FAMILIAR

Modelo de terapia 
f a m i l i a r

Visión de los síntomas o
p a t o l o g í a s Objetivos de la terapia

Proceso de cambio:
estrategias y técnicas

Abordajes orientados a la resolución de problemas
E s t r u c t u r a l

M i n u c h i n Los síntomas son Reorganización de la 1 . El terapeuta utiliza el poder y la
Philadelphia Child resultado de un desfase estructura familiar: acción para cambiar los
Guidance Center actual estructural familiar: a . Cambio de las patrones de interación

a . Mal funcionamiento de posiciones relativas de a . Acoplamiento familiar
las fronteras y los miembros b . Representación del problema
o r d e n a m i e n t o b . Creación de c . Mapeo de la estructura y
j e r á r q u i c o subsistemas y fronteras planificación de las etapas de

b . R e a c c i o n e s claras y flexibles la reestructuración
maladaptativas a los c . Promoción de formas d . Asignación de tareas e
requerimientos de de enfrentamiento más intervenciones paradójicas
cambio (evolutivos, a d a p t a t i v a s
a m b i e n t a l e s )

E s t r a t é g i c o / s i s t é m i c o

Grupo de Palo Alto Múltiples orígenes de los Resolver el problema 1 . Pragmáticos, focalizados,
Haley y Madanes problemas; los síntomas se actual; fijar objetivos orientados a la acción:
Abordaje de Milán mantienen por los específicos definidos a Clarificar un plan para
Equipo de Ackerman intentos infructuosos de la c o n d u c t u a l m e n t e cambiar la secuencia
Solución focalizada familia de resolver el s í n t o m a - m a n t e n i m i e n t o
N a r r a t i v a p r o b l e m a hacia una nueva evolución

b . Instituir nuevos patrones
conductuales para
interrumpir los ciclos
r e a l i m e n t a d o r e s

c . Técnicas de reetiquetado y
r e e n c u a d r r e

2 . Utilización de observadores-
c o n s u l t o r e s

C o n d u c t u a l

P a t t e r s o n Conductas maladaptativas Concretos, metas 1 . El terapeuta como un reforzador
A l e x a n d e r y sintomáticas reforzadas c o m p o r t a m e n t a l e s social, un modelo y un
J a c o b s o n por la atención y observables, reforzamiento e d u c a d o r
M a r g o l i n recompensa familiar social (reconocimiento, 2 . Cambiar las contingencias del

aprobación) de la conducta reforzamiento; consecuencias
a d a p t a t i v a interpersonales de la conducta

3 . Guiar a la familia hacia el
refuerzo de la conducta deseada

4 . Enseñar habilidades de
resolución de problemas y
n e g o c i a c i ó n

P s i c o e d u c a t i v o

A n d e r s o n a . T r a s t o r n o s a . Manejo familiar de la (a) y (b)
G o l d s t e i n biológicamente basados; enfermedad crónica 1 . I n f o r m a c i ó n
F a l l o n e s t r é s / d i á t e s i s reducción del estrés y 2 . Guías de manejo/ tareas

b . Desafíos a la adaptación el estigma a d a p t a c i o n a l e s
normativos y no b . Reducción del estrés 3 . Apoyo social
normativos (por ej. c . Dominio de los 4 . colaboración respetuosa
enfermedad crónica, cambios adaptativos
nuevas nupcias) f a m i l i a r e s

Abordajes intergeneracionales / centrados en el desarrollo

P s i c o d i m á m i c o

A c k e r m a n Los síntomas se deben a 1 . Resolución de los 1 . Orientado a la introspección,
B o s z o r m e n y i - N a g y procesos proyectivos conflictos y pérdidas en uniendo la dinámica pasada y
F r a m o familiares compartidos que la familia de origen p r e s e n t e
P a u l provienen de conflictos 2 . ↓Procesos de proyección 2 . Ayuda en resolución de
S t i e r l i n pasados no resueltos o de f a m i l i a r e s conflictos y pérdidas

pérdidas en la familia de 3 . Reunión y 3 . Facilitación de modos más
o r i g e n reconstrucción de las sanos de relación

r e l a c i o n e s
4 . Desarrollo individual y

f a m i l i a r
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TABLA 34-4. PRINCIPALES ABORDAJES DE LA TERAPIA FAMILIAR (Continuación)

Modelo de terapia 
f a m i l i a r

Visión de los síntomas o
p a t o l o g í a s Objetivos de la terapia

Proceso de cambio:
estrategias y técnicas

Abordajes intergeneracionales / centrados en el desarrollo (continuación)

Abordaje de Bowen
B o w e n El funcionamiento está 1 . D i f e r e n c i a c i ó n 1 . Adiestramiento individual fuera
Grupo de  Georgetown dañado por las relaciones 2 . ↑f u n c i o n a m i e n t o de las sesiones:
C a r t e r con la familia de origen: c o g n i t i v o a . Inspección del campo
M c G o l d r i c k a . Pobre diferenciación 3 . ↓reactividad emocional m u l t i g e n e r a c i o n a l

b . Ansiedad (reactividad) 4 . Modificación de las (utilización del genograma)
c . T r i a n g u l a c i ó n relaciones en el sistema b . Planificación de
d . B l o q u e o s f a m i l i a r : intervenciones enfocadas al

a. Destriangulación autocambio directamente
b. Reparación de con la familia

b l o q u e o s 2 . El terapeuta adopta una postura
cognitiva, minimizando las
reacciones de transferencia

V i v e n c i a l

S a t i r Los síntomas son mensajes 1 . Comunicación clara y Cambiar aquí y ahora las
W h i t a k e r no vervales en reacción a d i r e c t a interacciones en sesiones conjuntas

la disfunción de la 2 . Desarrolllo individual y 1 . Compartir sentimientos acerca
comunicación actual en el f a m i l i a r de las relaciones:
s i s t e m a a . A u t o d e s c u b r i m i e n t o

b . Comunicación directa
c . Técnicas empíricas:

e s c u l t u r a
2 . Utilizar la experiencia del

terapeuta como un modelo para
la familia, proceso catalizador
ser entendido fuera del contexto en el que ocurre
y sin tener en cuenta las funciones que puede de-
sempeñar. Los cambios individuales pueden gene-
rar reacciones en cualquier parte pero no cambios
del sistema. Así, la cuestión de las «indicaciones»
se convierte en cual es el contexto mantenedor de
síntomas de un problema específico en una fami-
lia o pareja concreta y cómo puede modificarse más
efectivamente. 

La valoración de la mayoría de los problemas
debería incluir por tanto una cuidadosa evaluación
del sistema familiar o de pareja, y casi siempre
sería conveniente emplazar a la familia, la unidad
familiar, o a la pareja a una sesión, o quizá mejor
consulta, conjunta. En la evalución es importante
considerar todas las relaciones clave a fin de de-
terminar los objetivos del tratamiento y decidir a
quién se incluye en las sesiones subsiguientes. Este
abordaje clarificará las dudas diagnósticas, las for-
mulaciones de tratamiento y la elección de la in-
tervención terapéutica. Las historias pueden me-
jorarse si se encuentran presentes otros miembros
familiares, especialmente en lo que se refiere a la
intensidad de los síntomas, el curso clínico, o a la
importancia de conductas que el paciente puede
negar (por ej., síndromes cerebrales orgánicos,
abuso de sustancias). 
El encuentro con los familiares tiene la venta-
ja clínica de que promueve el sosiego y mejora sus-
tancialmente la información con la que elegir la
intervención terapéutica, de forma que se alejen en
la medida de lo posible los abandonos e interfe-
rencias con el posterior tratamiento individual. En
la invitación va implícito el interés del terapeuta
en toda la familia y su disposición a reunirse con
otras personas. Este proceso generalmente sirve
para que los recelos se discutan abiertamente y se
reduzca la resistencia familiar al cambio al reco-
nocerse la posibilidad de múltiples puntos de vista. 

La evaluación inicial de una familia o una pa-
reja puede establecer los fundamentos de las se-
siones conjuntas, incluso si la terapia prosigue
principalmente individual. La terapia orientada a
los sistemas puede utilizar tales sesiones para fa-
cilitar el cambio, consolidar nuevas conductas, y
fijar el escenario de la siguiente fase de tratamien-
to individual. Una reunión inicial conjunta tiende
a equilibrar las alianzas con el paciente, facilitan-
do al terapeuta contactos posteriores más cómo-
dos con otros miembros si lo necesita. 

Con frecuencia los mitos acerca de la imposi-
bilidad de tales reuniones familiares se dispersan
cuando algunos miembros de la familia muestran
su acuerdo al emplazamiento. El proceso terapéu-
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tico se inicia con el acto de sentarse juntos como
una pareja o una familia. Cuando un paciente re-
chaza traer a su cónyuge o a su familia, o alguno
de ellos no está de acuerdo con la reunión, la forma
en que se oponen proporciona al clínico una va-
liosa información diagnóstica. 

A veces, algunos terapeutas se muestran rece-
losos a emplazar a una gran familia o a incluir a
niños pequeños en las sesiones, por temor a ser
arrollados o simplemente superados en número, o
por su preocupación por la influencia que éstas pu-
dieran tener sobre un niño o un familiar vulnera-
ble. Paradójicamente, ver a todos los miembros
juntos puede ser muy fácil, cuando se valoran
como un sistema y el terapeuta atiende a los pa-
trones de relación que los conectan, y no se dirige
a ellos como una colección de individuos. La ra-
bieta de un niño pequeño en un determinado mo-
mento de la sesión puede ser instructiva, revelan-
do qué aspectos sensibles pueden interrumpirse de
inmediato (por ej., los reguladores homeostásicos)
y cómo manejan los padres la conducta (por ej., el
funcionamiento de los subsistemas paternos).
Todos los miembros de una familia, incluso los
niños pequeños, suelen vivir en medio de tensio-
nes, de las cuales se percatan, y es probable que
sientan alivio por la oportunidad de discutir estos
aspectos abiertamente. 

En la valoración de los problemas de niños y ado-
lescentes se ha de situar al paciente en su contexto,
sobre todo en los trastornos de conducta, alimenta-
rios y de ansiedad por separación (Walsh y Scheink-
man, 1993), en los cuales la conducta problemática
suele conectarse con dinámicas familiares disfun-
cionales, en las que el paciente a menudo forma
parte de un triángulo de relaciones problemáticas,
generalmente paternas. La valoración familiar puede
tener varias utilidades. En primer lugar porque el
tratamiento familiar generalmente es el de elección.
Segundo porque colocar al niño o adolescente en tra-
tamientos individuales conlleva su etiquetado como
paciente, que es estigmatizante al ratificar al niño
o adolescente como «la causa» y situarlo en el cen-
tro de las dificultades familiares. Y en tercer lugar,
porque un terapeuta que está «arreglando» a un niño
puede estar comunicando «yo soy mejor padre y
puedo hacer lo que Vd. no puede». Esto deja a los
padres con un intenso sentimiento de frustración y
verguenza, que el tratamiento familiar puede con-
jurar dejando la custodia a los padres y evitando dis-
tinguir al niño como un paciente. 

Por ejemplo, una «fobia escolar» de un niño
puede definirse como un problema de separación,
pues a menudo dicho síntoma implica un proble-
ma de separación diádico que afecta a un padre, tí-
picamente la madre. La formulación diádica puede
ser incompleta si los aspectos de separación de la
madre implican temores de soledad que ocurren en
el contexto de un matrimonio en el cual el mari-
do trabaja muchas horas y tiene dificultades en la
intimidad con su mujer, y la relación se gobierna
estrictamente por roles sexuales en los cuales no
se permite a la madre tener una carrera o una vida
fuera de casa. Cualquier intervención con el niño
o con el niño y la madre olvidaría el crucial con-
texto sistémico del problema. 

Muchos programas hospitalarios incluyen la va-
loración familiar como parte de sus normas de in-
greso o proceso de evaluación inicial. Con frecuen-
cia esto se hace porque los tratamientos familiares
son parte de la evaluación y tratamiento integral hos-
pitalario. Esta valoración cumple varias funciones.
Primero promueve un proceso de unión entre el tra-
tamiento y el sistema familiar, y ayuda a la identi-
ficación y reducción de las resistencias familiares al
tratamiento. Segundo, facilita la familiarización
mutua sobre estructuras y funcionamiento entre la
familia y la unidad terapéutica. Y tercero, alerta al
equipo terapéutico de los patrones familiares dis-
funcionales que pueden replicarse en el sistema de
tratamiento. Estos patrones frecuentemente se ma-
nifiestan en forma de conflictos triangulares que im-
plican al paciente y dos clínicos. La valoración de la
familia como soporte vital resulta crítica, asimismo,
cuando la necesidad de permanecer hospitalizado,
frente a un cuidado menos restrictivo, no está clara. 

Tra ta m i e n to 

Existe el mito de que trabajar con miembros fami-
liares al unísono es, inherentemente, más «super-
ficial» que el trabajo «de uno en uno», pero la ex-
periencia parece indicar lo contrario, que los
cambios duraderos ocurren más rápidamente en la
terapia familiar que en la individual. Cuando uno
se fija en un individuo con aflicciones e intenta tra-
tar el síntoma de su problema interpersonal suele
percatarse que éste implica a otros, por lo que sólo
pensando en el sistema, el terapeuta podrá antici-
par las reacciones al cambio y tendrá mayor poder
para alterar los patrones que mantienen el sínto-
ma. Por otra parte, los aspectos intrapsíquicos son
también interpersonales; por esta razón los tera-
peutas que eligen trabajar a nivel interpersonal
orientan el tratamiento hacia el cambio del siste-
ma, más fácil de conseguir en términos conduc-
tuales, pues éste probablemente generará un cam-
bio intrapsíquico, independientemente del origen
o cronicidad del problema. Finalmente, la inter-
vención directa con miembros significativos de la
familia, si se planifica para que el cambio ocurra
en las sesiones o entre ellas, puede generar benefi-
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cios terapéuticos para todos los miembros, no sólo
para el portador de los síntomas. 

El tratamiento puede dirigirse selectivamente
a problemas específicos o a aquellas partes del sis-
tema más íntimamente implicadas, de acuerdo con
un plan con diferentes fases de intervención. El tra-
tamiento debe considerar: 1) a aquellos que están
íntegramente implicados en el sistema mantene-
dor del problema, y 2) las relaciones emocionales
y estructurales que el terapeuta desee promover
para conseguir los objetivos del tratamiento. 

En muchos trastornos el tratamiento individual
exclusivo puede conseguir algunos objetivos de de-
sarrollo, pero a costa del matrimonio o con la uni-
dad familiar. Con frecuencia los individuos que
presentan dificultades de relación o con la intimi-
dad tienen problemas de relación en el momento
de la evaluación. La decisión de trabajar indivi-
dualmente sin una valoración de la pareja, como
mínimo, puede llevar al terapeuta a una visión uni-
lateral del problema de la intimidad, una base ses-
gada desde la cual iniciar el tratamiento. En estas
situaciones, el proceso de terapia individual suele
evolucionar progresivamente hacia la pérdida de
contacto con una relación vulnerable en la vida
real. El paciente puede «crecer», pero la relación
familiar y de pareja no sobrevive. Una relación te-
rapéutica empática y afectuosa puede condicionar
que, por comparación, otras relaciones de la vida
real parezcan menos satisfactorias, de forma que
la posibilidad de separación casi siempre existen-
te en la terapia de pareja aumente por influencia
terapéutica. Un riesgo adicional de limitar nuestra
atención al individuo sin ampliarla al sistema es
el hecho de que, tal y como la investigación su-
giere, la terapia individual sobre matrimonios des-
dichados inclina a la pareja al divorcio (Gurman y
col., 1986). 

La idea de que el cambio real se consigue mejor
con la terapia individual se basa en la creencia de
que el tratamiento de familias o parejas es inhe-
rentemente superficial o que trabajar directamen-
te con relaciones íntimas inhibe el proceso del
cambio. Sin embargo, la investigación apoya la pre-
misa de que las dificultades de relación pueden di-
rigirse sin problemas mediante terapia familiar o
de parejas (Gurman y col., 1986). Esto no quiere
decir que ambas modalidades se anulen mutua-
mente, de hecho la terapia de parejas suele seguir-
se de tratamiento individual. La terapia de parejas,
no sólo conserva y mejora una relación problemá-
tica, sino que permite a cada cónyuge obtener una
visión diáfana de lo que aporta a la relación, de lo
que aporta el otro y de lo que ambos han construi-
do o les ha llegado del exterior. Con esta terapia el
ritmo del tratamiento suele ser más rápido, y es
posible descubir muchos aspectos relacionales que
inicialmente se confundían con los personales. 

Este abordaje difiere de otros más tradicionales
en que contemplan la necesidad de terapia indivi-
dual para el tratamiento familiar o de parejas. Un
peligro inherente a la terapia individual es que
puede conducir, casi inevitablemente, a la forma-
ción de triángulos, pues un diálogo íntimo con el
terapeuta, puede generar una alianza más potente
que la que se tiene con la pareja original. El marco
temporal del tratamiento individual, sin otra in-
tervención directa, suele ser incompatible con la
supervivencia de una relación disfuncional. 

Es necesario diferenciar las indicaciones para
t erapia familiar breve de otras exploradoras y abier-
tas (sin límite prefijado). La terapia familiar y de pa-
rejas breve es particularmente útil cuando la queja
principal es un problema focal, como una conducta
o situación particular, o una transición normativa
del ciclo vital. En su evolución las familias o las pa-
rejas suelen enfrentarse con distintos desafíos, como
las fases iniciales del matrimonio, el ser padres, la
marcha de los hijos del hogar o la jubilación, que
implican una revaluación de sus prioridades y que
afloran conflictos o tensiones preexistentes. Una in-
tervención preventiva precoz puede evitar una cri-
sis grave. La valoración e intervención sobre la
trama de interacciones que rodea a las conductas
problemáticas puede servir para socorrerlas. En el
caso del niño con fobia escolar, la intervención sobre
los padres, respecto al problema de pareja que con-
duce al componente diádico madre-hijo, podría li-
berar al niño de la necesidad del síntoma que pro-
tege al resto del sistema. 

En los casos de problemas focales el terapeuta
y la familia suelen establecer un contrato por un
determinado número de sesiones, en las que las
metas se delinean claramente y el progreso puede
supervisarse objetivamente, de una forma similar
a los modelos de tratamiento individual breve. De-
pendiendo del tipo de problema tras la terapia fa-
miliar intergeneracional, conductual, sistémico-
estratégica o estructural, se realiza un tratamiento
focal breve. Al finalizar el contrato, el terapeuta y
la familia pueden renegociar un nuevo contrato
breve o cambiar a exploraciones más abiertas de
las relaciones familiares o de pareja. Algunas fa-
milias terminan utilizando las consultas familia-
res y el tratamiento de forma periódica a medida
que en su ciclo vital emergen las tensiones fami-
liares. Este modelo de tratamiento familiar psico-
social de estilo médico es particularmente útil para
familias que se enfrentan con trastornos psiquiá-
tricos o físicos crónicos en los que aparecen perió-
dicamente exacerbaciones o nuevos desafíos del
ciclo vital. 
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Modalidades sistémicas 

Terapia familiar 

Las familias que presentan problemas con sus
niños o adolescentes suelen tratarse conjunta-
mente, incluyendo a los padres, los hermanos y
cualesquiera otros miembros importantes del
hogar o de la familia global. Si durante la evalua-
ción se identifica un problema de pareja se inten-
ta crear o fortalecer una alianza entre los padres de
cara a la solución del problema de comportamien-
to o funcionamiento del niño o adolescente. Una
vez que los problemas del niño hayan mejorado, la
pareja tendrá que establecer otra alianza terapéu-
tica de trabajo con el clínico, y existe una alta pro-
babilidad que terminen encarando sus dificultades
matrimoniales. En los problemas de niños y ado-
lescentes es preferible que exista un sólo terapeu-
ta que se encuentre individualmente con el pa-
ciente y conjuntamente con la familia. 

La terapia de familia es útil en una amplia gama
de situaciones clínicas. La separación, el divorcio y
las nuevas nupcias conllevan una miríada de pro-
blemas familiares que se comandan mejor en sesio-
nes conjuntas. Otras situaciones en las que resulta
útil son los trastornos médicos y psiquiátricos cró-
nicos, los acontecimientos vitales de alto impacto
que van desde la pérdida de trabajo a los falleci-
mientos, y situaciones de abuso físico, sexual o de
sustancias. Cuando se identifica una fuerte cone-
xión entre los problemas que motivan la consulta y
aspectos no resueltos en la familia de origen, el
mejor tratamiento, si los miembros familiares pue-
den participar, es conjunto. 

Terapia de parejas 

Si una familia cataloga un problema como «de pare-
ja» debería ser tratado como tal, excluyendo a los
niños como cuando uno cierra la puerta del dormi-
torio. La evaluación y el tratamiento de parejas suele
indicarse cuando los pacientes presentan problemas
de intimidad y mantienen una relación primaria con
su compañero o esposo. La terapia de parejas es el
tratamiento de elección para los conflictos relacio-
nales graves y los problemas de comunicación. Una
intervención temprana puede evitar que los patro-
nes de interacción destructivos conduzcan a una es-
calada de violencia o a la disolución de las relacio-
nes (Gottman, 1992). La terapia de parejas es también
útil cuando uno de los miembros está selectivamente
afecto por la adversidad (como por una enfermedad
grave) y cuando una relación se desvía y es posible
el apoyo y cuidado continuados (Rolland, 1994). 

Las intervenciones sobre parejas con dificulta-
des sexuales cada vez tienen mayor éxito en nu-
merosos problemas, como el vaginismo, la anor-
gasmia, la impotencia, la eyaculación precoz y la
disminución de la libido (Heiman y col., 1981). No
debe olvidarse que, aunque diversos abordajes con-
ductuales han demostrado su efectividad, cuando
los problemas sexuales forman parte de las difi-
cultades de relación, o son consecuencia directa de
ellas, estos métodos de tratatamiento deben apli-
carse en un marco de trabajo sistémico orientado
hacia los problemas que subyacen en la pareja. 

Terapia sistémica individual 

La terapia sistémica individual deriva básicamen-
te de un posicionamiento conceptual hacia el tra-
tamiento individual, en el que las creencias sisté-
micas se incorporan regularmente al tratamiento.
Existe una versión particular, denominada e n t r e -

namiento familiar, que está cada vez más en uso
y que deriva del modelo multigeneracional de
Bowen (Carter y Orfanidis, 1976; Herz-Brown,
1991). En este abordaje el objetivo terapéutico es
el cambio de relaciones con los miembros de la fa-
milia de origen propia. El terapeuta, como parte del
contrato terapéutico, conecta los problemas ac-
tuales con los aspectos relaciones no resueltos, y
trabaja con el paciente hacia la resolución de estos
asuntos de relación a través de reuniones planifi-
cadas con miembros clave de la familia ya sea en
las sesiones o entre ellas. 

Terapia Grupal multifamiliar 

La terapia de grupo multifamiliar se desarrolló ini-
cialmente como un tratamiento coadyuvante para
pacientes psicóticos adultos jóvenes hospitaliza-
dos (Laqueur, 1980). En los últimos años las inter-
venciones grupales multifamiliares se han expan-
dido a un grupo poblacional psiquiátrico más
amplio. En particular, se han utilizado para el tra-
tamiento de la depresión (Anderson y col., 1986)
como una terapia complementaria o sustitutiva de
los tratamientos de hospital de día para pacientes
que se están recuperando de episodios psicóticos,
y se han incorporado con regularidad a los mode-
los de tratamiento hospitalario. Un grupo típico
está compuesto por cuatro o más pacientes con sus
familias, incluyendo padres, hermanos, esposos y,
algunas veces, amigos íntimos. Los objetivos pue-
den abarcar la mejoría de los patrones de comuni-
cación y estructurales para reducir la tensión de
las interacciones y facilitar el funcionamiento má-
ximo, y la resolución de problemas. 

El contexto del grupo ofrece a las familias la
oportunidad de aprender de otras y apoyo mútuo a
la hora de intentar implantar nuevos patrones
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adaptativos de relación. Los familiares de un pa-
ciente pueden compartir sus experiencias con sus
homólogos en otras familias, adquirir una pers-
pectiva cognitiva para sus propias situaciones de
crisis, reducir sus sentimientos de culpa y repro-
che, y sentirse menos estigmatizados y aislados
con sus problemas. Las relaciones familiares pue-
den cambiar de una forma menos amenazadora gra-
cias a la red de apoyos mutuos que ofrece el grupo. 

La técnica y el formato han evolucionado en dos
direcciones. Por un lado hacia estructuras de corto
plazo, que varían desde un taller aislado de un solo
día (Anderson y col., 1986; Falllon y col., 1984) a un
número concreto de sesiones, que oscila entre seis
y ocho; y por otro a añadir un componente educati-
vo a aquello que previamente sólo tenía un forma-
to puramente psicoterapéutico. Por ejemplo, An-
derson y sus colaboradores han desarrollado una
intervención familiar múltiple para enseñar a las fa-
milias que la esquizofrenia es una enfermedad cró-
nica, lo que puede suceder en la evolución y cómo
modificar el ambiente familiar. Este formato mo-
dular y limitado en el tiempo es particularmente
útil para varios trastornos crónicos psiquiátricos y
físicos (Gonzales y col., 1989), así como para desa-
fíos del ciclo de la vida como las fases iniciales del
matrimonio, el divorcio y las nuevas nupcias, o la
maternidad soltera, la jubilación y el desamparo. 

La terapia grupal de parejas o multifamiliar con-
tinuada se utiliza como alternativa o complemen-
tariamente a otras modalidades de tratamiento, es-
pecialmente en situaciones en las que la tensión
biopsicosocial continuada es inevitable, como ocu-
rre en los trastornos crónicos. Los grupos permi-
ten a las familias, que pueden estar aisladas, esta-
blecer redes de apoyo que se extiendan más allá de
las sesiones de grupo con familias que se encaran
a problemas similares. Un formato infrautilizado
es el empleo secuencial de módulos psicoeducati-
vos limitados en el tiempo, seguidos de grupos
multifamiliares continuados mensuales o sema-
nales que orienten continuamente las tensiones fa-
miliares del trastorno. Los grupos de parejas per-
miten a los individuos explorar directamente
aspectos de relación en el contexto de sus relacio-
nes íntimas con su compañero. 

Modalidades combinadas 

Algunos terapeutas familiares e individuales son
puristas y categóricos al respecto de que ambas
modalidades nunca deberían combinarse. Sin em-
bargo, la expansión de las posibilidades terapéuti-
cas en psiquiatría, y la implicación simultánea en
el sistema de múltiples profesionales, ha origina-
do que este aserto se redefina y discuta continua-
mente. De hecho, en algunas situaciones, la norma
es que existan múltiples terapeutas y modalidades
terapéuticas, sobre todo en los trastornos crónicos,
como la esquizofrenia u otras alteraciones físicas
graves (que en un momento dado pueden implicar
al paciente en tratamientos individuales, de grupo,
familiares o de grupo multifamiliar), o en el trata-
miento de los abusos de sustancias, físicos o se-
xuales. 

No es raro que la terapia familiar o de pareja co-
mience cuando uno o más miembros de la familia
ya siguen un tratamiento individual. La pregunta
que debemos plantearnos no es si estas modalida-
des son compatibles, sino cómo conseguir que el
sistema terapéutico sea efectivo, para lo cual se ne-
cesita que dos o más terapeutas piensen sistémi-
camente sobre estas combinaciones. Resulta evi-
dente que si un terapeuta individual consigue
nueva información, su visión de la realidad, ses-
gada hasta ese momento, cambiará, y que un tera-
peuta familiar que asiste a una pareja uno de cuyos
miembros sigue un tratamiento individual, puede
encontrar apropiado que el otro lo siga también. 

La siguiente pregunta es más complicada, ¿Es
aconsejable que un terapeuta familiar realice el tra-
tamiento individual de un miembro de la familia,
de un cónyuge o de ambos? ¿O por el contrario, de-
bería un terapeuta individual realizar simultánea-
mente el tratamiento del paciente y el de pare-
jas/familia?. Este es a grandes rasgos el dilema. En
la práctica muchos terapeutas familiares incluyen
sesiones individuales en sus abordajes terapéuti-
cos para obtener una imagen más completa del sis-
tema, sobre todo cuando la información está muy
protegida o es fugaz. En ocasiones, a lo largo del
tratamiento, las sesiones individuales pueden ayu-
dar a vencer la resistencia al diálogo con otros
miembros de la familia, y constituyen un escalón
hacia la siguiente fase del tratamiento. De igual
forma los terapeutas de orientación sistémica pue-
den incluir sesiones conjuntas en el curso de una
terapia individual. Siempre es importante la pla-
nificación cuidadosa, el ajuste temporal y el enfo-
que de los problemas. 

Solo los terapeutas familiares más habituados
pueden sentirse cómodos dirigiendo simultánea-
mente tratamientos individuales y familiares de
forma continuada. Se requieren considerables ha-
bilidades para mantener unas adecuadas fronteras
y una suficiente neutralidad terapéutica para con-
seguir ambas formas de terapia tengan éxito. En al-
gunas situaciones es preferible que ambas funcio-
nes las realice un sólo terapeuta, como en el caso
de los problemas de niños y adolescentes, o los
programas de hospitalización parcial o completa
que poseen limitaciones temporales para el trata-
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miento. De igual manera, es más fácil que sean te-
rapeutas individuales quienes dirijan los trata-
mientos familiares diseñados con propósitos psi-
coeducativos o de apoyo. 

La colaboración con planes terapéuticos com-
plejos mejora con las consultas familiares. Por
ejemplo, el seguimiento de la farmacoterapia se fa-
cilita si se discute el plan de tratamiento conjun-
tamente con el paciente y su familia. Este aborda-
je apoya los tratamientos multimodales, puesto
que reducen la resistencia al tratamiento. 

S I T UACIONES CLÍNICAS ESPECIALES 

Tra sto rnos mentales graves 

Pese a la creciente concienciación de las compli-
cadas y mutuas influencias entre lo biológico y lo
social en la esquizofrenia y otros trastornos men-
tales mayores, la perspectiva biopsicosocial no se
ha integrado adecuadamente en el tratamiento de
los pacientes y sus familias. Persiste una polariza-
ción entre posiciones divergentes (una enfatiza las
variables individuales biológicas o dinámicas, y la
otra los factores familiares) que impide el desarro-
llo de un verdadero abordaje sistémico que gene-
rase intervenciones más efectivas. 

La teoría clínica y la investigación sobre el
papel de la familia en la esquizofrenia ejemplari-
zan esta controversia. En un extremo están aque-
llos que arguyen que la esquizofrenia es simple-
mente un mito o una metáfora, sintomática de un
problema «real»: la familia que la ha causado o
que, al menos, necesita que se mantenga. Estos in-
dividuos se oponen a todo etiquetado de enferme-
dad (es decir, al diagnóstico), a toda hospitalización
y a toda medicación (Haley, 1980). En el otro ex-
tremo, los deterministas biológicos tienden a con-
fiar en las intervenciones psicofarmacológicas y no
conceden ningún valor a la implicación de la fa-
milia en el tratamiento. 

Históricamente las teorías que atribuían a las fa-
milias un papel causal en la etiología de la esquizo-
frenia han tendido a hacerlas patológicas (Walsh,
1988). Las teorías psicoanalíticas y los estudios de
características clínicas impresionistas de los años 40
y 50 asumían que había habido una maternidad de-
fectuosa en la infancia temprana y acusaban a la lla-
mada madre esquizofrenógena de causar el trastor-
no. A finales de los años 50 una nueva concepción
de la familia como un sistema transaccional condu-
jo a la teoría del «doble vínculo» y a otras hipótesis
del papel causal de la familia en el desarrollo conti-
nuado de la esquizofrenia, a través de alteraciones
en las estructuras familiares, los procesos comuni-
cativos y la dinámica de las relaciones (Para una ex-
celente revisión de las primeras investigaciones en
interacción familiar véase Mishler y Waxler, 1968).
Con escasas excepciones estos estudios iniciales eran
defectuosos y no han sido confirmados. 

Los estudios más recientes sobre familias, que
asumen una influencia mutua y continuada entre los
factores biológicos y ambientales, han cambiado su
foco de atención de los factores que afectan el desa-
rrollo del trastorno al entendimiento de los procesos
transaccionales continuados que pueden determinar
su curso y la evolución. La línea de investigación
más prometedora ha examinado la contribución de
las actitudes familiares y de los procesos comunica-
tivos. En este sentido uno de los mayores esfuerzos
investigadores ha sido la serie de estudios sistemá-
ticos de los trastornos comunicativos de Wynne y
colaboradores, que han seguido la estrategia desa-
rrollada por Wynne y Singer (1963a, 1963b; Singer y
Winne, 1965), y que más recientemente han exami-
nado los efectos interactivos de la genética familiar
y los procesos comunicacionales. Las investigacio-
nes de Brown y colaboradores (1972) y de Vaughn y
Leff (1976) aportaron evidencias empíricas que rela-
cionaban el curso del trastorno esquizofrénico con
ciertas actitudes expresadas por los miembros fami-
liares, que presumiblemente reflejaban transaccio-
nes familiares continuas. Estos autores desarrolla-
ron el concepto de «emoción expresada» para
referirse a los comentarios críticos y la sobreimpli-
cación que se habían identificado como predictores
de posteriores recaídas sintomáticas del paciente. La
asociación de recaídas y alta emoción expresada en
esposos y otros parientes además de los padres, su-
giere que las interacciones del momento actual son
cruciales tanto para el curso de la enfermedad como
para enfocar el tratamiento. 

En la clínica práctica, hemos asistido a un cam-
bio en la actitud y atención respecto a la necesidad
de intervenciones que fortalezcan y apoyen a las fa-
milias de pacientes con trastornos graves. El movi-
miento de desinstitucionalización, iniciado hace ya
casi tres décadas, colocó a los pacientes en la co-
munidad pero ha sido incapaz de crear unos ade-
cuados servicios ambulatorios. Las estancias hospi-
talarias se han reducido con las políticas de revisión
de la utilización de servicios, los contratos terapéu-
ticos y los consentimientos después de ser debida-
mente informados. Los síntomas psicóticos se han
controlado con el abordaje farmacológico, pero no
ha podido mantener el funcionamiento indepen-
diente del paciente en la comunidad. Todo ello ha
conducido a un aumento de la presión sobre las fa-
milias que han visto como se frustraba su esperan-
za de asumir la carga asistencial primaria de sus pa-
cientes por el curso crónico de la enfermedad, han
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mostrado su insatisfacción con los abordajes psi-
quiátricos tradicionales que acusaban y estigmati-
zaban a la familia, y se han organizado a través de la
National Alliance for the Mentally Ill (NAMI) y
otros grupos para reclamar más programas de apoyo
y recursos comunitarios (Hatfield y Lefley, 1990).

Estos desarrollos han conducido a un mayor re-
conocimiento de las influencias recíprocas entre la
biología, los pacientes, sus familias, y otros sistemas
sociales. Creer que todos los problemas individua-
les se originan en una familia disfuncional es una
mala aplicación de la teoría sistémica. Los clínicos
deberían ser cautelosos a la hora de asumir que una
conducta individual alterada cumple una función en
la familia. Los patrones familiares disfuncionales de
un individuo en crisis no tienen porqué reflejar el
estilo previo de la familia o el nivel óptimo de fun-
cionamiento, ni que pueden ser consecuencia del es-
trés. Pero no sólo las familias influyen en los indi-
viduos, sino que las vulnerabilidades individuales,
las conductas alteradas y las tensiones asociadas
afectan a la familia. La disponibilidad de apoyo co-
munitario, o su ausencia, y la aceptación de la en-
fermedad mental o la estigmatización asociada, tam-
bién influyen en la adaptación individual y familiar. 

La investigación psiquiátrica, que hasta la fecha
se ha concentrado en los procesos disfuncionales
y su reducción, debería también identificar las for-
talezas familiares, sus recursos y sus estrategias de
enfrentamiento exitosas para promoverlas en las
intervenciones familiares (Walsh, 1993). 

Al diseñar un tratamiento clínico para los pa-
cientes y sus familias, las prioridades de interven-
ción familiar deberían incluir: 

1 . Reducción del impacto estresante del trastorno
crónico sobre la familia.

2 . Información acerca de la enfermedad, de la ne-
cesidad de tratamiento psicofarmacológico, de
las capacidades y limitaciones del paciente, y
del pronóstico.

3 . Guías directrices concretas para la reducción del
estrés y la resolución de problemas a lo largo de
todas las fases de la enfermedad.

4 . Vinculación con los servicios suplementarios
que apoyan los esfuerzos de las familias para
mantenerlo en la comunidad. 

Los abordajes psicoeducativos, descritos anterior-
mente, han demostrado claramente su eficacia en
la esquizofrenia (Anderson y col., 1980, 1986; Fa-
lloon y col., 1984; Goldstein y Kopeikin, 1981;
Goldstein y col., 1978); son capaces de retrasar las
recaídas, reducir el estrés familiar, y mejorar el fun-
cionamiento de los pacientes esquizofrénicos y de
sus familias, y ofrecen un esperanza para el trata-
miento de los trastornos afectivos graves (Ander-
son, 1988; Anderson y col., 1986). Varios estudios
de seguimiento han demostrado que los trata-
mientos conductistas de los trastornos afectivos,
las fobias y otros estados de ansiedad en los que se
incluyen a los esposos como coterapeutas son su-
periores a los tratamientos individuales o de grupo
(Coyne, 1986; Gurman y col., 1986). 

Es importante reconocer la necesidad de estra-
tegias de intervención combinadas en el tratamien-
to de los trastornos crónicos y graves. La farmaco-
terapia de mantenimiento a largo plazo puede ser
necesaria para controlar la gravedad de los síntomas
y prevenir largas y repetidas hospitalizaciones. Por
ejemplo, se ha visto que la combinación de farma-
coterapia y terapia familiar es más efectiva que cual-
quiera de estas dos intervenciones por separado, para
prevenir la recaída de la esquizofrenia, y que si ade-
más se implica al paciente en un grupo de habilida-
des se obtienen los mejores resultados (Goldstein y
Kopeikin, 1981; Hogarty y col., 1986). 

Muchos de los principios de los modelos psico-
educativos han sido adaptados a otros escenarios te-
rapéuticos y a la práctica con varios trastornos cró-
nicos y graves (Bernheim y Lehman, 1985).
McFarlane (1983) desarrolló un algoritmo de ayuda
a los clínicos para determinar y secuenciar los abor-
dajes y prioridades de diferentes situaciones caso.
La interconsulta familiar, un abordaje propuesto por
Wynne y colaboradores (1986), comparte con las
aproximaciones psicoeducativas su sensibilidad ante
las tensiones de la familia, y la plasmación de obje-
tivos realistas y concretos en colaboración activa
con la familia. Las familias con un enfermo mental
crónico, que en años recientes han verbalizado sus
críticas hacia los abordajes terapéuticos más tradi-
cionales, han recibido positivamente estas nuevas
aproximaciones (Hatfield y Lefley, 1990). 

Las terapias familiares breves centradas en la
resolución de problemas se pueden utilizar en nu-
merosas familias con trastornos graves mediante
intervenciones estructuradas y focalizadas. Los en-
foques pragmáticos con objetivos claros, concretos
y realistas, presentados en sesiones cuya frecuen-
cia puede variar desde semanal hasta cada varios
meses, pueden mejorar el funcionamiento, reducir
las tensiones y los conflictos emocionales. Para
mantener los beneficios y evitar los retrocesos pue-
den utilizarse sesiones de mantenimiento men-
suales o con otra periodicidad, los grupos terapéu-
ticos familiares múltiples (McFarlane, 1983) o las
organizaciones de autoayuda. 

Dado que la mayoría de los trastornos crónicos
graves desarrollan periódicamente exacerbaciones
de sus síntomas, las familias deberían poder acce-
der a intervenciones en crisis en los momentos de
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tensión aguda. Los terapeutas deben ser activos y
facilitar una estructura suficiente que ayude a las
familias temporalmente desorganizadas y sobre-
pasadas a distanciarse y recuperar el control de las
s i t uaciones amenazantes. Puesto que los pacientes
con trastornos graves, especialmente la esquizofre-
nia, carecen de motivación para el tratamiento o fa-
llan en su cumplimiento, la colaboración familiar
es esencial para mantener a los pacientes en trata-
miento y para ayudar a los miembros familiares a
enfrentarse con éxito a los episodios agudos de
forma que puedan reducir su estrés a niveles mane-
jables. Sin estas orientaciones la mayoría de las fa-
milias rebotarían de crisis en crisis, conseguirían es-
casos beneficios, y se arriesgarían al cansancio
emocional y a la separación del paciente de la fa-
milia. Es útil pactar con la familia la utilización del
período postcrítico para anticiparse y prevenir fu-
turas crisis. Los clínicos necesitan ser flexibles a la
hora de realizar las distintas intervenciones y de res-
ponder a los miembros familiares según sus necesi-
dades. La investigación de Stein y Test (1985) do-
cumenta la importancia de la continuidad de los
cuidados y del manejo comunitario a todo lo largo
del curso de las enfermedades mentales graves. 

En resumen, los abordajes actuales de las inter-
venciones familiares en la esquizofrenia y otros tras-
tornos graves se basan en un modelo de estrés-diá-
tesis. La evaluación e intervención no está orientada
a los factores causales pasados, sino al manejo de en-
fermedades biológicamente determinadas, contem-
plando a la familia como un aliado indispensable en
el tratamiento. La reducción del estrés de la familia
y el fortalecimiento de su función de sostén, junto
con la mejoría del funcionamiento del paciente, son
objetivos inseparables de la intervención. 

Tra sto rnos físicos crónicos, psicosomáticos y
c e re b rales orgánicos 

Durante su ciclo vital muchas familias hacen fren-
te a crisis de salud y a enfermedades graves de un
miembro de la familia. Cualquier crisis aguda de
salud y las subsiguientes incapacidades o enfer-
medades crónicas tienen un profundo impacto en
el sistema familiar completo; asimismo, hay inte-
racciones continuas complejas entre la enferme-
dad, el paciente, los profesionales, y los miembros
familiares, las cuales se extienden a lo largo del
curso de todo trastorno crónico. Los datos que ofre-
ce el creciente cuerpo de conocimientos sugieren
que existe una intensa relación entre la dinámica
familiar y el curso clínico o exacerbaciones de tras-
tornos tales como el cáncer, la diabetes, las enfer-
medades cardíacas, los síndromes dolorosos y la
enfermedad renal terminal (Campbell, 1986). 
Durante los últimos 10 años, un grupo multi-
disciplinar especializado en salud mental y gene-
ral ha desarrollado un abordaje sistémico familiar
para los problemas de salud y los contextos en los
que se presta asistencia a la salud (McDaniel y col.,
1992), Ramsey, 1989; Rolland, 1994). La revista
editada por Bloch, Family Systems Medicine, cons-
tituye un recurso inapreciable para los avances de
este área. Esta aproximación preventiva aboga por
que poco después del diagnóstico se solicite una
valoración familiar para determinar las fortalezas
y vulnerabilidad de la familia en relación con las
demandas emocionales y prácticas que ejercerá el
trastorno a lo largo del tiempo. 

Los trastornos clínicos deberían orientarse biop-
sicosocialmente desde una concepción sistémica,
con la familia como punto focal interactivo. Los clí-
nicos que piensan de una manera sistémica sobre las
conexiones entre los trastornos crónicos y la fami-
lia, opinan que el trastorno por sí mismo necesita
ser entendido en términos sistémicos de acuerdo con
su patrón de demandas psicosociales a lo largo del
tiempo. Para situar cualquier trastorno crónico en
su contexto evolutivo es esencial entender el entre-
lazado de tres líneas evolutivas: la enfermedad, el
individuo y el ciclo de la vida familiar. 

Un marco de trabajo útil para la evaluación, for-
mulación, e intervención con familias que se rela-
cionan con enfermedades e incapacidades crónicas
es el modelo de enfermedad familiar sistémico d e-
sarrollado por Rolland (1984, 1987, 1990, 1993),
que distingue tres dimensiones separadas: 1) los
«tipos psicosociales» de enfermedades; 2) las prin-
cipales fases evolutivas de su historia natural; y 3)
las variables sistémicas familiares claves. 

En la primera dimensión las enfermedades pue-
den agruparse de acuerdo con sus semejanzas y di-
ferencias biológicas que dictan demandas psicoso-
ciales diferentes para el paciente y su familia. Los
patrones de enfermedad pueden variar según su i n i -

c i o (agudo o gradual), c u r s o (progresivo, constante o
con recaídas), e v o l u c i ó n (fatal, esperanza de vida dis-
minuida o posible muerte súbita, o sin efecto sobre
la longevidad), i n c a p a c i t a c i ó n (ninguna, leve, mo-
derada o grave) y el nivel de incerteza acerca de su
trayectoria. Utilizando estas variables cualquier tras-
torno biológico crónico puede ser reconfigurado en
términos de su «tipo psicosocial». Este abordaje
aporta el puente necesario entre los mundos bioló-
gico y psicosocial. Cada tipo de trastorno sugiere un
patrón particular de demandas emocionales y prác-
ticas, que se pueden juzgar en relación con los esti-
los afectivo y práctico de la familia, su fortaleza y
sus vulnerabilidades frente al trastorno crónico. 

En una segunda dimensión, pueden identifi-
carse las fases temporales evolutivas primarias en
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la evolución natural de los trastornos crónicos. El
concepto de fases temporales proporciona a los clí-
nicos una vía para pensar longitudinalmente y al-
canzar un entendimiento más completo de las en-
fermedades crónicas como un proceso continuo con
jalones, transiciones y demandas cambiantes. Cada
fase tiene su propia tarea evolutiva psicosocial única
que requiere fortalezas, actitudes y cambios fami-
liares significativamente diferentes. Los temas psi-
cosociales esenciales de la historia natural de los
trastornos crónicos se pueden describir por medio de
tres fases principales: de crisis, crónica y terminal. 

Por ejemplo, la fase de crisis comprende el pe-
ríodo inicial de socialización hacia la enfermedad
crónica, y sus tareas evolutivas incluyen:

• Crear un significado para el trastorno que con-
serve el sentimiento de dominio.

• Respetar el duelo de la pérdida de la identidad
familiar previa a la enfermedad.

• Aceptar, si es necesario, la permanencia del tras-
t o r n o .

• Someterse a reorganización de la crisis a corto
plazo mientras se desarrolla flexibilidad fami-
liar frente a la incertidumbre y a la amenaza de
pérdidas potenciales.

• Aprender a vivir en compañía de síntomas rela-
cionados con la enfermedad y tratamientos.

• Forjar una relación de trabajo con los profesio-
nales y las instituciones. 

En la fase crónica los aspectos incluidos son:

• Marcar el ritmo y evitar el agotamiento nervios
• Negociación de las relaciones sesgadas entre el

paciente y otros miembros familiares.
• Sostenimiento de la autonomía y preservación

de los objetivos evolutivos de la familia y de
cada uno de sus miembros.

• Mantenimiento de la intimidad frente a la ame-
naza de su pérdida. 

La combinación de estas dimensiones de tipos de
enfermedad psicosocial y fase temporal del tras-
torno, permite valorar las demandas psicosociales
de cualquier trastorno en cada una de sus fases.
Desde este ventajoso punto de vista puede estu-
diarse más coherentemente el significado de los di-
ferentes componentes del funcionamiento familiar
(por ej., comunicación, resolución de problemas,
flexibilidad de roles) en relación con los trastornos
específicos. Así se genera un marco de actuación
para las consultas psiquiátricas y para «comproba-
ciones psicosociales» familiares periódicas a lo
largo del tiempo. En un nivel sistémico superior,
facilita una lente de aumento para que el psiquia-
tra consultor analice los cambios en las relaciones
entre las instituciones sanitarias, los profesiona-
les, el paciente y los familiares. 

En conjunto, la tipología psicosocial y el es-
queleto de fases temporales generan un contexto
en el que integrar otros aspectos de la valoración
familiar global, que implica la evaluación de toda
una serie de dinámicas familiares universales y es-
pecíficas de enfermedad, entre las que se cuentan:
La conexión de la enfermedad con el desarrollo in-
dividual y familiar.

• La historia familiar multigeneracional de en-
frentamiento con la enfermedad, las pérdidas y
las crisis.

• El sistema de creencias familiares sobre la salud
y la enfermedad.

• El significado de la enfermedad para la familia.
• La comunicación centrada en la enfermedad, la

implicación afectiva, la resolución de proble-
mas, la flexibilidad de los roles, y la reasigna-
ción, apoyo social y utilización de recursos co-
m u n i t a r i o s .

• La capacidad de la familia para manejar crisis
relacionadas con la enfermedad o para llevar a
cabo cuidados médicos en el hogar. 

Abuso de sustancias 

Durante muchos años los programas de tratamien-
to del abuso de sustancias incluyeron un compo-
nente familiar, especialmente los diseñados para el
alcoholismo. Sin embargo, históricamente muchos
de ellos trataban a la familia por separado del miem-
bro adicto. Los programas de autoayuda en doce-
pasos (por ej., Alcoholic Anonymous, Al-Anon) y
muchos tratamientos farmacológicos de comuni-
dades terapéuticas mantienen esta filosofía. 

Desde hace relativamente poco tiempo se están
introduciendo modelos innovadores de tratatamien-
to del alcoholismo y el abuso de tóxicos basados en
los conceptos familiares sistémicos (Schawartzman,
1988; Stanton, 1979; Stanton y Todd, 1982; Stein-
glass y col., 1985, 1987). El principio básico de estos
modelos es la asunción de que el abuso crónico de
sustancias acaba siendo un eje central alrededor del
cual se organiza la vida de las familias, y que por lo
tanto cualquier solución a largo plazo requiere la co-
laboración familiar y su implicación en el trata-
miento. La introducción de las familias en el desa-
rrollo de planes terapéuticos globales ha supuesto un
éxito al reducir las altas tasas de fracasos terapéuti-
cos por abandonos de la desintoxicación y por reci-
divas tempranas. La valoración familiar puede ayu-
dar a identificar el abuso de sustancias en otros
familiares así como las conductas codependientes
que socavan el éxito del tratamiento. El modelo sis-
témico permite la utilización flexible de las reunio-
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nes familiares conjuntas y de las intervenciones in-
dividuales o grupales para diferentes familiares. 

La tendencia actual en el tratamiento del abuso
de sustancias se fija más en la asistencia ambula-
toria (con hospitalizaciones parciales o programas
vespertinos), que en la rehabilitación en residen-
cias. Dado que estos programas mantienen al pa-
ciente en su hogar, los tratamientos basados en la
familia devienen incluso más importantes. 

Desafíos a la adaptación de la familia: 
d i vo rcio y nuevas nupcias 

Los dramáticos cambios ocurridos en la estructura
familiar a lo largo de las últimas tres décadas han
dejado obsoletas las visiones clínicas de la «familia
normal». El modelo de los años 50 de la familia nu-
clear intacta, encabezada por un padre que ganaba
el pan de la casa y mantenida por una madre que se
dedicaba toda ella al hogar, al cuidado de los niños
y de sus ancianos, ahora representa menos del 8%
de todos los hogares (Walsh, 1993). En la actualidad
cerca del 70% de las madres de niños en edad esco-
lar tienen un puesto de trabajo, bien en familias con
ingresos dobles, bien encabezando hogares de ma-
dres solteras, la mayoría económicamente desaho-
gadas. Los clínicos no deben olvidar que las restric-
ciones y sobrecargas que pueden precipitar síntomas
como problemas infantiles o escolares, depresión
paterna, conflictos de pareja, o divorcio. 

En la actualidad los hogares de madres solteras
y las familias adoptadas son cada vez más fre-
cuentes, el 50% de los matrimonios acaban en di-
vorcio, y el 75% de los hombres y el 65% de las
mujeres se vuelven a casar. A finales de esta déca-
da las familias casadas de nuevo serán la forma fa-
miliar más prevalente. Las tensiones propias de un
nuevo casamiento precoz contribuyen a que la tasa
de divorcio se acerque al 60%. Estos desafíos adap-
tativos tienen importantes implicaciones en la
práctica clínica, pues los padres e hijos forcejean
con múltiples estresores para salir adelante. 

Las afirmaciones de que el divorcio es inevita-
blemente patogénico para los niños y que una fa-
milia de nuevas nupcias es un pobre sustituto de
la familia biológica intacta se han basado en la ide-
alización cultural de la familia nuclear y en im-
presiones de muestras clínicas alteradas (Wallers-
tein y Blakeslee, 1989). Tales asunciones negativas
pueden estigmatizar a las familias, que se sienten
culpables y deficientes por no cumplir con la
norma mítica (Walsh, 1981). De hecho, el cuerpo
de conocimientos acumulados muestra numerosas
formas de adaptación al divorcio y las nuevas nup-
cias, con algunos padres y niños que funcionan
mal, pero la mayoría aceptablemente bien y casi
un tercio muy bien (Hetherington y col., 1993).
Cuando los niños evolucionan mal, los síntomas
y el pobre funcionamiento familiar no suelen re-
lacionarse con el divorcio, per se, sino con proble-
mas graves preexistentes y con el fracaso de los pa-
dres para dirigir su proceso de divorcio que suele
presentar conflictos persistentes o ausencias de
contacto o de apoyo financiero por el padre no cus-
todio. Más de la mitad de los padres sin la custo-
dia de sus hijos no ofrecen un apoyo y contacto fir-
mes a sus hijos. Los niños a su vez se sobrecargan
cuando las batallas paternas les alcanzan, o cuan-
do son transportados continuamente de un hogar
a otro en los casos custodias compartidas que frac-
cionan sus energías y tiempo. La adaptación de los
niños es mejor cuando existe un hogar base sólido,
cuando los padres biológicos cooperan en la copa-
ternidad, sin conflictos continuados, y cuando los
padres no custodios mantienen un contacto, un
apoyo y unos cuidados firmes. 

La intervención clínica y la mediación en el di-
vorcio está especialmente recomendada para ayu-
dar a los padres a compensar las pérdidas, amorti-
guar las tensiones y dislocamientos, planear una
financiación viable y acuerdos de custodia, para re-
organizarse y enfrentarse al hecho de ser el cabeza
de familia de un hogar con un solo padre, y para
fraguar un acuerdo de colaboración entre los pa-
dres. Los esfuerzos terapéuticos son más rentables
cuando se orientan a ayudar a las familias a cum-
plir con sus tareas adaptativas en el proceso de di-
vorcio, ofreciéndoles información normativa, y
ayudándolas a establecer estructuras postdivorcio
flexibles y viables que puedan alterarse a lo largo
del tiempo con los cambios de necesidades y las
circunstancias. Si posteriormente los padres deci-
den volver a casarse, los clínicos pueden ayudar a
ordenar su compleja red de relaciones, a solidificar
la nueva unidad familiar, y a establecer fronteras
flexibles que permitan a los niños mantener las re-
laciones con sus padres biológicos y familias glo-
bales y desarrollar las nuevas relaciones adoptivas
(Carter y McGoldrick, 1989; Visher y Visher, 1993). 

RESUMEN 

Este capítulo proporciona una visión global de los
conceptos sistémicos familiares y de las aproxi-
maciones a la valoración clínica y tratamientos,
delineando los avances recientes en teoría clínica
e investigación sobre terapia de familia. Se descri-
ben los usos propios de los abordajes sistémicos en
psiquiatría, se ofrecen líneas directrices sobre el
momento en que está indicada una valoración o
una intervención familiar o de pareja, y sobre cómo
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usar con éxito los diferentes tratamientos familia-
res sistémicos aisladamente o en combinación con
otras modalidades terapéuticas. El pensamiento
sistémico se aplica en distintos ambientes tera-
péuticos y en una amplia gama de situaciones diag-
nósticas. La orientación sistémica constituye un
marco de trabajo poderoso y efectivo que permite
integrar el modelo biopsicosocial. 
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Tratamientos de niños
y adolescentes

Mina K. Dulcan, M . D .
Este capítulo ofrece una visión global y una orien-
tación del tratamiento psiquiátrico en niños y ado-
lescentes. Las modalidades de tratamiento para
adultos se exponen detalladamente en otros capí-
tulos de la sección IV de este tratado. Este capítu-
lo se centra en aquello que es diferente o específi-
co en el tratamiento de niños y adolescentes.
Popper y col., en el capítulo 23 («Trastornos de ini-
cio en la infancia o la niñez»), tratan la psicopato-
logía infantil y esbozan los métodos de tratamien-
to utilizados para cada trastorno. 

Hasta hace poco tiempo, el tratamiento psi-
quiátrico en niños y adolescentes ha sido casi ex-
clusivamente un arte, más que una ciencia. En el
pasado, los métodos de tratamiento, algunos de
ellos extrapolados del trabajo con adultos y otros
desarrollados específicamente para jóvenes, se han
aplicado de manera muy genérica. Con las técni-
cas de evaluación cada vez más rigurosas y el de-
sarrollo de criterios diagnósticos con una base em-
pírica más sólida y una mayor atención a la
especificidad terapéutica, se está evolucionando de
forma lenta aunque estable, hacia el ajuste de los
tratamientos a los pacientes. 

La finalidad de todos los tratamientos, es re-
ducir los síntomas, mejorar el funcionamiento
emocional y conductual, remediar los déficits en
las habilidades y eliminar los obstáculos que im-
piden un  desarrollo normal. A diferencia del tra-
tamiento de adultos, un niño o un adolescente
viene acompañado normalmente por alguien y en
cada caso hay como mínimo dos personas: uno de
los padres y el niño, cuyas necesidades y deseos
pueden ser diferentes. En comparación con los
adultos, los niños son más dependientes de los
demás para cubrir sus necesidades básicas, tienen
menos posibilidades de escoger residencia o acti-
vidades y se les exige ir a la escuela. 

E VA LUACIÓN 

El tratamiento psiquiátrico debería estar siempre
precedido de una valoración clínica completa. En
los casos de emergencia, quizás tenga que iniciar-
se el tratamiento tras un examen breve y expedi-
tivo del estado médico y psicológico del niño o ado-
lescente. Posteriormente y tan pronto como sea
posible, debería llevarse a cabo una evaluación más
completa. Afortunadamente, las verdaderas ur-
gencias son poco frecuentes y en la mayoría de los
casos, puede realizarse un examen completo antes
de iniciar el tratamiento. Naturalmente, el proce-
so de valoración no finaliza con el inicio del trata-
miento, sino que, debe continuar a lo largo del
mismo. 
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TABLA 35-1. RESUMEN DE LA EVALUACIÓN PSIQUIÁTRICA
DE NIÑOS Y ADOLESCENTES

Motivo de consulta y queja principal 

Historia de la enfermedad actual
Desarrollo de los síntomas 
Actitudes de los padres y del niño hacia los síntomas 
Efectos sobre el niño y la familia 
Estresores 
Evaluaciones y tratamientos psiquiátricos previos y

efectos 
Psicoterapia 
Medicación 
Cambios ambientales 
Revisión de conductas y síntomas psicológicos 

Estado evolutivo actual 
Habilidades motrices 
Habla y lenguaje 
Rendimiento académico 
Relación con los compañeros 
Relaciones con los miembros de la familia u otros

adultos significativos 
Conducta sexual 
Historia pasada
Médica 
Psiquiátrica 
Historia evolutiva 

Revisión médica de los síntomas 

F a m i l i a
Circunstancias familiares actuales, preocupaciones,

responsabilidades y recursos 
Antecedentes médicos 
Antecedentes psiquiátricos 
Examen del estado físico

F u e n t e : Adaptado de Dulcan y Popper, 1991.

Los componentes de la evaluación de los niños
y adolescentes se presentan en la Tabla 35-1. En la
evaluación de tratamientos farmacológicos ante-
riores hay que tener en cuenta aspectos como la
dosis, la duración, la eficacia y los efectos secun-
darios. A pesar de que los padres informen que una
medicación no ayudó al niño o le causó efectos in-
deseables, una investigación detallada podría in-
dicar la necesidad de intentarlo de nuevo, de forma
más sistemática. 

El niño o adolescente es entrevistado para reu-
nir datos tanto a partir de las observaciones del clí-
nico como de las preguntas directas. Los niños y
adolescentes pueden y deben ser interrogados acer-
ca de sus vidas y sus síntomas, aunque la entre-
vista debe ser adaptada a su nivel de desarrollo. En
algunas esferas tales como los sentimientos de an-
siedad y depresión o los problemas conductuales
encubiertos, los niños y adolescentes pueden ser
mejores informadores que sus padres. 

Si los problemas son de origen agudo, la eva-
luación debe incluir un examen médico realizado
en los últimos seis meses, para buscar las causas
médicas y descubrir y tratar cualquier trastorno
médico que aún no estando relacionado sea coe-
xistente. La decisión de llevar a cabo evaluaciones
médicas adicionales tales como un examen neu-
rológico o pruebas de laboratorio, debe hacerse en
base a los hallazgos de la historia médica y el exa-
men físico. El tratamiento farmacológico antici-
pado puede sugerir pruebas adicionales para de-
tectar posibles contraindicaciones y/o establecer
los valores de línea base. 

La información de la escuela es siempre útil y
esencial cuando preocupa el aprendizaje, el com-
portamiento en la escuela o el funcionamiento con
los compañeros. Con el consentimiento de los pa-
dres, el clínico puede hablar con el profesor, obte-
ner información de los exámenes, notas y asisten-
cia a clase y/o el personal de la escuela puede
cumplimentar protocolos estandarizados como el
Child Behavior Checklist en su versión para pro-
fesores (Achenbach, 1991). Incluso es mejor, aun-
que difícil en la práctica, visitar la escuela para ob-
servar al joven con sus compañeros en la clase y en
el patio y hablar con sus profesores y tutores. 

Debería obtenerse una evaluación psicológica,
incluyendo los tests de inteligencia o rendimien-
to académico, cuando existan dudas referentes al
aprendizaje o al CI, junto con las pruebas adicio-
nales obtenidas de la forma indicada. Las pruebas
proyectivas no se deberían utilizar para el diag-
nóstico o en la toma de decisiones referentes al tra-
tamiento (Klein, 1986). 

P LA N I F I CACIÓN DEL TRATA M I E N TO 

La planificación de un régimen de tratamiento
toma en consideración el diagnóstico psiquiátrico,
los síntomas emocionales y los conductuales es-
pecíficos, así como los aspectos positivos y nega-
tivos del paciente y su familia. Los recursos o fac-
tores de riesgo en la escuela, vecindario y red de
ayuda social o su pertenencia a grupos religiosos,
son factores que también influyen en la selección
de las estrategias del tratamiento. 

Al hacer un plan, el clínico puede considerar
una modalidad o una combinación de las modali-
dades presentadas en este capítulo. La práctica de
ofrecer una única modalidad de tratamiento a
todos los pacientes, porque eso es lo que coincide
con la formación teórica y/o práctica del clínico, o
porque es lo que ofrece el centro en donde se tra-
baja, es una práctica que debe evitarse ya sea en la
modalidad individual, terapia familiar, farmacote-
rapia, hospitalización o cualquier otra forma de tra-
tamiento. Los tratamientos que no estén en el re-
pertorio del clínico o que requieran personal y/o
estructura adicional, deberían ser proporcionados
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derivando al paciente. Desafortunadamente, las re-
alidades prácticas de calidad y disponibilidad de
los recursos comunitarios y la posibilidad de la fa-
milia de pagar el tratamiento, con frecuencia fuer-
zan al clínico a hacer concesiones con respecto a
lo que sería el plan ideal. 

El clínico debe decidir qué tratamiento es el
que posiblemente vaya a ser más eficaz o vaya a
tener la mejor proporción de beneficio/riesgo y si
los tratamientos deben ser administrados simul-
tánea o secuencialmente. Desgraciadamente, se
han llevado a cabo muy pocos estudios sistemáti-
cos de tipo prospectivo comparando tratamientos
bien definidos para grupos cuidadosamente des-
critos de niños y adolescentes. 

Los padres deberían ser incluidos en la elección
de las estrategias de tratamiento, con el apoyo de
las recomendaciones del clínico, dependiendo de
la claridad de sus indicaciones. Un buen clínico de-
bería informar tanto del posible curso del trastor-
no si no se trata, como de las mejores estimacio-
nes sobre los beneficios y riesgos que tienen para
su hijo todos los tratamientos disponibles. El niño
o el adolescente debe ser incluido en la toma de de-
cisiones de la manera más apropiada en cada caso.
Debería tomarse en cuenta la habilidad y motiva-
ción de los adultos responsables de llevar a cabo el
tratamiento, ya que sin la colaboración de la fa-
milia hasta el mejor tratamiento tiene pocas pro-
babilidades de éxito. 

Todas las especialidades médicas están desa-
rrollando directrices para la práctica clínica, con
el fin de que se utilicen en la selección de trata-
mientos. La American Academy of Child and

Adolescent Psychiatry (AACAP), está elaborando
parámetros prácticos como guía para la evaluación
y tratamiento de trastornos específicos. El trastor-
no por déficit de atención con hiperactividad
(TDAH), el trastorno de conducta, y los trastornos
por ansiedad han sido completados con todo el
rango de diagnósticos previstos (American Aca -

demy of Child and Adolescent Psychiatry, Comi-
sión para los temas de calidad, 1991, 1992, 1993). 

La planificación del tratamiento es un proceso
dinámico, con reevaluaciones que deben efectuar-
se a medida que se vayan probando intervenciones
y observándose sus resultados, así como conforme
se van conociendo informaciones adicionales sobre
el niño y la familia. 

C O N F I D E NC I A L I DAD 

Es esencial que queden claras las pautas a seguir
en referencia a la confidencialidad y al comparti-
miento de información entre padres e hijos. Los
adolescentes suelen ser más susceptibles a este
tema que los niños. Por lo general, debe ponerse en
conocimiento de cada una de las partes cuando su
información va a ser puesta en conocimiento de la
otra. En algunas ocasiones padres y niños pueden
participar en esta decisión. Cuando niños o ado-
lescentes se ven involucrados en actividades po-
tencialmente peligrosas o tienen serios pensa-
mientos en relación a la autolesión u otros, los
padres deben ser informados. Las sesiones familia-
res cuidadosamente preparadas, en las cuales el te-
rapeuta puede apoyar y prestar ayuda a padres e
hijos a la hora de aportar la información, pueden ser
más útiles que la información de segunda mano. 

P S I C O FA R M AC O LOGÍA 

Por necesidad, esta sección es breve y relativa-
mente superficial, centrándose en los aspectos en
los que el tratamiento con fármacos en niños y
adolescentes difiere del de los adultos (ver capítu-
lo 27 para el tratamiento psicofarmacológico de
adultos y mecanismos de acción y efectos secun-
darios compartidos). Deberían tomarse como prin-
cipios generales importantes la evitación de la po-
lifarmacia y la no utilización de la medicación
como único tratamiento. La mayoría de los tras-
tornos de los niños y adolescentes que requieren
medicación o bien son crónicos (por ejemplo,
TDAH, trastorno autista o síndrome de la Touret-
te) o bien susceptibles de tener episodios recu-
rrentes (por ejemplo, trastornos del estado de
ánimo) y será crucial una relación a largo plazo con
el terapeuta. Es importante educar a la familia en
relación al trastorno, a su tratamiento y a las dife-
rentes necesidades en cada estadio de desarrollo.
El médico debe considerar el significado que para
el niño, la familia, la escuela y el grupo de amigos,
tiene la prescripción y administración del fárma-
co. En la actualidad se dispone de material gráfico
para ayudar al médico a educar a los padres y ofre-
cerles información suplementaria (Dulcan, 1992). 

Los tipos de fármacos están clasificados a groso
modo por su efecto funcional (por ejemplo, anti-
depresivos). Esta clasificación ignora el hecho de
que ningún fármaco tiene un único efecto. En psi-
cofarmacología pediátrica esta nomenclatura po-
dría ser incluso incorrecta dado el uso real y su
efecto clínico, como ocurre con el tratamiento del
TDAH con los llamados «estimulantes». 

A s p e c tos especiales para niños y adolescentes 

Toxicología del desarrollo 

El termino toxicología del desarrollo se refiere a
los efectos secundarios diferentes o especialmen-
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te graves debidos a la interacción entre el fármaco
y el proceso de crecimiento y desarrollo. Los niños
y adolescentes no sólo están creciendo y desarro-
llándose físicamente sino también cognitiva y
emocionalmente. Es importante que las medica-
ciones no interfieran con el aprendizaje en la es-
cuela o con el desarrollo de las relaciones sociales
dentro de la familia o con los compañeros. Espe-
cialmente en niños pequeños, a menudo se desa-
rrolla antes la toxicidad conductual o el empeora-
miento de estados conductuales y afectivos
preexistentes, o la aparición de nuevos que son in-
deseables, que la aparición de efectos físicos se-
cundarios observables (Campbell y col., 1985). 

Metabolismo y cinética 

La dosis puede ser determinada empíricamente o
por el peso o por el área corporal. Idealmente, las
dosis de fármaco en niños deberían derivar de es-
tudios realizados con niños y no con adultos, pero
esto no es siempre posible. Los estudios utilizan-
do niños sanos no están permitidos y se han hecho
pocos estudios de dosis-respuestas con niños sin-
tomáticos. 

En parte, la dosis depende de la farmacocinéti-
ca, el movimiento de los fármacos hacia dentro,
por dentro y hacia fuera del cuerpo por procesos de
absorción, distribución, unión a proteínas, meta-
bolismo, eliminación o excreción. En los niños
estos parámetros son especialmente difíciles de
predecir para fármacos que están concentrados en
un órgano o tejido específico (Briant, 1978). 

No se han realizado estudios de las posibles di-
ferencias en la absorción con respecto a la edad. La
distribución pudiera estar afectada por la edad de-
bido a que los tejidos que crecen activamente pue-
den alterar la absorción del fármaco. El tamaño
proporcional de los órganos y las masas de tejidos
varían. La grasa, que sirve como reserva para las
sustancias liposolubles, se incrementa durante el
primer año de vida, si bien después hay una pérdi-
da gradual hasta el incremento prepuberal (Briant,
1978). Cuanto más alta es la proporción de grasa,
menor es el contenido total de agua corporal. Aun-
que la proporción de agua total en el cuerpo en re-
ferencia a la superficie corporal aumenta desde el
nacimiento hasta la edad adulta, la proporción de
agua extracelular, en referencia al área de superfi-
cie, se mantiene constante. El agua extracelular
forma el volumen de distribución para muchos fár-
macos, especialmente para aquellos que no están
particularmente ligados a un tejido o proteína. Esto
significa que sería mejor que los fármacos de este
tipo fuesen dosificados por área de superficie más
que por dosis fijas o miligramos por kilogramo
(Briant, 1978). A la edad de un año, la tasa de fil-
tración glomerular y los mecanismos tubulares re-
nales de secreción alcanzan niveles adultos. 

La actividad enzimática hepática se desarrolla
tempranamente y la tasa de metabolismo está re-
lacionada con el tamaño del hígado. En referencia
al peso del cuerpo, el hígado de un niño en edad de
comenzar a andar es del 40% al 50% más grande
que el de un adulto y el de un niño de seis años es
un 30% mayor. Por tanto, los niños pequeños pue-
den requerir una dosis mayor por kilogramo de
peso de aquellos fármacos que son metabolizados
principalmente por el hígado (Briant, 1978). 

La dosis de medicamento está también deter-
minada por la farmacodinámica o por la forma en
que el sistema biológico responde al fármaco. Por
ejemplo, la interacción con los receptores está de-
terminada por el número de receptores, la distri-
bución, estructura, función, sensibilidad y meca-
nismo de acción. Se sabe poco sobre la influencia
del crecimiento y el desarrollo en estas variables. 

Evaluación del resultado 

Esto incluye tanto el resultado terapéutico positi-
vo como los efectos secundarios. La proporción
riesgo/beneficio es especialmente crucial para un
organismo en desarrollo cuando se inicia un trata-
miento que probablemente sea a largo plazo. De-
terminar esto es más difícil en niños y adolescen-
tes por varias razones: los efectos placebo (tanto
positivo como negativo) son sustanciales, la in-
madurez cognitiva y del lenguaje hace más difícil
para el niño informar sobre sus sensaciones físicas
o estados emocionales y los pacientes jóvenes son
más variables de un día para otro y en diferentes
situaciones de lo que lo son los adultos. 

El médico debe especificar los síntomas prin-
cipales y obtener los datos afectivos, conductuales
y físicos basales y post-tratamiento. Los efectos te-
rapéuticos y los efectos secundarios pueden ser va-
lorados a través de entrevistas y escalas puntuadas,
observación directa, examen físico y cuando sea
oportuno, pruebas de laboratorio o tests específi-
cos que evalúen la atención o el aprendizaje (Con-
ners, 1985). Es importante preguntar y observar ac-
tivamente por los efectos secundarios, ya que
muchos pacientes jóvenes no van a informar sobre
ellos de una manera espontánea y puede ser que
para los padres pasen desapercibidos. 

Al revisar la literatura psicofarmacológica es
importante diferenciar entre los efectos e s t a d í s t i -

c a m e n t e significativos y los significativos c l í n i -
c a m e n t e, saber si los principales síntomas son re-
ducidos a niveles casi normales o meramente
cambian y cuál es el significado clínico del cam-
bio. El porcentaje de pacientes que mejora puede
ser más importante que los cambios en las medias
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de los grupos. Algunos pacientes pueden mejorar
y otros empeorar, lo que puede dar lugar a datos de
grupo no significativos. Por otra parte, algunos
cambios estadísticamente significativos en el
grupo pueden traducirse sólo en cambios modes-
tos en el funcionamiento individual del paciente,
lo que hace que no valga la pena el riesgo de la me-
dicación. 

Pacientes con trastornos del desarrollo 

Los efectos de la medicación son aún más difíciles
de valorar en niños y adolescentes con retraso men-
tal o trastornos generalizados del desarrollo. Su
mermada capacidad para verbalizar síntomas es re-
levante de cara al diagnóstico, evaluación de la efi-
cacia y detección de efectos secundarios. Estos pa-
cientes son proclives a los efectos secundarios de
tipo físico, están bajo el riesgo de efectos conduc-
tuales idiosincrásicos o simplemente de efectos te-
rapéuticos menos llamativos. 

La heterogeneidad de las muestras de niños
autistas en el desarrollo del lenguaje, actividad
motora, gravedad de las esterotípias, rango y la-
bilidad afectiva, edad cronológica y CI pueden lle-
var a una variabilidad en el efecto de la medica-
ción. Los jóvenes autistas a menudo reaccionan a
determinados fármacos de forma diferente a como
lo hacen los niños con otros trastornos psiquiá-
tricos, incluso cuando los síntomas principales
parecen similares. 

Adherencia 

La adherencia al tratamiento es particularmente
problemática en niños y adolescentes, porque se
requiere la cooperación de dos personas, padre y
niño y a menudo la del personal escolar. Las me-
dicaciones pediátricas pueden ser administradas
incorrectamente debido a factores familiares
como la falta de percepción de la necesidad del
fármaco, descuido, falta de dinero, comprensión
errónea de las instrucciones y pautas de adminis-
tración complejas, así como la negativa del niño
a tomar la medicación (Briant, 1978). La admi-
nistración de medicaciones psicotrópicas es in-
cluso más compleja, ya que intervienen factores
emocionales, conductuales y de dinámica fami-
liar. De la práctica pediátrica general se eviden-
cia que los esfuerzos educacionales y la mejora en
la comunicación con los padres puede mejorar la
adherencia. 

Aspectos éticos 

Es necesario hacer un balance de los riesgos de la
medicación junto con los riesgos de no tratar el
trastorno y de lo que se conoce sobre la eficacia re-
lativa de la medicación y de otros tratamientos. En
la mayoría de los casos, la experiencia clínica con
un fármaco en adultos debería ser considerable
antes de ser usado para tratar niños y adolescen-
tes. Es importante remarcar que las directrices de
la U.S. Food and Drug Administration (FDA), pu-
blicadas en Physicians Desk Reference (PDR), pre-
tenden regular la publicidad de las empresas far-
macéuticas, pero no la práctica clínica de los
médicos (Popper, 1987). Las empresas que produ-
cen fármacos no se comprometen con los gastos ni
con los problemas de poner a prueba los fármacos
en niños y adolescentes. Esto puede dar como re-
sultado dosis excesivamente conservadoras e indi-
caciones «desaprobadas». Para medicamentos an-
tiguos, la PDR puede recomendar usos y dosis que
ya no son considerados apropiados. El clínico de-
bería basarse en la literatura científica más que en
la PDR. 

La interacción entre la farmacoterapia y el en-
torno es un problema para los pacientes adultos,
pero lo es incluso mayor para niños y adolescen-
tes, ya que su estado inmaduro de desarrollo les
sitúa bajo el cuidado de los adultos, ya sean los pa-
dres, profesores o personal de una unidad hospita-
laria o de tratamiento en ámbito residencial. Exis-
te el peligro de malinterpretar la respuesta del niño
a la familia, la escuela o la institución como una
exacerbación que requiere tratamiento o como un
indicador de mejoría debida a la medicación. Mu-
chos adultos prefieren usar fármacos para eliminar
o controlar algunos problemas conductuales a ini-
ciar estrategias conductuales o terapéuticas, en ge-
neral de mayor duración y complejidad. El médico
tiene que evaluar y controlar, tanto al paciente
como a su entorno. 

E st i m u l a n tes 

Los estimulantes, que incluyen el metilfenidato,
la dextroanfetamina y la pemolina magnésica son
los más estudiados y los que más a menudo se uti-
lizan como agentes psicofarmacológicos pediátri-
cos, así como los más prescritos por médicos no
psiquiatras, como pediatras y médicos generales. 

Contrariamente a lo que se creía hasta ahora, los
niños hiperactivos, los niños normales y los adultos
normales presentan respuestas cognitivas y conduc-
tuales similares a dosis comparables de estimulan-
tes, con la única excepción que los niños dicen tener
una sensación «divertida» mientras que los adultos
sienten euforia (Donelly y Rapoport, 1985). Aunque
está claro que los estimulantes no tienen un efecto
«paradójico» en el TDAH, el mecanismo real de ac-
ción es todavía objeto de especulaciones. Las infor-
maciones más recientes sugieren que los estimu-
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lantes actúan canalizando o reduciendo la variabili-
dad excesiva y pobremente sincronizada, en las di-
ferentes dimensiones de la activación y la reactivi-
dad observada en el TDAH (Evans y col., 1986). Los
estimulantes reducen el déficit en la ejecución de ta-
reas que se observa en los pacientes con TDAH,
quizá mediante la mejora de la motivación y el es-
fuerzo de concentración.

Indicaciones y eficacia 

La indicación más bien establecida es el tratamien-
to del TDAH. (La mayoría de investigaciones utili-
zaron el diagnóstico de hiperactividad o los criterios
diagnósticos del DSM-III para el trastorno de déficit
de la atención con hiperactividad (TDAH)). En los
niños de edad preescolar, la eficacia de los estimu-
lantes es más variable y la cantidad de efectos se-
cundarios (especialmente tristeza, irritabilidad de-
pendencia afectiva, insomnio y anorexia) es más alta
(Campbell, 1985). Los estimulantes continúan sien-
do efectivos en los adolescentes con síntomas de
(TDA) aunque la respuesta es menor que en los niños
(Klorman y col., 1990; Pelham y col., 1991). Algunos
niños con trastorno de déficit de la atención (TDA)
sin hiperactividad, pueden mostrar respuestas posi-
tivas a los estimulantes (Famularo y Fenton, 1987). 

Los estimulantes reducen los síntomas de ina-
tención, impulsividad y sobreactividad en algunos
niños y adolescentes con retraso mental (Handen
y col., 1992) o con trastorno autista (Birmaher y
col., 1988; Strayhorn y col., 1988). 

Los estimulantes son eficaces para el trata-
miento de los síntomas del negativismo desafiante
y del trastorno de conducta, en presencia del TDAH. 

El uso de estimulantes en pacientes con tics o
con Trastorno de la Tourette, está muy discutido.
La preocupación principal es la de precipitar la apa-
rición de tics nuevos. Sin embargo, los pacientes
con un Trastorno de la Tourette a menudo están
más incapacitados por su inatención, impulsivi-
dad, tolerancia baja a la frustración y conducta de-
safiante, que por los tics. Datos recientes sugieren
que en los niños que padecen este trastorno, el me-
tilfenidato mejora la conducta sin agravar los tics
de forma significativa (Gadow y col., 1992). Los es-
timulantes se deben utiizar con gran precaución
en pacientes con una historia de tics o con Tras-
torno de la Tourette presente en ellos o en sus fa-
milias, discontinuando la medicación en el caso de
que aparezcan nuevos tics. 

En un estudio realizado por Barkley (1981), los
resultados globales aportados por padres, maestros
y clínicos, indican que el 75% de los niños hipe-
ractivos mejoran con estimulantes, comparado al
40% que mejoraron con placebo. El otro +5% no
mostró cambios o empeoró. Un estudio reciente que
utilizó distintas dosis de metilfenidato y dextroan-
fetamina, encontró que el 96% de la muestra mejo-
raba conductualmente en respuesta a uno o ambos
fármacos, aunque algunos niños tuvieron que dis-
continuar la medicación debido a efectos secunda-
rios (Ella y Col., 1991). Los efectos estimulantes
sobre varias facetas (cognitiva, conductual, social)
son muy variables, tanto intrasujeto como intersu-
jetos. Una dosis que produce una mejoría en un área,
puede no afectar o incluso empeorar los síntomas
en otra área. Incluso más complicado es el hecho de
que la respuesta puede diferir entre mediciones di-
ferentes (p. ej., matemáticas y lectura), incluso cuan-
do pertenecen a la misma área. La Tabla 35-2 mues-
tra una lista de los efectos específicos de la
medicación estimulante en grupos de pacientes con
TDAH sensibles a estos fármacos. 

TABLA 35-2. EFECTOS TERAPÉUTICOS DE LA
MEDICACIÓN ESTIMULANTE EN
PACIENTES CON TDAH QUE RESPONDEN A
DICHOS FÁRMACOS

Conducta Motora
Reduce la sobreactividad inapropiada. 
Disminuye el habla excesiva, los ruidos y las

interrupciones en el aula. 
Mejora la escritura. 
Mejora el control de la motricidad fina. 

Conducta Social
Reduce las conductas inapropiadas en el aula. 
Mejora la capacidad para jugar y trabajar

independientemente. 
Reduce la irritabilidad (Whalen y Henken, 1991). 
Reduce la intensidad de la conducta. 
Mejora la participación en los deportes de equipo

(Pelham y col., 1990b). 
Reduce las conductas tiranas con los compañeros. 
Reduce las agresiones físicas y verbales a los

compañeros. 
Mejora (pero no normaliza), el status social entre sus

compañeros (Whalen y Henker, 1991). 
Reduce la impulsividad hacia conductas de robo y de

destrucción de propiedades (en situación de
laboratorio) (Hinshaw y col., 1992). 

Reduce la falta de cooperación, desafios y conductas
negativistas con los adultos. 

Padres y profesores se hacen menos directivos y más
positivos. 

Conducta Cognitiva
Mejora sustancialmente la atención, especialmente en

las tareas aburridas. 
Reduce la distractibilidad. 
Mejora la memoria a corto plazo. 
Reduce la impulsividad. 
Aumenta la utilización de estrategias cognitivas que ya

estaban dentro de su repertorio. 
Aumenta la cantidad de deberes acabados (Pelham,

1983). 
Aumenta la pulcritud de los deberes (Pelham, 1983).
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Se ha demostrado que los estimulantes no tie-
nen efecto sobre los problemas de aprendizaje,
cuando éstos se presentan en ausencia de un défi-
cit de atención (Gittelman y col., 1983). 

Todavía no se ha demostrado que los estimu-
lantes produzcan efectos terapéuticos a largo plazo,
ya que todos los estudios realizados sobre este
tema tienen problemas metodológicos graves,
como la inclusión de grupos de control no apro-
piados; una duración corta; discontinuación pre-
matura de la medicación; dosis excesivas, inade-
cuadas o mal pautadas y un cumplimiento con la
medicación cuestionable; falta de atención sobre
las variaciones individuales de respuesta; medi-
ciones de respuesta de baja sensibilidad; y no tra-
tamiento de los problemas asociados académicos,
sociales o familiares (Pelham, 1983). Está muy
claro que la medicación por sí sola rara vez es su-
ficiente para todas las alteraeciones de forma efi-
caz. Incluso los niños que responden positivamente
siguen mostrando déficits en otras áreas. Es nece-
sario aplicar remedios educacionales a problemas
específicos de aprendizaje y a la falta de conoci-
mientos y habilidades producidos por problemas
de atención. Los déficits en las habilidades socia-
les y la patología familiar pueden requerir trata-
miento específico. Casi siempre estará indicada la
educación y entrenamiento de los padres en técni-
cas de manejo de la conducta. 

Inicio y mantenimiento 

La decisión de medicar a un niño o a un adoles-
cente con estimulantes está basada en la presencia
o persistencia de los síntomas principales y que
son lo suficientemente graves como para causar de-
terioro en el funcionamiento en la escuela y nor-
malmente también en casa y con los compañeros.
Los padres tienen que estar dispuestos a controlar
la medicación y asistir a las visitas. Suelen consi-
derarse primero otras intervenciones a no ser que
la impulsividad y la desobediencia sean tan graves
que creen una situación de emergencia. Hasta
ahora no se ha conseguido predecir la respuesta al
fármaco entre un grupo de niños hiperactivos. Se
ha demostrado que ni los signos neurológicos leves
ni la actividad encefalográfica predicen la respuesta
a los estimulantes (Halperin y col., 1986). La co-
morbilidad con los trastornos por ansiedad pueden
sugerir una menor posibilidad de mejora, mientras
que los sujetos con déficits de atención más graves
pueden obtener respuestas más positivas al trata-
miento. 

Es esencial contar con múltiples medidas de re-
sultados, usando más de una fuente, marco y mé-
todo de recogida de datos. Ello debe incluir datos
basales de la escuela sobre el comportamiento aca-
démico previo al inicio de la medicación estimu-
lante. Antes de empezar con la medicación debe
informarse tanto a los niños como a la familia y al
profesor (ver Dulcan, 1992). El médico debe com-
batir explícitamente algunos mitos habituales
sobre los tratamientos con estimulantes, por ejem-
plo, que los estimulantes tienen una acción se-
dante paradójica, que llevan a un abuso del fárma-
co y que no son necesarios ni efectivos después de
la pubertad. El médico debe trabajar en estrecha
colaboración con los padres en el ajuste de las dosis
y obtener anualmente las notas escolares e infor-
mes más frecuentes de los profesores. 

No existen características de los pacientes que
ayuden a decidir que fármaco estimulante es mejor
en cada caso. El 25% de una muestra de varones
con TDAH tratada con metilfenidato y dextroan-
fetamina dieron una respuesta conductual positi-
va solo a una de las dos medicaciones. La mayoría
de los que respondían a un fármaco no lo hacían al
otro (Elia y col., 1991). El metilfenidato es el más
comúnmente utilizado y el mejor estudiado. La
dextroanfetamina es más barata pero no está in-
cluida en la seguridad social. Entre sus desventa-
jas se encuentra la actitud negativa que hacia ella
toman muchos farmacéuticos que se niegan a al-
macenarla, un mayor riesgo de causar retardo en el
crecimiento y un mayor potencial de abuso. 

Se ha abogado por el uso de un preparado de me-
tilfenidato de liberación sostenida y por el de dex-
troanfetamina de liberación sostenida (dexidrina),
especialmente en aquellos niños que muestran una
duración de la acción inferior a las formulaciones
estandarizadas (2 1/2 a 3 horas) o efectos de rebo-
te graves, o cuando la administración cada 4 horas
no es conveniente, estigmatizadora o imposible.
Para algunos niños, el preparado de metilfenidato
de acción sostenida es menos fiable y eficaz que
dos dosis equivalentes del preparado estándar, aun-
que funciona mejor con algunos otros. El inicio de
la acción puede retrasarse hasta dos horas e inclu-
so ser más variable de un día a otro (Pelham y col.,
1987). Por otra parte, la dexidrina parece tener re-
sultados más consistentes que el metilfenidato tra-
dicional y ser más efectiva en algunos niños (Pel-
ham y col., 1990a). Una ventaja de la liberación
sostenida es el mayor rango de dosis disponible (ver
Tabla 35-3). Las dosis pueden resultar impredicti-
blemente altas si el niño mastica las pastillas de
liberación continua en vez de tragárselas. Una es-
trategia innovadora es la de combinar en los casos
difíciles la medicación de acción rápida con la de
efectos sostenidos (Fitzpatrick y col., 1992). 

La pemolina magnésica es un estimulante mo-
derado del sistema nervioso central de acción pro-
longada estructuralmente diferente al metilfenida-
to y a la dextroanfetamina. La pemolina puede admi-
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TABLA 35-3. USO CLÍNICO DE MEDICACIONES ESTIMULANTES

Metilfenidato 
( R i t a l i n )

D e x t r o a n f e t a m i n a
( d e x i d r i n a )

Pemolina 
( C y l e r t )

Administración (mg) 5, 10, 20 5, 10 18,75,  37,5, 75
Liberación sostenida 20 Elixir (5 mg/5ml),

Spansule 5, 10, 15

Rango de dosis única 0 , 3 - 0 , 7 0 , 1 5 - 0 , 5 0 , 5 - 2 , 5
( m g / k g / d o s i s )

Rango de dosis diaria (mg/día) 1 0 - 6 0 5 - 4 0 3 7 , 5 - 1 1 2 , 5

Dosis inicial habitual (mg) 5-10 diarios 2,5 o 5 diarios 18,75 o 37,5 diarios
o tentativas o tentativas

Número de dosis de 2 - 4 2 - 4 1 - 2
mantenimiento por día

S e g u i m i e n t o Pulso, tensión arterial, Pulso, tensión arterial Pulso, tensión arterial
peso, altura, disforia, tics peso, altura, disforia, tics, peso, altura, disforia, tics

funciones hepáticas

F u e n t e :Adaptado de Dulcan y Popper, 1991.
nistrarse una vez al día y tiene un menor potencial
de abuso, aunque la absorción y el metabolismo
varían ampliamente y algunos niños necesitan dos
dosis al día. Estudios recientes demuestran que la
pemolina, al igual que otros estimulantes tiene una
acción inmediata (Pelham y col., 1990a). La vida
media se incrementa con la administración cróni-
ca (Sallee y col., 1985). Aunque es poco frecuente,
existe la posibilidad de que la pemolina induzca a
una hepatitis química (Nehra y col., 1990), por lo
cual se requiere control sobre las enzimas hepáti-
cas. Este hecho, junto con una mayor incidencia
de movimientos involuntarios, limita la utilidad
d e la pemolina. 

La medicación estimulante debería iniciarse a
dosis bajas, y aumentarse semanalmente de acuer-
do con la respuesta y los efectos secundarios dentro
del rango recomendado, utilizando a groso modo el
peso corporal como criterio (ver Tabla 35-3). 

Hacia los tres años, la absorción, la distribu-
ción, la unión proteica y el metabolismo de los es-
timulantes en el niño, son similares a los de un
adulto (Coffey y col., 1983), aunque los adultos pa-
decen más efectos secundarios que los niños con
la misma dosis mg/kg. La administración del fár-
maco después de las comidas reduce la anorexia.
Los preescolares o los sujetos con déficit de aten-
ción sin hiperactividad, retardo mental o trastor-
nos generalizados del desarrollo pueden benefi-
ciarse y tolerar dosis menores que los sujetos con
TDAH. Puede resultar útil empezar con una única
dosis por la mañana para la valoración del efecto
del fármaco, porque permite comparar el rendi-
miento escolar de la mañana con el de la tarde. La
necesidad de una dosis después de la escuela o de
la medicación en los fines de semana debería ser
determinada individualmente. Los cuestionarios
breves, como el Child Attention Problems Pro -

file (CAP), son muy valiosos a la hora de obtener
información de los maestros acerca de la eficacia
de la medicación (Barkley, 1990; Tablas 35-4 y
35-5). 

Si los síntomas no son graves fuera del marco
escolar, toda persona joven que utilice estimulan-
tes debería pasar un período anual durante el cual
se suspendiera la medicación, como mínimo dos
semanas en verano. Si el comportamiento y el ren-
dimiento académico son estables, el niño debería
pasar un período durante el cual no tomase medi-
cación a lo largo del año escolar (nunca al inicio de
este) para controlar si la medicación es todavía ne-
cesaria. 

Se ha informado ocasionalmente sobre la tole-
rancia, sin embargo, la adherencia es a menudo
irregular y debería ser la primera posibilidad a tener
en cuenta cuando la medicación parece ineficaz. El
niño no debería ser responsable de su medicación,
ya que estos niños son impulsivos y olvidadizos en
el mejor de los casos, y a la mayoría les desagrada
la idea de tomar medicación, incluso cuando pue-
den verbalizar sus efectos positivos y son incapa-
ces de identificar efectos secundarios. Con fre-
cuencia, «olvidarán» o tratarán de evitar y rechazar
completamente la medicación. La disminución del
efecto del fármaco puede ser también debida a un
aumento de peso del paciente o a una reacción al
cambio de casa o escuela. La baja eficacia de una
preparación genérica es otra posibilidad. La tole-
rancia real es más probable con las preparaciones
de efecto retardado (Birmaher y col., 1989) y en
caso de darse, deben ser sustituidas por otro esti-
mulante. 
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TABLA 35-4. PERFIL DE PROBLEMAS ATENCIONALES EN EL NIÑO (CAP)

Nombre del niño: ——————————————————— Edad: ———————————————————————— 

Fecha de examen: ——————————————————— S e x o : Varón      [   ]
H e m b r a [  ]

Examinador: —————————————————————

A continuación se presenta un listado de ítems que describe a los alumnos. Para cada uno de los ítems que describe al niño a h o r a
o en la última semana, anote si el ítem no es cierto, es algo cierto o algunas veces, o frecuentemnete o muy cierto. Por favor,
marque todos los ítems tan bien como pueda, incluso si no parece aplicable a ese alumno. 

A veces Mucho 
F a l s o o algo F r e c u e n t e m e n t e

1 . No acaba las tareas que empieza [   ] [   ] [   ] 
2 . No se puede concentrar o prestar atención por mucho tiempo [   ] [   ] [   ] 
3 . No puede estar sentado, inquieto o hiperactivo [   ] [   ] [   ] 
4 . I n q u i e t o [   ] [   ] [   ] 
5 . Sueña despierto o se queda como ausente [   ] [   ] [   ] 
6 . Impulsivo o actúa sin pensar [   ] [   ] [   ] 
7 . Dificultad para seguir consignas [   ] [   ] [   ] 
8 . Habla fuera de turno [   ] [   ] [   ] 
9 . Trabaja desordenado [   ] [   ] [   ]

1 0 . Inatento, se distrae fácilmente [   ] [   ] [   ] 
1 1 . Habla demasiado [   ] [   ] [   ] 
1 2 . No hace las tareas que se le piden [   ] [   ] [   ] 

Por favor, anote cualquier comentario que crea conveniente acerca del trabajo o la conducta del niño durante la última semana. 
F u e n t e : Reimpreso con el permiso de Craig Edelbrock, Ph. D.
Riesgos y efectos secundarios 

La mayoría son similares para todos los estimu-
lantes (Tabla 35-6). El insomnio pudiera ser de-
bido a un efecto de la droga, a un efecto de re-
bote o bien a problemas de sueño preexistentes.
Los estimulantes pueden tanto mejorar como
empeorar la irritabildad (Gadow, 1992). Los ado-
lescentes de raza negra pueden presentar un
mayor riesgo de elevación de la tensión arterial
cuando toman estimulantes (Brown y Sexon,
1989). 

Aunque la posible inducción de retraso en el
crecimiento debido a los estimulantes ha motivado
una gran preocupación, la disminución del aumen-
to de peso es pequeña, pero estadísticamente signi-
ficativa. Raramente el efecto sobre la altura llega a
valores clínicamente significativos. La magnitud
está relacionada con la dosis y parece ser mayor con
la dextroanfetamina que con el metilfenidato o la
pemolina. El efecto en el crecimiento puede ser mi-
nimizado mediante el uso de «vacaciones terapéu-
ticas». El mecanismo no es debido a efectos sobre
la hormona del crecimiento (Greenhill, 1981). 

Los efectos de rebote, que consisten en un in-
cremento de la excitabilidad, la locuacidad, la ac-
tividad, la irritabilidad y el insomnio, aparecen
aproximadamente entre cuatro y quince horas des-
pués de tomar la dosis. Se dan normalmente cuan-
do desaparece el efecto de la última dosis del día o
algunos días después de la supresión repentina de
dosis diarias altas de estimulantes. Esto podría con-
fundirse con un empeoramiento de los síntomas
originales (Zahn y col., 1980). 

Se requiere atención para evitar la posible apa-
rición de efectos de la medicación, como es el caso 
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TABLA 35-5. PUNTUACIÓN DEL PERFIL DE PROBLEMAS
ATENCIONALES EN EL NIÑO (CAP)

Los 12 ítems se puntúan 0, 1 o 2. 

Puntuació total = suma de las puntuaciones de todos
los ítems 

Subpuntuaciones: 

Falta de atención: Suma de las puntuaciones de los
ítems 1, 2, 5, 7, 9, 10 y 12 

Sobreactividad: Suma de las puntuaciones de los ítems
3, 4, 6, 8 y 11. 

Puntuaciones recomendadas como límite superior del
rango de normalidad (percentil 93) 

N i ñ o s N i ñ a s

Falta de atención 9 7
S o b r e a c t i v i d a d 6 5
Puntuación total 1 5 1 1

F u e n t e : Reimpreso con el permiso de Craig Edelbrock, Ph. D.

de consecuencias cognitivas y sociales indirectas e
inadvertidas, tales como baja autoestima y autoefi-
cacia; atribuir por parte del niño, los padres y pro-
fesores, los éxitos y fracasos al fármaco más que al
esfuerzo del niño, estigmatización por parte de los
compañeros; y dependencia de los padres y profeso-
res al medicamento en vez de optar por la realiza-
ción de los cambios necesarios en el entorno (Wha-
len y Henker, 1991). Tanto los padres como los
adultos con responsabilidad sobre el niño deben co-
nocer que el fármaco permite al niño hacer aquello
que voluntariamente desee hacer, no le «hace»
hacer nada. Los niños y adolescentes deberían tener
una expectativa de mejora y se les debe ayudar a asu-
mir las responsabilidades apropiadas de cada pro-
blema en cada caso. Una analogía útil es la de com-
parar el fármaco con las muletas o las gafas. 

No existen pruebas de que los estimulantes
produzcan una disminución en el umbral convul-
sivante. N o se ha observado adicción como resul-
tado de la prescripción de estimulante para el TDA. 

Nota cautelar: la literatura de hace unos años
recomendaba añadir imipramina si el niño desa-
rrollaba una depresión mientras tomaba metilfeni-
dato. Esta combinación se ha asociado a un sín-
drome de confusión, labilidad afectiva, agresividad
y agitación graves (Grob y Coyle, 1986). El meca-
nismo de acción podría ser la interferencia del me-
tilfenidato con el metabolismo hepático de la imi-
pramina, resultando en una vida media más
prolongada y niveles plasmáticos elevados.

Clonidina 

La clonidina es un agonista alfa-noradrenérgico efi-
caz en el tratamiento de la hipertensión. 
TABLA 35-6. EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS
FÁRMACOS ESTIMULANTES

Efectos secundarios inciales frecuentes (Intentar reducir
la dosis) 

Anorexia 
Pérdida de peso 
Irritabilidad 
Dolor abdominal 
Dolores de cabeza 
Hipersensibilidad emocional, llanto fácil 

Efectos secundarios menos frecuentes
Insomnio 
Disforia (especialmente a dosis altas) 
Interés social disminuído 
Incapacidad para ejecutar tareas cognitivas

(especialmente a dosis muy altas) 
Aumento de peso inferior al esperado 
Hiperactividad e irritabilidad de rebote (a medida que

el efecto de la dosis desaparece) 
Ansiedad 
Hábitos nerviosos (por ejemplo, pellizcarse la piel,

estirarse el cabello) 
Erupciones, conjuntivitis, urticaria. 

Efectos al retirar la medicación
Insomnio 
Síntomas de rebote de TDAH 
Depresión (raramente) 

Efectos secundarios raros pero potencialmente serios
Tics motores o vocales 
Síndrome de la Tourette 
Depresión 
Retardo en el crecimiento 
Taquicardia 
Hipertensión 
Psicosis con alucinaciones 
Actividades estereotipadas o compulsiones 

Efectos secundarios informados sólo con el uso de
p e m o l i n a

Movimientos coreiformes 
Discinesias 
Terrores nocturnos 
Chuparse o morderse los labios 
Hepatitis química-SGOT y SGPT elevadas, ictericia,

dolor epigástrico (poco frecuente) (Patterson, 1984)
N o t a : SGOT = transaminasa serum glutámico-oxaloacetico 
SGPT = transaminasa serum glutámico-pirúvico 
F u e n t e : Adaptado de Dulcan y Popper, 1991

Indicaciones y eficacia 

Síndrome de la Tourette. La clonidina disminuye
moderadamente los tics motores y vocales com-
plejos (Leckman y col., 1991). Aunque su efecto es
menos potente que el de otros neurolépticos, el
perfil de efectos secundarios es mucho más benig-
no. La clonidina es muy efectiva a la hora de re-
ducir la sensación de malestar y los síntomas con-
ductuales de hiperactividad e impulsividad que con
frecuencia acompañan al síndrome de la Tourette.
La clonidina puede combinarse con pequeñas dosis
de haloperidol o pimozida en aquellos pacientes en
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que la utilización de estos fármacos por separado
no produzca efectos satisfactorios. 

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad.
La clonidina es útil para modular el humor y el
nivel de actividad, mejorar el nivel de cooperación
y la tolerancia a la frustración en un subgrupo de
pacientes con TDAH, especialmente en aquellos
que presentan una gran excitación, hiperactividad,
impulsividad, negativismo, desobediencia y labili-
dad emocional (Hunt y col., 1990). Aunque no es
efectiva en el tratamiento de la inatención per se, la
clonidina se puede utilizar sola en aquellos niños
que presentan tics o en aquellos que no responden
o responden negativamente al tratamiento con es-
timulantes. Su uso puede ser muy útil en combina-
ción con estimulantes, cuando la respuesta a estos
es sólo parcial o cuando hay que limitar su dosis de-
bido a los efectos secundarios; la combinación puede
permitir reducir las dosis de estimulantes (Hunt y
col., 1991). La clonidina ayuda frecuentemente a los
niños a quedarse dormidos si el insomnio es debido
a la sobreexcitación debida al TDAH, a un negati-
vismo a la hora de irse a dormir o a efectos directos
o de rebote de los estimulantes. 

Inicio y mantenimiento 

Antes de administrar la clonidina, se deben reali-
zar estudios básicos de laboratorio (especialmente
curvas de glucosa), de presión sanguínea, frecuen-
cia cardíaca y electrocardiograma (ECG). Su admi-
nistración se inicia a dosis bajas de 0,05 mg (la
mitad de un comprimido) a la hora de dormir. Esto
convierte los efectos secundarios iniciales de se-
dación en una ventaja. Otra alternativa es la de ini-
ciar el tratamiento con una dosis de 0,025 mg qid.
En cualquiera de los casos la dosis se va aumen-
tando paulatinamente durante varias semanas
hasta los 0,15-0,30 mg/día (0,003-0,01 mg/kg/día)
repartidos en tres o cuatro dosis. Los niños muy
pequeños (entre 5 y 7 años) pueden necesitar dosis
iniciales y de mantenimiento menores. La forma
transdermal (parches cutáneos) puede ser útil para
mejorar la adherencia y reducir la variabilidad en
los niveles en sangre. Dura sólo unos 5 días en los
niños (en comparación con los 7 días que dura en
los adultos) (Hunt y col., 1990). Una vez ha que-
dado establecida la dosis de comprimidos diaria,
puede sustituirse por un parche de tamaño equi-
valente (0,1, 0,2, 0,3 mg/día). El tamaño del parche
puede cortarse para que se ajuste a la dosis. Desa-
fortunadamente, los parches no se adhieren bien
en climas cálidos o húmedos. 

La clonidina tiene un inicio de acción terapéu-
tica lento, en parte debido al incremento gradual
de dosis necesario para minimizar los efectos se-
cundarios y quizá también debido al tiempo que se
requiere para la regulación de los receptores (Hunt
y col., 1991). No se obtiene una respuesta clínica
significativa hasta después del primer mes de tra-
tamiento y para obtener el máximo efecto pueden
ser necesarios varios meses. Cuando se retira la
clonidina debe hacerse de forma gradual y nunca
de manera brusca, con el fin de evitar un síndro-
me de abstinencia consistente en un incremento
de la inquietud motora, dolor de cabeza, agita-
ción, elevación de la tensión arterial y la fre-
cuencia cardíaca y (en pacientes con síndrome de
la Tourette) exacerbación de los tics (Leckman y
col., 1986). 

Riesgos y efectos secundarios 

El efecto secundario más preocupante es la seda-
ción, aunque tiende a desaparecer después de al-
gunas semanas. Es posible que aparezcan sequedad
de boca, nauseas y fotofobia, y cuando se adminis-
tran dosis altas puede aparecer hipotensión y vér-
tigos. Los parches pueden producir dermatitis pru-
rítica. En aquellos pacientes con historia individual
o familiar de sintomatología depresiva puede apa-
recer depresión (Hunt y col., 1991). Puede dismi-
nuir la tolerancia a la glucosa, especialmente en
aquellos pacientes a riesgo de diabetes. 

A n t i d e p re s i vos tricíclicos 

Indicaciones y eficacia 

D e p r e s i ó n . A parte de datos anecdóticos prome-
tedores e investigaciones en curso, tan sólo un es-
tudio ha documentado la superioridad de los anti-
depresivos tricíclicos (ADT) sobre el placebo. La
evidencia de eficacia más sólida se ha obtenido en
prepúberes hospitalizados por depresión mayor y
que son no supresores de la dexametasona (Hughes
y col, 1988; Preskorn y col., 1987). 

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad.
Los antidepresivos tricíclicos son adecuados para
aquellos pacientes que no responden a los estimu-
lantes o que desarrollan depresión significativa
ante los estimulantes, o para el tratamiento de los
síntomas de TDAH en los pacientes con tics o tras-
torno de la Tourette. Los pacientes con TDAH y
trastornos de ansiedad comórbido pueden respon-
der mejor a los ADT que a los estimulantes (Kut-
cher y col., 1992). La mayor duración de la acción
de los ADT evita el tener que tomar una dosis en
horas escolares, así como el efecto de rebote. Su
eficacia a la hora de mejorar los síntomas cogniti-
vos no parece ser tan alta como la de los estimu-
lantes. Entre sus inconvenientes se incluyen la po-
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sible dificultad para mantener su efecto a largo
plazo, el serio potencial de crear efectos secunda-
rios cardíacos, especialmente en prepúberes y el
peligro de sobredosis accidental o intencionada.
Los primeros estudios se hicieron con imiprami-
na. Sin embargo, la desipramina tiene menos efec-
tos anticolinérgicos y una eficacia sostenida bien
documentada (Biederman y col., 1989). La nortrip-
tilina tuvo éxito, inicialmente, en un ensayo abier-
to realizado con 66 niños que tenían una escasa
respuesta a los estimulantes o una puntuación ini-
cial mayor que 9 en el Children’s Depression In -

v e n t o r y . Los efectos incluían una mejor actitud se-
guida de un incremento en la capacidad de
atención y una disminución de la impulsividad
(Saul, 1985). 

Trastorno obsesivo-compulsivo. La clomipramina,
es el único ADT, útil en el tratamiento del Tras-
torno obsesivo-compulsivo (TOC) en niños, inde-
pendientemente de su actividad antidepresiva. (De-
Veaugh-Geiss y col., 1992; Leonard y col., 1989).
Los síntomas no suelen eliminarse por completo,
pero cuando la medicación es efectiva, la intensi-
dad de las obsesiones y compulsiones, se reduce lo
suficiente como para mejorar la calidad de vida.
Generalmente, son necesarias técnicas de modifi-
cación de conducta y/o psicoterapia adicional. 

Trastorno autista. Datos preliminares sugieren que
la clomipramina es efectiva a la hora de reducir sín-
tomas obsesivo-compulsivos y quizá algunos otros,
en niños y adolescentes autistas (Gordon y col.,
1992). 

E n u r e s i s . Todos los ADT han demostrado ser
efectivos por igual en el tratamiento de la enure-
sis nocturna. Los mecanismos continúan sin estar
claros, aunque no parece que actúen alterando la
arquitectura del sueño, ni por su acción antide-
presiva o que actúen través de la actividad de la vía
anticolinérgica. En el 80% de los pacientes, los
ADT reducen la frecuencia enurética durante la
primera semana de tratamiento. Sin embargo, la
remisión total ocurre relativamente en pocos
casos. Cuando se abandona el fármaco suelen apa-
recer recaídas. Los tratamientos conductuales, que
evitan los efectos secundarios de los fármacos y
tienen tasas más altas de remisión, son la primera
opción en estos casos. La imipramina puede ser útil
a corto plazo o en ocasiones especiales (ej. ir de co-
lonias). 

Trastornos del sueño. Algunas informaciones
anecdóticas sugieren la eficacia de la imipramina
para tratar los terrores nocturnos o el sonambulis-
mo (Pesikoff y Davis, 1971). 
Fobia escolar o ansiedad de separación. El efecto de
la imipramina en este grupo de pacientes es fuente
de discusión (Berstein y col., 1990; Klein y col.,
1992). La medicación puede ser útil como refuerzo
si la intervención psicosocial resulta inefectiva. 

Inicio y mantenimiento 

La farmacocinética de los ADT es diferente en los
niños que en los adolescentes o en los adultos. La
menor relación grasa/músculo en los niños lleva a
una disminución en el volumen de distribución y
además, los niños no están protegidos de las dosis
excesivas por un volumen de grasa que pueda al-
macenar el fármaco. Los niños tienen hígados más
grandes en relación a su tamaño corporal, lo que
conduce a un metabolismo más rápido (Salle y col.,
1986), una absorción más rápida y a una unión pro-
téica menor que en los adultos (Winsberg y col.,
1974). Como resultado, los niños suelen necesitar
dosis de imipramina más corregidas en base al peso
que los adultos. Los prepúberes son proclives a
cambios rápidos y drásticos en los niveles en san-
gre que van de la toxicidad a la ineficacia y deben
tomar dosis más divididas para producir efectos
más estables (Ryan, 1992). Se debe advertir a los
padres que supervisen la administración del medi-
camento estrechamente y lo guarden en lugar se-
guro. Las normas para controlar los efectos car-
diovasculares de los ADT se dan en la Tabla 35-7. 

La utilidad de los niveles plasmáticos se ve li-
mitada por la relativa escasez de laboratorios para
realizar estas pruebas de modo satisfactorio. La me-
dicación no puede ser valorada de forma segura me-
diante los niveles en plasma, ya que se desconocen
los niveles por debajo de los cuales se puede ase-
gurar la ausencia de toxicidad. Los niveles en plas-
ma (evaluados 9 u 11 horas después de la última
dosis) pueden identificar a los metabolizantes rá-
pidos y lentos. Se recomienda la determinación de
estos niveles en aquellos pacientes que no respon-
den a las dosis habituales (posibles niveles plas-
máticos bajos) o en aquellos que presentan efectos
secundarios graves a dosis normales (posiblemen-
te niveles muy altos). La clorpromacina, incluso a
dosis muy bajas, incrementa los niveles plasmáti-
cos de nortriptilina (Geller y col., 1985). Los nive-
les de ADT aumentan a menudo durante las en-
fermedades que cursan con fiebre, debido al
aumento en plasma de la proteína que se une al fár-
maco. Sin embargo, la cantidad de fármaco libre no
aumenta por lo que no se produce toxicidad (Fet-
ner y Geller, 1992). 

Si la historia del paciente presenta indicios de
traumatismos craneales o crisis convulsivas, se
debe realizar un electroencefalograma (EEG) antes
de iniciar el tratamiento. 
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TABLA 35-7. GUÍA PARA EL USO DE ANTIDEPRESIVOS
TRICÍCLICOS EN EL TRATAMIENTO DE LA
DEPRESIÓN Y EL TRASTORNO POR
DÉFICIT DE ATENCIÓN CON
HIPERACTIVIDAD EN NIÑOS Y
A D O L E S C E N T E S

D o s i f i c a c i ó n :

N i ñ o s : Tres veces al día 
A d o l e s c e n t e s : Una o dos veces al día 

ECG y signos vitales
Un ECG de linea base es obligatorio para descartar la
presencia de un trastorno de conducción preexistente
(especialmente síndrome de Wolf-Parkinson-White)
que podría resultar fatal si se administrasen tricíclicos
al paciente. 
Antes de cualquier incremento significativo de la
medicación: ECG (o banda rítmica), tensión arterial y
pulso 

Límites de la valoración
Reducir las dosis o retirar el tratamiento si se alcanza: 

M e n o r e s 10 años
de 10 años o más

P R ( s g ) 0 , 1 8 0 , 2 0
Q R S ( s g ) 0 , 1 2 0 , 1 2

150% de la 150% de la
línea base línea base

Tasa cardíaca después de 
descanso mantenido 
( p p m ) 1 1 0 1 0 0

Tasa cardíaca rutinaria 1 3 0 1 3 0
Presión arterial crónica 1 3 0 / 8 5 1 4 0 / 8 5
Presión arterial en 

d e s c a n s o 1 4 0 / 9 0 1 5 0 / 9 5

Los niveles en plasma no pueden sustituirse por un
control ECG, pulso o presión arterial.

F u e n t e : N, Ryan, comunicación personal, Septiembre,, 1992.

D e p r e s i ó n . En el caso de la imipramina, amitrip-
tilina y desipramina, la dosis inicial es de 1,5
mg/Kg/dia, que puede ser incrementada cada 4 días
a razón de 1 mg/Kg/día hasta una dosis máxima de
5 mg/Kg/día. Los niveles óptimos de imipramina
y desipramina parecen estar entre 150 y 250 ng/ml
(Preskorn y col., 1987; Ryan, 1990). 

Se ha sugerido que la nortriptilina pudiera tener
menos efectos secundarios y una ventana terapéu-
tica más precisa entre 75 y 150 ng/ml, que gene-
ralmente se obtiene con 0,5 a 2,0 mg/Kg/día (Ryan,
1990). Tiene una vida más larga que la imiprami-
na y puede ser administrada a los niños dos veces
al día. La variabilidad en el metabolismo es mayor
para la nortriptilina que para la imipramina (Ge-
ller y col., 1986). 

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad.
La desipramina o la imipramina se inicia con 10 o
25 mg por día, y se incrementa semanalmente. La
máxima dosis es de 5 mg/Kg/día (tomas fracciona-
das en niños). Los niveles en plasma no predicen
la eficacia. Algunos pacientes responden a dosis
diarias tan bajas como 2 mg/Kg. La nortriptilina se
administra en dos dosis divididas de 25 a 75 mg por
día (Saul, 1985). 

Trastorno obsesivo-compulsivo. Las dosis de clomi-
pramina utilizadas para tratar el TOC, son general-
mente inferiores a las dosis de ADT que se utilizan
en la depresión. La respuesta se demora entre 10 y
14 días, al igual que en el tratamiento de la depre-
sión y a diferencia de las respuestas inmediatas que
se observan en el tratamiento del TDAH o la enu-
resis (Rapoport, 1986). La clomipramina se inicia
con 25 mg diarios (o a días alternos) y se incremen-
ta gradualmente durante 2 semanas hasta un máxi-
mo de 100 mg/día o 3 mg/Kg/día, la que implique
una dosis menor. En casos necesarios, la dosis puede
incrementarse gradualmente hasta un máximo de
200 mg/día en niños o 250 mg/día en adolescentes
o 3,5 mg/Kg/día, la que implique una dosis menor
(Green, 1991). Las dosis fraccionadas son preferibles
mientras dure la valoración. Se requiere tratamien-
to crónico (años). 

E n u r e s i s . Debería obtenerse una medición basal
de noches húmedas y secas antes de empezar la me-
dicación y utilizar un registro diario para controlar
el progreso. Se necesitan dosis mucho menores de
las que se requieren para el tratamiento de la de-
presión. la imipramina se inicia a dosis de 10 a 25
mg antes de acostarse y se incrementa semanal-
mente de 10 a 25 mg, hasta 50 mg (75 mg en ado-
lescentes). La dosis máxima es de 2,5 mg/Kg/día
(Ryan, 1990). Se puede desarrollar tolerancia, lo que
requiere un aumento de la dosis. En algunos niños
los ADT pierden totalmente su efecto. Si la medi-
cación se utiliza de manera crónica, el niño o el ado-
lescente debe tener un período libre de medicación
como mínimo cada 6 meses, ya que la enuresis pre-
senta una alta tasa de remisión espontanea. 

Trastornos del sueño. Se puede administrar imi-
pramina en dosis de 10 a 50 mg (en función del
peso del paciente) a la hora de acostarse. 

Ansiedad de separación. Las intervenciones psi-
cológicas tales como terapia familiar, trabajo con
el personal escolar y la desensibilización, deben
utilizarse antes y junto con la medicación. Para
niños con fobia escolar, McDaniel (1986) reco-
mienda como dosis máxima 125 mg de imiprami-
na. La dosis inicial para niños de 6 a 8 años es de
10 mg a la hora de irse a dormir, y de 25 mg para
niños más mayores. La dosis puede ser incremen-
tada desde 10 a 50 mg por semana, dependiendo de



1 2 7 8 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
la edad del niño. Los niños que sólo presentan an-
siedad de separación pueden responder con 25 a 50
mg/día, pero aquellos con fobia escolar requieren
como mínimo 75 mg al día. Algunos pacientes ne-
cesitan dosis mayores para una respuesta comple-
ta, pero si no se detecta una respuesta positiva con
125 mg/día es muy improbable que se produzca
una mejoría con dosis mayores. Si los niños van a
responder, lo hacen de una forma completa entre
las 6 y 8 semanas. Se continúa la medicación como
mínimo 8 semanas más y luego se retira gradual-
mente. 

Riesgos y efectos secundarios 

Los ADT tienen un efecto parecido a la quinidina
que reduce el tiempo de conducción y la repolari-
zación. A dosis de más de 3 mg/Kg/día de imipra-
mina, en niños y adolescentes puede observarse un
incremento de la frecuencia cardíaca y cambios pe-
queños pero estadísticamente significativos en el
ECG (defectos de la conducción intraventricular,
como una prolongación del intervalo P-R, que
puede derivar hacia un bloqueo atrioventricular de
primer grado y ocasionalmente, un alargamiento
del complejo QRS) (Bartels y col., 1991). En una
muestra cuidadosamente monitorizada de 200
niños y adolescentes, la administración de desi-
pramina en dosis de hasta 5mg/Kg/día, produjo un
incremento estadísticamente significativo de los
parámetros de la tensión arterial, la tasa cardíaca
y la conducción en el ECG, aunque este incre-
mento carecía de significación sintomática o clí-
nica (Biederman, 1991). La prolongación de los in-
tervalos QTc puede ser un indicador sensible del
efecto cardíaco (Wiles y col., 1991). La tendencia
de los prepúberes a tener amplias oscilaciones de
los niveles en sangre, puede situarlos en un riesgo
más elevado de sufrir cambios en la conducción
cardíaca. Una minoría de la población tiene un de-
fecto genético para metabolizar los ADT, incre-
mentándose el riesgo de toxicidad. Se ha informa-
do de 3 casos de muerte repentina a consecuencia
de la práctica de ejercicio en prepúberes tratados
con desipramina. No ha se ha podido establecer
una relación causal entre las muertes y la medica-
ción. Por el momento no parece haber evidencias
que sugieran que el tratamiento con desipramina
a dosis habituales se asocie con un riesgo añadido
de muerte repentina más allá de lo que ocurre de
manera natural (J. Biederman, comunicación per-
sonal, Septiembre, 1992). Sin embargo, los ADT
deberían utilizarse sólo para casos claramente in-
dicados y con una supervisión cuidadosa de la efi-
cacia terapéutica y los signos vitales y el ECG. 

También pueden aparecer efectos secundarios
anticolinérgicos (ver capítulo 27), aunque con
menos frecuencia que en los adultos. La mayoría
de estos efectos secundarios son pasajeros y/o res-
ponden a una disminución en la dosis. Los de
mayor importancia en el caso de los niños, son la
sequedad de boca (que puede llevar a un incre-
mento de las caries dentales si se utilizan a largo
plazo (Herskowitz, 1987)), el resecamiento de las
secreciones bronquiales (especialmente problemá-
tico en niños asmáticos), sedación, anorexia, es-
treñimiento, náuseas, taquicardia, palpitaciones e
incremento de la tensión arterial diastólica. 

Otros efectos secundarios sobre los que se ha
informado incluyen dolores abdominales, dolor to-
rácico, cefaleas, hipotensión ortostática (rara en pa-
cientes jóvenes), síncopes, leves temblores de
manos y dedos, pérdida de peso y tics. El umbral
convulsivante puede descender, con empeora-
miento de las anomalías preexistentes en el EEG
y raramente convulsiones. Los efectos secundarios
de mecanismo probablemente alérgico incluyen
erupciones, empeoramiento de los eczemas y rara
vez trombocitopenia (Campell y col., 1985). 

La toxicidad a nivel conductual puede mani-
festarse con irritabilidad, empeoramiento de la psi-
cosis, agitación, ira, agresividad, olvidos y confu-
sión. La toxicidad a nivel del SNC puede
confundirse con la exacerbación de las condicio-
nes primarias. A menudo, se requiere una deter-
minación de los niveles en plasma del fármaco para
diferenciar entre ambas condiciones. Aunque los
niños deprimidos, especialmente aquellos anérgi-
cos y retraídos, mejoran con el tratamiento con
ADT, el llanto y las verbalizaciones de tristeza e
ira pueden incrementarse de manera transitoria. 

La supresión repentina de dosis moderadas o
altas, tiene como resultado un síndrome de absti-
nencia de tipo anticolinérgico parecido al de la
gripe, que se manifiesta con náuseas, calambres,
vómitos, dolores de cabeza y dolores musculares.
Otras manifestaciones pueden incluir el retrai-
miento social, hiperactividad, depresión, agitación
e insomnio (Ryan, 1990). Los ADT deberían ser re-
tirados a lo largo de un período de 2 o 3 semanas.
La corta vida media de los ADT en los prepúberes
produce síntomas diarios de retraimiento si la ad-
ministración se produce sólo una vez al día. Estos
síntomas pueden indicar un cumplimiento escaso,
dando lugar a dosis erróneas. Debido a la predicti-
bilidad de los cambios inducidos por los tricíclicos
en el ECG, es útil la utilización de una banda para
controlar el ritmo cardíaco en el control de la ad-
herencia al tratamiento. 

El médico debería estar alerta ante el riesgo de
sobredosis intencionadas o de intoxicaciones acci-
dentales, no sólo del propio paciente, sino de otros
miembros de la familia, especialmente los niños
pequeños. 



TRATAMIENTO DE NIÑOS Y ADOLESCENTES 1 2 7 9
Otros antidepre s i vos 

Fluoxetina 

Son escasos los ensayos clínicos controlados en
niños y adolescentes de este fármaco relativamen-
te nuevo. Informes esporádicos sugieren que la
fluoxetina puede ser útil en el tratamiento de la
depresión (Boulos y col., 1992), del TDAH (Ba-
rrickman y col., 1991; Gammon y col., 1991), las
obsesiones y compulsiones del TOC o el trastorno
de la Tourette (Riddle y col., 1990), y en las con-
ductas perseverantes en el trastorno autista o el re-
traso mental (Cook y col., 1992). La fluoxetina
también se ha usado en combinación con dosis
bajas de clomipramina, en el tratamiento del TOC
cuando es resistente a cualquiera de los dos fár-
macos por separado (Simeon y col., 1990). 

La fluoxetina se inicia a dosis de 5 a 20 mg/día,
por lo general por la mañana. Son relativamente
pocos los pacientes que necesitan dosis superiores
a 20 mg/día. El ajuste de las dosis puede requerir
utilizar pautas a días alternos, el uso de una nueva
formulación líquida o la disolución del medica-
mento en zumo o disoluciones. 

A pesar de que la fluoxetina tiene pocos efec-
tos secundarios somáticos (anorexia, pérdida de
peso, cefaleas, náuseas, vómitos, temblores), la to-
xicidad conductual es común. Los síntomas in-
cluyen agitación, insomnio, desinhibición social,
agitación (Riddle y col., 1990-1991), manía (Ven-
kataraman y col., 1992) e ideación o conducta sui-
cida (King y col., 1991). La acatisia puede contri-
buir a la etiología de estos efectos. 

Inhibidores de la Monoanina Oxidasa 

La experiencia clínica sugiere que la fenelcina y la
tranilcipromina pueden ser útiles en el tratamien-
to de la depresión en adolescentes que no respon-
den a los tricíclicos (Ryan y col., 1988b). Cuando
se utilizan inhibidores de la Monoamina Oxidasa
(IMAOs), los pacientes impulsivos o con ideación
suicida deben ser excluídos debido al riesgo de re-
acciones graves al interaccionar con otros fárma-
cos o con dietas poco apropiadas. En cualquier
caso, se necesita una dieta específica y un estricto
control de la misma. (ver capítulo 27). Se requiere
una gran precaución debido a las múltiples inte-
racciones entre los IMAOs y otros fármacos. 

Bupropion 

El bupropion no está relacionado estructuralmen-
te con otros antidepresivos. Ensayos abiertos pe-
queños y controlados parecen indicar que esta me-
dicación puede ser eficaz en el tratamiento del
TDAH y el trastorno de conducta, solo o en com-
binación (Casat y col., 1989; Clay y col., 1988; Si-
meon y col., 1986). El bupropion se administra en
2 o 3 dosis diarias, iniciándose con una dosis de 50
mg por día o 3 mg/Kg/día, con una valoración a lo
largo de 2 semanas hasta llegar a un máximo de
250 mg por día o 6 mg/Kg/día, lo que represente
una cantidad menor. El efecto secundario más serio
es la disminución del umbral convulsionante, lo
que se observa con mayor frecuencia en pacientes
con trastornos de la ingesta. Otros efectos secun-
darios en niños, pueden incluir erupciones cutá-
neas, edema perioral, náuseas, aumento del apeti-
to y agitación. 

C a r b o n a to de litio 

Indicaciones y eficacia 

El litio puede considerarse para el tratamiento de
niños y adolescentes con trastorno afectivo bipo-
lar, mixto o maníaco (Strober y col, 1990; Varan-
ka y col., 1988). No está indicado para la profila-
xis en el trastorno bipolar, a no ser que exista una
historia muy bien documentada de episodios re-
currentes. El aumento de litio ha sido efectivo en
algunos ensayos abiertos de adolescentes con de-
presiones refractarias a los antidepresivos tricí-
clicos (Ryan y col., 1988a; Strober y col., 1992).
Sin embargo, el número de adolescentes que res-
ponde a esta estrategia es menor que el de adul-
tos. Todavía no está resuelto si el litio es eficaz
para el tratamiento de trastornos de conducta sin
un trastorno del estado de ánimo aparente en
niños de padres con trastorno bipolar o en niños
y adolescentes que tienen trastornos de conduc-
ta acompañados de cambios en el estado de
á n i m o. 

En niños con agresión impulsiva grave, espe-
cialmente cuando esta va acompañada de un afec-
to explosivo, el litio es igual o superior al halope-
ridol en cuanto a la efectividad en reducir la
agresión, la hostilidad y las rabietas, mostrando
menos efectos secundarios (Campbell y col, 1985).
El litio también puede ser eficaz en los niños con
retraso mental o en jóvenes autistas con autoagre-
sión grave o agresión hacia los demás o con sínto-
mas que sugieran un trastorno bipolar (Campbel y
col., 1985; Kerbeshian y col., 1987; Steingard y Bie-
derman, 1987). 

Inicio y mantenimiento 

El litio no debería ser prescrito a no ser que la fa-
milia quiera y pueda cumplir con la administra-
ción de dosis múltiples diarias y con los controles
de niveles de litio. Previamente al comienzo del
tratamiento con litio, se debería contar además con
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una historia clínica detallada y un examen físico,
un hemograma completo, pruebas de función he-
pática, electrolitos, estudios de la función tiroi-
dea, hormona tiroide-estimulante (HTE), cuerpos
nitrogenados en sangre (CNS), creatinina y ECG.
Algunos clínicos recomiendan establecer la ca-
pacidad de concentración renal (gravidez especí-
fica de la orina o la osmolalidad después de una
deprivación de fluido) (C. Poper, comunicación
personal,, 1992). Los pacientes con historias que
sugieran un riesgo incrementado de crisis epilép-
ticas, requieren un EEG. El peso, la altura, HTE,
creatinina, y gravidez específica de la orina mati-
nal (o osmolaridad) deben controlarse cada 3 o 6
meses. 

Los niveles de litio, obtenidos 12 horas des-
pués de la última dosis, deberían controlarse dos
veces a la semana durante la fase inicial de ajus-
te de la dosis y después mensualmente. Los ni-
veles terapéuticos son los mismos que para los
adultos, de 0,6 a 1,2 m Eq/l, y pueden lograrse
con 900 a 1200 mg/día en dosis fraccionadas,
aunque pueden ser necesarias dosis diarias de
hasta 2.000 mg (Campell y col., 1985). La dosis
inicial es de 150 a 300 mg/día, aumentada gra-
dualmente en dosis fraccionadas de acuerdo con
los niveles séricos y los efectos clínicos. Dado
que la excreción del litio es primariamente renal
y que muchos niños tienen una función renal
más eficaz que los adultos, es posible que nece-
siten mayores dosis por peso corporal (Weller y
col., 1986). Se ha desarrollado un régimen basa-
do en el peso corporal para obtener una valora-
ción más rápida de las dosis en los prepúberes
(Weller y col, 1986) o basado en los niveles séri-
cos obtenidos 24 horas después de una dosis sim-
ple de 600 mg (Fetner y Geller, 1992). Se obtie-
nen niveles en sangre más consistentes si se
utilizan formulas de acción lenta. El litio debe
tomarse con las comidas para minimizar las mo-
lestias gastrointestinales. 

Tras el tratamiento con litio de un episodio ma-
níaco agudo debe suprimirse la medicación después
de transcurridos 6 meses, y debe realizarse un se-
guimiento del paciente para detectar una posible
recaída. 

Riesgos y efectos secundarios 

Cuanto más pequeño es el niño, mayor es la posi-
bilidad de que ocurran efectos secundarios (Camp-
bell y col., 1991). Los niños autistas presentas efec-
tos secundarios más frecuentes y graves que los
niños con trastorno de conducta incluso a dosis
más bajas (Campbell y col., 1991). Los niños pue-
den experimentar efectos secundarios a niveles sé-
ricos menores que los adultos, primordialmente:
aumento de peso, vómitos, cefaleas, náuseas, tem-
blores, enuresis, dolores de estómago, pérdida de
peso, sedación y anorexia (Campbell y col., 1991).
Entre los efectos secundarios comunes de inicio
temprano que parecen estar relacionados con un
rápido aumento del nivel de litio sérico, se in-
cluyen: náuseas, diarrea, debilidad muscular, sed,
aumento de la frecuencia urinaria, sensación de
aturdimiento y temblor de manos. La polidipsia
y la poliuria secundarias a la diabetes insípida re-
sistente a la vasopresina, pueden dar como re-
sultado enuresis, especialmente en pacientes con
retraso mental institucionalizados (Campbell y
col., 1985). También se han descrito cambios en
el ECG, leucocitosis con linfocitopenia, empeo-
ramiento en el EEG e hipotiroidismo (Campell y
col., 1985). En niños en crecimiento, las conse-
cuencias del hipotiroidismo (que pueden pare-
cerse a la depresión retardada) son potencial-
mente más graves que en los adultos. Debido a su
potencial teratogénico, el litio está relativamen-
te contraindicado en chicas sexualmente activas.
La movilización de calcio óseo que se ha obser-
vado en los adultos, podría causar un problema
importante en los niños en crecimiento (Hersko-
witz, 1987). La tendencia del litio a agravar el
acné podría tener relevancia clínica, especial-
mente en adolescentes. La isotretinoína, utiliza-
da en adultos para el tratamiento del acné grave,
no debe usarse en chicas sexualmente activas a
causa de su capacidad teratógena (Herskowitz,
1987). Los efectos del litio sobre la glucosa son
controvertidos, pero tanto la hiperglicemia como
la hipoglicemia inducida por el ejercicio son po-
sibles. 

La toxicidad está claramente relacionada con
los niveles plasmáticos y el margen terapéutico es
estrecho. Los síntomas de intoxicación son: vómi-
tos, mareo, hiporreflexia, enlentecimiento, torpe-
za del habla, ataxia, anorexia, convulsiones, estu-
por, coma y muerte. Se necesita una ingesta
adecuada de sal y líquidos para prevenir el aumento
de los niveles plasmáticos hasta el umbral tóxico.
Los familiares deben conocer la importancia de
prevenir la deshidratación a causa del calor o el
ejercicio y la necesidad de suspender el litio y con-
tactar con el médico si el niño o el adolescente pre-
senta una enfermedad con fiebre, vómitos, diarrea
y/o descenso de la ingesta líquida. El consumo errá-
tico de grandes cantidades de tentempiés salados
puede ocasionar una fluctuación en los niveles de
litio (Herskowitz, 1987). Los niveles de litio se pue-
den ver incrementados hasta niveles tóxicos por
agentes antinflamatorios no esteroideos (frecuen-
temente utilizados por las adolescentes en el tra-
tamiento de las molestias menstruales (Fetner y
Geller, 1992). 
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Fá rmacos neurolépticos 

Indicación y eficacia 

Los fármacos neurolépticos, también denominados
«tranquilizantes mayores», se discuten más am-
pliamente en el capítulo 27. Su utilización con
niños y adolescentes ha sido ampliamente revisa-
da por Teicher y Glos (1990). 

E s q u i z o f r e n i a . El limitado número de estudios
existentes demuestran la modesta eficacia de una
variedad de neurolépticos (Whitaker y Rao, 1992).
En general, sin embargo, los pacientes esquizofré-
nicos jóvenes responden menos a la farmacología
de lo que lo hacen los pacientes esquizofrénicos
adultos, y continúan presentando un deterioro im-
portante, aún cuando los síntomas más floridos
tales como las alucinaciones, la ansiedad, la ten-
sión y la agitación desaparecen con los neurolép-
ticos (Campbell y col., 1985; Realmuto y col.,
1984). Los niños parecen ser menos propensos que
los adultos a responder positivamente y más pro-
pensos a tener problemas de sedación, especial-
mente con neurolépticos de baja potencia (Camp-
bell, 1985). La preocupación acerca del desarrollo
de discinesia tardía tras su uso prolongado y la pro-
minencia de síntomas negativos en pacientes es-
quizofrénicos jóvenes sugieren que la clozapina
puede ser útil (Birmaher y col., 1992; Teicher y
Glod, 1990). 

Existen pocos estudios sobre el uso de los neu-
rolépticos para tratar otras psicosis en adolescen-
tes, aunque estos fármacos pueden disminuir las
alucinaciones, los delirios y los trastornos del pen-
samiento. 

Autismo infantil o trastorno generalizado del desa-
rr o l l o . Se ha puesto de manifiesto que en algunos
niños autistas hiper o normoactivos, el haloperidol
(a dosis de 0,5 a 4,0 mg/día) disminuye los princi-
pales síntomas conductuales como la hiperactivi-
dad, agresividad, rabietas, retraimiento y estereoti-
pias (Anderson y col., 1989). Su eficacia en cuanto
al aumento del aprendizaje es controvertida, lo que
si está claro es que éste no tendrá lugar si no es en
combinación con un programa conductual/educa-
cional. La mayoría de los niños autistas hipoactivos
no responden bien al haloperidol (Campbell y col.,
1985), aunque pueden mejorar con la pimozida
(Ernst y col., 1992). Los datos acerca de la eficacia
en el tratamiento de síntomas principales en niños
con un trastorno generalizado del desarrollo son to-
davía anecdóticos (Joshi y col., 1988). 

Trastorno de la Tourette. La eficacia en el Síndro-
me de la Tourette es siempre difícil de evaluar de-
bido a la naturaleza oscilante de los síntomas. El
haloperidol a dosis bajas es inicialmente eficaz
hasta en un 70% de los pacientes (Cohen y col.,
1992). Desafortunadamente, sus efectos secunda-
rios limitan la utilidad de este fármaco y su su-
presión puede llevar a una exacerbación de los sín-
tomas durante varios meses. La pimozida es un
neuroléptico muy potente que también bloquea los
canales del calcio y que ha demostrado su efecti-
vidad en el tratamiento del Síndrome de la Tou-
rette. Puede ser útil en pacientes que no responden
bien ni al haloperidol ni a la clonidina. 

Trastorno de conducta infrasocializado agresivo grave
que no responde a otras intervenciones. E s t u d i o s
sobre niños hospitalizados gravemente agresivos
de edades entre 6 hasta 12 años, han descrito que
el haloperidol, a dosis de 1 a 6 mg/día (0,04 hasta
0,21 mg/Kg/día), la tioridacina (media = 170
mg/día) y la molindona (media = 26,8 mg/día) eran
más eficaces que el placebo, para reducir aunque
no eliminar, la agresividad, la hostilidad, el nega-
tivismo y las reacciones explosivas a corto plazo.
La clorpromacina conduce a una sedación inacep-
table a dosis relativamente bajas (Campbell y col.,
1985; Greenhill y col., 1985). 

Otros trastornos. Con anterioridad, algunos au-
tores abogaban por el uso de la tioridacina u otros
tranquilizantes mayores en el tratamiento del
TDAH, pero su utilización se ha desacreditado de-
bido a su falta de eficacia, exceso de sedación y
riesgo de discinesia tardía. Los antipsicóticos no
están indicados en el insomnio, la ansiedad simple
u otros problemas conductuales inespecíficos. Un
estudio controlado, sugiere que la mesoridacina (45
mg por día en dosis repartidas) puede ser útil en el
tratamiento de adolescentes con «trastorno de la
personalidad mixto» que presentan síntomas de an-
siedad, depresión y hostilidad (Barnes, 1977). 

Inicio y mantenimiento 

En estos trastornos tan complejos, la medicación
no debe utilizarse como única forma de trata-
miento. Antes de iniciarse la medicación debería
hacerse un examen físico completo y un análisis
basal de laboratorio que comprenda un recuento
sanguíneo completo, un perfil de funcionalismo
hepático y un análisis de orina. Las dosis deben va-
lorarse individualmente con una atención muy es-
pecial a los efectos positivos y negativos. Ni la
edad, ni el peso ni la gravedad de los síntomas nos
dan una línea de actuación clara. La dosis inicial
debe ser muy baja con incrementos graduales, no
más de una a dos veces por semana. Aunque las
dosis repartidas se utilizan con frecuencia duran-
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te la valoración, en la mayoría de los casos una vez
se ha alcanzado la dosis terapéutica, puede admi-
nistrarse una única dosis diaria (generalmente
antes de acostarse). Los niños metabolizan estos
fármacos más rápidamente que los adultos, pero
también requieren dosis menores en plasma para
conseguir un efecto eficaz (Teicher y Glod, 1990).
Los neurolépticos interaccionan con una amplia
variedad de fármacos (Teicher y Glod, 1990). 

E s q u i z o f r e n i a . Los adolescentes mayores con es-
quizofrenia, pueden requerir dosis de neurolépticos
similares a las de los adultos. Los adolescentes jó-
venes caen entre ambos extremos y la dosis debe ser
determinada empíricamente ya que existen muy
pocos datos en este sentido. Para evitar el problema
de la sedación, será apropiado utilizar cualquiera de
los fármacos de mayor potencial tales como el ha-
loperidol, la flulenacina, la trifluoperacina o la per-
fenazina. Se pueden necesitar varias semanas para
llegar a conseguir la máxima eficacia. 

Trastorno autista. Es importante dar un margen
de tiempo suficiente para determinar si el fárma-
co es eficaz, excepto si los efectos secundarios re-
quieren la supresión inmediata. Si la medicación
parece ser provechosa, debe continuarse como mí-
nimo durante algunos meses. A intervalos de 3 a 6
meses se debe suprimir el fármaco para observar
discinesias de rebote y para determinar si este con-
tinúa siendo necesario. Algunos niños pueden
tener síntomas de rechazo físico, o un fenómeno
de rebote consistente en el empeoramiento del
comportamiento, aproximadamente 8 semanas
después de que el tratamiento se haya suspendido
(Campell y col., 1985). 

Síndrome de la Tourette. Una valoración cuidado-
sa de varios meses previa al inicio de la medicación
es especialmente útil ya que este es un trastorno
crónico y pocas veces una urgencia médica. Ello per-
mite establecer una línea basal de los síntomas y va-
lorar la necesidad de intervenciones psicológicas y
educacionales. La dosis inicial de haloperidol es de
0,5 mg/día. Puede ser incrementada poco a poco
hasta llegar de 1 a 3 mg/día, fraccionados en dosis
tomadas dos veces al día (Cohen y col., 1992). La pi-
mozida que puede ser administrada en una dosis
única, se inicia con 1 mg por día y puede ser gra-
dualmente incrementada hasta un máximo de 6 a
10 mg por día (0,2 mg/Kg). El margen usual de dosis
es de 2 a 6 mg por día (Cohen y col., 1992). 

Riesgos y efectos secundarios 

Igual que en los adultos, aparecen efectos secun-
darios extrapiramidales tales como reacciones dis-
tónicas, temblor parkinsoniano, rigidez y babeo y
acatisia. La distonía aguda puede ser tratada con
difenhidramina de 25 a 50 mg, por vía oral o in-
tramuscular. Los chicos adolescentes parecen ser
más vulnerables a las reacciones distónicas agu-
das, por lo que el médico, puede inclinarse más por
el uso de agentes antiparkinsonianos. En los niños,
sin embargo, es preferible la reducción de la dosis
del neuroléptico a la utilización de agentes anti-
parkinsonianos (Campbell y col., 1985). 

Para el tratamiento o la prevención de sínto-
mas parkinsonianos en adolescentes, se puede ad-
ministrar el fármaco anticolinérgico benzotropina
mesilato, de 1 a 2 mg/día en dosis fraccionadas. Los
síntomas parkinsonianos crónicos son, con fre-
cuencia, infradiagnósticados por los clínicos (Ri-
chardson y col., 1991). Las consecuencias neuro-
musculares pueden incapacitar la ejecución de
actividades propias de la edad y los efectos subje-
tivos pueden llevar a la no adherencia a la medi-
cación. La acatisia puede ser especialmente difícil
de identificar en pacientes jóvenes o en aquellos
con habilidades verbales limitadas. 

Las discinesias tardías o de supresión, algunas
transitorias pero otras irreversibles, se observan en
el 8 al 51% de los niños y adolescentes tratados
con neurolépticos (Campbell, 1985) y son una de
las razones por las que estos fármacos no deben uti-
lizarse de manera despreocupada en esta población.
Se ha descrito la aparición de discinesia tardía en
niños y adolescentes después de un período de tra-
tamiento tan corto como 5 meses (Herskowitz,
1987) y puede aparecer incluso durante períodos de
medicación constantes. Puede ser especialmente
difícil distinguir los movimientos inducidos por el
fármaco, de los propios del trastorno, en niños con
trastorno autista o síndrome de la Tourette. Antes
de ser tratado con neurolépticos, debería hacerse
un examen exhaustivo de movimientos anormales
a cada paciente, utilizando una escala como por
ejemplo la Abnormal Involuntary Movement Scale

(AIMS; National Institute of Mental Health, 1976),
y exámenes periódicos. Los padres y pacientes, si
están capacitados para ello, deberían recibir expli-
caciones con regularidad sobre el riesgo de los tras-
tornos del movimiento. Se ha informado en niños
y adolescentes de la posibilidad de la aparición de
un síndrome neuroléptico maligno potencialmen-
te mortal (Latz y McCraken, 1992), con una pre-
sentación similar a la que tiene lugar en los adul-
tos. 

El aumento de peso puede resultar proble-
mático en el uso a largo plazo de neurolépticos
de baja potencia. Las anomalías de pruebas de
laboratorio suelen ser menos frecuentes en
niños que en adultos. Sin embargo, el clínico de-
bería estar alerta ante la posibilidad de una dis-
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función hepática y especialmente de discrasias
sanguíneas. Si se produce una enfermedad febril
grave o la aparición de morados, se debería de-
tener la medicación y realizar un hemograma
completo y de enzimas hepáticas (Campbell y
col., 1985).

La toxicidad conductual es de especial impor-
tancia, y se manifiesta con un empeoramiento de
los síntomas preexistentes o con el desarrollo de
nuevos síntomas, tales como la hiperactividad o
la o hipoactividad, apatía, rechazo, estereotipias,
tics o alucinaciones (Campbell y col., 1985). Los
denominados fármacos antipsicóticos de baja po-
tencia, como la clorpromacina y la tioridacina
pueden ocasionar embotamiento y sedación, in-
terfiriendo con ello en la capacidad del paciente
para beneficiarse de la escuela (Campbell y col.,
1985), por lo que probablemente sería mejor evi-
tarlos. Los niños y adolescentes son más sensi-
bles a este tipo de sedación que los adultos. (Re-
almuto y col., 1984). Los niños tienen mayor
riesgo de sufrir crisis epilépticas inducidas por los
neurolépticos que los adultos, debido a que su sis-
tema nervioso es más inmaduro y a la más eleva-
da prevalencia de EEG anormales en niños con
trastornos graves (Teicher y Glod, 1990). 

Los efectos secundarios anticolinérgicos, tales
como la hipotensión, sequedad de boca, estreñi-
miento, congestión nasal, visión borrosa y reten-
ción de orina, son poco habituales. Entre otros efec-
tos secundarios puede aparecer dolor abdominal,
enuresis (Realmuto y col., 1984), fotosensibilidad
y varios efectos neuroendocrinos que pueden ser
especialmente molestos para los adolescentes. 

Los efectos secundarios son un problema im-
portante en el uso a largo plazo del haloperidol para
el síndrome de la Tourette. Entre las quejas más
frecuentes se incluyen: letargo, sentirse como un
«zombie», disforia, cambios de personalidad, au-
mento de peso, síntomas pseudoparkinsonianos,
acatisia y embotamiento intelectual (Cohen y col.,
1992). También se ha descrito disforia y fobia es-
colar (Mikelsen y col., 1981). La pimozida parece
tener un perfil de efectos secundarios similar, aun-
que menos graves. La pimozida provoca cambios
en el ECG en hasta un 25% de los pacientes (in-
versiones en la onda T, aparición de ondas U, pro-
longación del QT y bradicardia), aunque esto pa-
rece tener menos significación clínica de lo que se
había pensado. El ECG debería ser controlado antes
de iniciar el tratamiento, mensualmente durante
el aumento de la dosis y más adelante a intervalos
trimestrales (Cohen y col., 1992). 

Para una descripción más detallada de los efec-
tos secundarios de los neurolépticos y su manejo,
véase el capítulo 27 de este tratado y Withaker y
Rao (1992). 
Ansiolíticos, Sedantes e Hipnóticos 

Existen muy pocos datos acerca de la seguridad y
la eficacia del uso de ansiolíticos y sedantes-hip-
nóticos en niños y adolescentes. En la mayoría de
los casos, la intervención psicosocial debe prece-
der y acompañar la fármacoterapia. 

Benzodiacepinas 

Indicaciones y eficacia. Estos fármacos pueden ser
útiles en el tratamiento a corto plazo de niños con
ansiedad anticipatoria grave. Aunque un ensayo
abierto con alprazolam en niños con trastorno por
evitación y trastorno por ansiedad excesiva, fue
prometedor, un estudio a doble ciego no encontró
ninguna superioridad de este fármaco con respec-
to al placebo en el contexto de un programa de tra-
tamiento intensivo (Simeon y col., 1992). La efi-
cacia puede haberse visto reducida por las bajas
dosis y la corta duración del tratamiento. 

Evidencias preliminares sugieren que el clona-
zepam puede ser útil en el tratamiento de las cri-
sis de angustia y la acatisia inducida por neuro-
lépticos en adolescentes (Biederman, 1987; Kutcher
y col., 1987, 1992). 

El diazepam puede ser de utilidad para los te-
rrores nocturnos graves, insomnio persistente real
y el sonambulismo. 

Inicio y mantenimiento. Los niños absorben y
metabolizan más rápidamente el diazepam de lo
que lo hacen los adultos (Simeon y Ferguson,
1985). Los rangos más frecuentes en las dosis para
niños y adolescentes son los siguientes: loraze-
pam, 0,25 a 6 mg; diazepam, 1 a 20 mg; alprazo-
lam, 0,25 a 4 mg. El clonazepam se ha utilizado
en dosis de 0,5 a 3 mg por día. La dosis depende
de la edad (como es frecuente con los niños) y del
fármaco específico (Coffey, 1990; Kutcher y col.,
1992). Cuando la medicación se interrumpe, las
dosis deben reducirse gradualmente para evitar
convulsiones debidas a la abstinencia o ansiedad
de rebote. 

Riesgos y efectos secundarios. Además de los
riesgos de abuso de sustancias y de dependencia
física o psicológica, los efectos secundarios in-
cluyen sedación, embotamiento cognitivo, ata-
xia, confusión, labilidad emocional y empeora-
miento de la psicosis. Pueden aparecer reacciones
paradójicas o de desinhibición, manifestadas por:
una excitación aguda, irritabilidad, mayor ansie-
dad, alucinaciones, mayor agresividad y hostili-
dad, reacciones de ira, insomnio euforia y/o in-
coordinación (Coffey, 1990; Reiter y Kutcher,
1991; Simeon y Ferguson, 1985). 
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Antihistamínicos 

Indicaciones y eficacia. La difenhidramina o la
hidroxicina pueden ser útiles en el tratamiento
del insomnio inicial grave que no responde a la
intervención psicológica. La medicación debe ad-
ministrarse sólo por un período corto de tiempo,
para romper el círculo y para proporcionar des-
canso y energía a los pacientes mientras se bus-
can otras soluciones. La difenhidramina se uti-
liza en el tratamiento de reacciones distónicas
agudas (ver arriba). Los antihistamínicos pueden
no ser útiles cuando se utilizan como medica-
ción para el control conductual (Vitiello y col.,
1991). 

Inicio y mantenimiento. La dosis inicial de difen-
hidramina o hidroxicina en niños y adolescentes,
es de 10 a 25 mg por día. Cualquiera de estos fár-
macos, en caso de ser necesario, se incrementa gra-
dualmente hasta una dosis máxima de 200 o 300
mg por día (5 mg/Kg/día) (Coffey, 1990). 

Efectos secundarios. Los efectos secundarios más
comunes son el aturdimiento y la sedación exce-
siva. En algunos casos puntuales se observa inco-
ordinación, visión borrosa, sequedad de boca, náu-
seas, dolor abdominal o agitación. A dosis altas el
umbral convulsivante desciende. La aparición de
leucopenias y agranulocitosis es extraordinaria-
mente rara. Se ha descrito que los antihistamíni-
cos pueden originar reacciones distónicas agudas,
tics y posiblemente, si la administración es cró-
nica, discinesia tardía. Estos fármacos no deberí-
an utilizarse en pacientes asmáticos por ocasio-
nar sequedad de las membranas mucosas, ni en
pacientes con glaucoma o con obstrucción del
cuello vesical debido a los efectos anticolinérgi-
c o s .

Buspirona 

La buspirona es un ansiolítico recientemente in-
troducido que parece ser menos sedativo y presen-
tar un riesgo menor de abuso o dependencia que
las benzodiacepinas. También se ha informado
acerca de la posibilidad de que tenga poca eficacia
antidepresiva. 

Indicaciones y eficacia. Los datos con niños y ado-
lescentes son escasos. Se ha sugerido su uso en el
tratamiento de ansiedad excesiva, como fármaco
complementario en el tratamiento del TOC y para
reducir la agresión y la ansiedad en pacientes con
retraso mental (Ratey y col., 1991), trastorno au-
tista (Realmuto y col., 1989) o trastorno de con-
ducta. 
Inicio y mantenimiento. Las directrices orienta-
tivas para niños y adolescentes sugieren empezar
con dosis de 2,5 a 5 mg diarios, incrementando
las dosis a tres veces al día durante 2 o 3 días
(Kutcher y col., 1992). La dosis puede incremen-
tarse gradualmente hasta un máximo de 20
mg/día en niños y de 60 mg/día en adolescentes,
repartido en tres tomas. Los efectos terapéuticos
pueden retardarse entre 1 o 2 semanas, una vez
se ha alcanzado la dosis correcta. Los efectos má-
ximos pueden tardar 2 semanas más en aparecer
(Coffey, 1990). 

Efectos secundarios. Los efectos secundarios ad-
versos sobre los que se ha informado en adultos in-
cluyen insomnio, mareos, ansiedad, náuseas, cefa-
leas, inquietud, agitación, depresión y confusión
(Coffey, 1990). La experiencia clínica con niños y
adolescentes es demasiado limitada para propor-
cionar datos fiables. 

A n t i c o nv u l s i va n tes 

A pesar de la creencia clínica, no existe ninguna
prueba de que la difenilhidantoína o el fenobar-
bital sean eficaces por si solos en el tratamiento
de los trastornos conductuales. Existe, sin em-
bargo, una alta incidencia de lesiones cerebrales
en pacientes con trastornos conductuales vio-
lentos y el médico debería llevar a cabo un estu-
dio exhaustivo de los síntomas sugestivos de co-
micialidad, particularmente del lóbulo temporal,
y de las crisis psicomotoras o complejas parcia-
les que no se presenten de la forma habitual.
Cuando se utiliza en el tratamiento de la epilep-
sia, el fenobarbital tiene efectos secundarios con-
ductuales, como el deterioro de las capacidades
mnésicas y de atención, hiperactividad, irritabi-
lidad, agresividad y estado de ánimo depresivo
(Herskowitz, 1987). 

Los fármacos antiepilépticos como la carba-
macepina, ácido valproico y el clonacepam son uti-
lizados para una gran variedad de indicaciones psi-
quiátricas (no aprobadas por la FDA). La eficacia
puede no estar relacionada con el efecto anticon-
vulsivo. Las amplias variaciones en la biodisponi-
bilidad y en las tasas de absorción de productos ge-
néricos han llevado a recomendar que se prescriba
la marca (o al menos un componente genérico). Los
datos con niños y adolescentes son por lo general,
mucho más limitados que los de los estudios con
adultos, pero los patrones de efectos secundarios
parecen ser similares. El clonacepam ha sido dis-
cutido anteriormente en el apartado de las benzo-
diacepinas. 

Todos los anticonvulsivantes tienen complejas
interacciones con multitud de fármacos. 
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Carbamacepina 

Indicaciones y eficacia. Los pacientes con agresi-
vidad impulsiva grave, con labilidad emocional e
irritabilidad, que presenten un EEG anormal o su-
gestión clínica de fenómenos críticos, merecerían
un ensayo con carbamacepina (Evans y col., 1987).
Los datos preliminares sugieren la eficacia de este
fármaco en niños con explosiones agresivas graves,
incluso en ausencia de hallazgos neurológicos (Ka-
fantaris y col., 1992). La carbamacepina también
puede ser útil en el tratamiento de síntomas psi-
quiátricos asociados con la epilepsia del lóbulo
temporal (Trimble, 1990). No hay datos acerca del
uso satisfactorio de la carbamacepina en pacientes
jóvenes con trastorno bipolar, sin embargo, algu-
nos clínicos la consideran útil en el tratamiento de
la manía cuando el paciente no responde al litio o
cuando tiene ciclos muy rápidos. 

Inicio y mantenimiento. Antes de iniciar un tra-
tamiento con carbamacepina, debería evaluarse el
estado de la hemoglobina, hematocrito, anomalí-
as hematológicas, plaquetas, función hepática,
UNS y creatinina. Aún no hay acuerdo acerca del
grado necesario de control de laboratorio. Una re-
comendación conservadora incluye un control he-
matológico y estudios de la función hepática se-
manal durante las primeras 4 semanas, mensual
durante los siguientes 4 meses y después cada 3
meses (Silverstein y col., 1983). Una sugerencia
más modesta es la un control hematológico (dife-
rencial y con recuento de plaquetas), niveles plas-
máticos, UNS y creatinina después del primer mes
y después, cada 3 o 6 meses (Trimble, 1990). Estas
pruebas deberían realizarse siempre en presencia
de erupciones, irritaciones en la garganta, fiebre,
malestar, letargo, debilidad, vómitos, incremento
de la frecuencia urinaria, anorexia, ictericia, mo-
raduras hemorragicas o úlceras bucales. Si el re-
cuento de neutrófilos desciende por debajo de 1000
o aparece una hepatitis, el fármaco deberá supri-
mirse (Silverstein y col., 1983). 

La dosis inicial de carbamacepina es de 100 mg
diarios a la hora de las comidas. Los niños elimi-
nan la carbamacepina de forma más rápida que los
adultos (Jatlow, 1987) y los niveles de plasma (de-
caen aproximadamente 12 horas después de la úl-
tima dosis) son cruciales, porque las dosis calcu-
ladas mediante el peso correlacionan muy poco con
las concentraciones en plasma. La valoración debe
hacerse de manera gradual (incrementos semana-
les de 100 mg por día), siempre guiada por los ni-
veles plasmáticos, hasta un límite usual de 8 a 12
µg/ml.. El rango de dosis diaria más común es de
10 a 50 mg/Kg, dividido en tres dosis en los niños
y dos en los adolescentes. La autoinducción de las
enzimas hepáticas puede llevar al descenso de la
concentración plasmática, especialmente durante
las primeras 6 semanas, lo que requeriría un in-
cremento de la dosis. La carbamacepina se dete-
riora si se almacena en lugares húmedos. 

Efectos secundarios. Los efectos secundarios de la
carbamacepina más comunes son somnolencia,
náuseas, erupciones, diplopia, nistagmus y leuco-
penia reversible relacionada con la dosis. Otros
efectos secundarios incluyen vómitos, vértigo, ata-
xia, tics, calambres musculares, exacerbación de
crisis convulsivas, discrasias hemáticas raras, he-
patotoxicidad, reacciones cutáneas graves (ej. Ste-
vens-Johnson o síndromes de tipo lupus sistémi-
co) y una inapropiada secreción de la hormona
antidiurética (en casos aislados puede llevar a una
insuficiencia renal aguda) (Evans y col., 1987;
Trimble, 1990). Se han demostrado efectos terato-
génicos. Se han observado reacciones conductua-
les adversas como extrema irritabilidad, agitación,
insomnio, pensamiento obsesivo, alucinaciones,
delirio, psicosis, paranoia, hiperactividad, agresión
y manía, entre la primera y la cuarta semana de tra-
tamiento (Evans y col., 1987; Herskowitz, 1987;
Pleak y col., 1988). 

Ácido valproico 

El ácido valproico se utiliza a veces en el trata-
miento de la manía en adolescentes, cuando otras
alternativas han fracasado, pero no existen datos
publicados que apoyen su uso. Existen algunos in-
formes de casos que sugieren el uso de valproato
en niños deficientes y en adolescentes con sínto-
mas conductuales relacionados con el estado de
ánimo que son resistentes al tratamiento con litio
y/o carbamacepina (Kastner y col., 1990). El se-
guimiento de los niveles séricos de valproato es
menos útil que con otros anticonvulsivantes
(Trimble, 1990). El estudio inicial de laboratorio es
el mismo que para la carbamacepina. Las pruebas
de función hepática y el control hematológico
deben repetirse semanalmente durante el primer
mes, y después cada 4 o 6 meses. En niños meno-
res de 10 años es aconsejable el control mensual
de la función hepática (Trimble, 1990). 

Los efectos secundarios más frecuentes son
náuseas, vómitos y molestias gastrointestinales
(que pueden aliviarse con la toma de sodio dival-
proex entérico (Trimble, 1990). La insuficiencia he-
pática aguda es casi exclusiva de los niños meno-
res de 3 años, especialmente en aquellos con
retraso mental o sometidos a politerapia anticon-
vulsivante. Otros efectos secundarios son simila-
res a los de los adultos. 
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Age n tes Beta - B l o qu e a n tes 

Indicaciones y eficacia 

Los bloqueantes beta-adrenérgicos pueden ser
útiles en aquellos pacientes que presentan reac-
ciones de ira y agresiones impulsivas o conduc-
ta autolesiva no controlables de otra forma, es-
pecialmente en aquellos con evidencia de
organicidad. El propanolol ha resultado ser efec-
tivo a dosis diarias de 50 a 960 mg, con una media
de 160mg. (Williams y col., 1982). Informes es-
porádicos sugieren que el propanolol puede ser
eficaz en el tratamiento de niños y adolescentes
agitados e hiperexcitados con trastorno por estrés
postraumático (TEPT) (Famularo y col., 1988) y
en niños y adolescentes con «crisis de hiperven-
tilación» (Joorabchi, 1977). En un ensayo abier-
to, una única dosis de 40 mg. de propanolol re-
sultó útil para reducir la ansiedad ante los
exámenes y mejorar el rendimiento de los alum-
nos de bachiller superior (Faigel, 1991). Se han
sugerido el pindolol y el nadolol como alternati-
vas debido a sus menores efectos secundarios y a
su mayor vida media, sin embrago no han sido
probados en niños.

Inicio y mantenimiento 

La evaluación inicial debe incluir una historia clí-
nica y un examen físico recientes, prestando par-
ticular atención a las contraindicaciones médicas:
asma, diabetes, bradicardia, paros cardíacos, fallos
cardíacos o hipotiroidismo. Las pruebas de curva y
tolerancia a la glucosa pueden estar indicadas si
existe riesgo de diabetes. Puede considerarse la po-
sibilidad de practicar un ECG. 

En niños y adolescentes, la dosis inicial de
p ropanolol es de 10mg, incrementándose en 10
o 20 mg. cada 3 o 4 días y controlando el pulso
y la tensión arterial (pulso mínimo 50, tensión
arterial 80/50). La dosis diaria estándar oscila
entre 10 y 120 mg. para los niños y de 20 a 300
mg. para los adolescentes, dividida en tres
tomas (2 a 8 mg/Kg/día) (Coffey y col., 1990). La
corta eliminación de vida media en los niños,
puede hacer necesarias cuatro dosis diarias. La
valoración de la dosis está en función de los
efectos clínicos o los efectos secundarios. La
máxima mejoría a una determinada dosis puede
no hacerse obvia hasta las 8 semanas. Si hay que
suspender el tratamiento con beta-bloqueantes,
debe hacerse gradualmente para evitar una hi-
pertensión de rebote y taquicardia. Cuando los
beta-bloqueantes se utilizan junto con la clor-
promazina o la tioridazina (no con haloperidol),
los niveles en sangre de ambos fármacos son ele-
v a d o s .
Efectos secundarios 

Los efectos secundarios de los beta-bloqueantes
son generalmente los mismos que en los adultos.
Los más comunes son el cansancio, la hipotensión
moderada y la bradicardia. Puede aparecer una dis-
minución del interés y la actividad sexual, disfo-
ria, insomnio, pesadillas o hipoglicemia (en pa-
cientes con diabetes). 

Na l t rexona 

Se ha sugerido la presencia de anormalidades en los
opiáceos endógenos en pacientes con autismo y en
retrasados mentales que presentan conductas auto-
lesivas. La naltrexona, un potente antagonista de los
opiáceos ha mostrado ser útil (a dosis de 0.5 a 2.0
mg/Kg/día) en el tratamiento de algunos niños y
adolescentes con trastorno autista y retraso mental,
en varios pequeños ensayos controlados con un pe-
queño número de sujetos. Sus efectos específicos in-
cluyen reducción del retraimiento, aumento de la
producción verbal y habla comunicativa, mejora en
las relaciones sociales y reducción de la conducta
autolesiva (Campbell y col., 1990; Herman y col.,
1987; Kars y col, 1990; Leboyer y col, 1992). La re-
lación dosis-respuesta es algo inusual, se asemeja a
una U invertida o a una S boca abajo, con una efi-
cacia que aparece y desaparece, y que posiblemen-
te reaparece si se incrementa la dosis. No se han de-
mostrado cambios en las medidas de laboratorio, en
el ECG o en los signos vitales en niños y adoles-
centes. Se necesitan ensayos controlados amplios,
aunque el uso clínico cauteloso de la naltrexona
puede estar indicado en casos con síntomas con-
ductuales graves, particularmente dado su benigno
perfil de efectos secundarios. 

D e s m o p resina 

La desmopresina (DDAVP) es un análogo de la
h o rmona antidiurética que se administra con un
spray nasal en el tratamiento de la enuresis noc-
turna. Su inicio de acción es rápido (varios días)
y los efectos secundarios son negligibles (seque-
dad o irritación nasal esporádica y dolor de cabe-
za) en pacientes con una regulación electrolítica
normal. La DDAVP actúa aumentando la absor-
ción de agua de los riñones y reduciendo por tanto
el volumen de orina. Su mayor inconveniente es
la carestía (entre 12.000 y 26.000 pts. al mes). Al
igual que ocurre con los antidepresivos tricícli-
cos, los pacientes dejan de mojarse por completo
y recaen una vez cesa la medicación (Klauber,
1989). La dosis usual es de 10 a 40 µg, adminis-
trada vía intranasal a la hora de acostarse. La po-
sibilidad de recaída puede reducirse retirando el
fármaco lentamente. 
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CATEGORÍAS DE PSICOTERAPIA 

Las psicoterapias pueden clasificarse de muy diver-
sas maneras (Tabla 35-8). Existen muy pocas direc-
trices acerca de la selección de una determinada te-
rapia para un determinado trastorno o paciente. 

P s i c ote rapia Individual 

Todas las terapias individuales tienen determinados
puntos en común (Strupp, 1973): 

• Una relación con el terapeuta, que se identifica
como una persona que ayuda y que tiene un cier-
to tipo de control e influencia sobre el paciente.

• Inspiran confianza y mejoran la moral.
• Utilización de la atención, la estimulación y la

s u g e s t i ó n .
• Objetivos de ayuda al paciente para 1) obtener un

mayor control, competencia, dominio y/o auto-
nomía, 2) mejorar las habilidades de afronta-
miento y 3) abandonar o modificar las expectati-
vas no realistas sobre uno mismo, sobre otros y
sobre el entorno. 

En el tratamiento de los niños y adolescentes,
es esencial tener en cuenta el entorno del pacien-
te y la dinámica de la familia. La terapia individual
debe administrarse en la mayoría de los casos,
junto a un trabajo con los padres, la escuela y a me-
nudo con el pediatra, agencias sanitarias, juzgados
o monitores de actividades recreativas. Los padres
deben colaborar en mantener al niño o al adoles-
cente bajo tratamiento y es necesaria la coopera-
ción de los padres y profesores para evitar cualquier
beneficio secundario de los síntomas. El terapeuta
debe ser consciente del nivel físico, cognitivo y del
desarrollo emocional del paciente para compren-
der los síntomas, establecer las metas apropiadas
y planificar intervenciones eficaces. 

La modificación de conducta, la terapia con-
ductual-cognitiva, e incluso la terapia familiar in-
directa pueden llevarse a cabo en sesiones indivi-
duales y serán descritas en los siguientes apartados
de este capítulo. 

Comunicación con los niños y adolescentes. L o s
niños son menos capaces que los adultos de utilizar
el lenguaje de forma abstracta y suelen jugar para
expresar sus sentimientos, para narrar aconteci-
mientos pasados, para superar un trauma y para re-
troceder a tiempos pasados. A los niños les resulta
menos amenazante y les crea menos ansiedad, que
el terapeuta haga uso de la metáfora del juego como
base de sus preguntas y comentarios, más que pre-
guntar directamente al niño (aunque para el tera-
peuta exista una clara conexión con él). El terapeu-
TABLA 35-8. VARIEDADES DE PSICOTERAPIA

Base teórica
Psicoanalíticas 
Aprendizaje social o conductual 
Evolutivas 
Ecológicas 
Sistémicas 
Cognitivas 

Objeto de la intervención
Individual 
Parental 
Familia 
Grupal 

D u r a c i ó n
Corta (4 a 6 sesiones) 
Intermedia (máximo de 6 meses) 
Larga (de 6 meses a años) 

Objetivos de la intervención
Intervención en crisis 
Apoyo 
Eliminación de síntomas 
Reconstrucción de la personalidad

ta debe establecer comunicaciones adecuadas al
nivel del lenguaje del niño y al de su desarrollo cog-
nitivo y afectivo. Debe ser consciente de que al-
gunos niños despiertos y precoces pueden tener un
vocabulario que exceda su propia comprensión
emocional de los acontecimientos y los conceptos. 

Los juegos de dramatización con muñecos o
marionetas, dibujar, pintar o moldear plastilina,
así como las preguntas sobre los sueños, deseos,
historias, cuentos o programas televisivos favori-
tos, pueden proporcionar un acceso a las fantasías,
emociones y preocupaciones de los niños. Los ado-
lescentes pueden preferir la redacción creativa u
otras técnicas artísticas más complejas. 

El niño o adolescente reacio. No es sorprendente que
muchos niños o adolescentes no cooperen en las te-
rapias, ya que la mayoría llegan al tratamiento por
iniciativa de los adultos. Estos jóvenes, a menudo
no desean un cambio en su conducta o en sí mismos
y perciben las quejas de sus padres y/o profesores
como injustas o irracionales. Además existen nu-
merosas razones de tipo dinámico por las que el niño
o adolescente puede negarse a participar o sabotear
la terapia (Gardner, 1979). Las intervenciones efec-
tivas deben ajustarse a las causas de la resistencia. 

Un niño ansioso o que tenga dificultades en se-
pararse de sus padres, puede necesitar que sus pa-
dres estén presentes en las primeras sesiones.
Cuando un niño o un adolescente no habla, ya sea
por ansiedad o por oposición, el terapeuta fre-
cuentemente dirige esa resistencia ya sea median-
te el juego o directamente. Generalmente, los si-
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lencios largos no ayudan y tienden a aumentar la
ansiedad o las luchas por el control. Los juguetes
y otros objetos lúdicos atractivos contribuyen a
que la situación de la terapia sea menos amena-
zante y a incitar la participación mientras el tera-
peuta construye la alianza. Sin embargo, uno debe
estar advertido del peligro de que las sesiones se
conviertan en un mero juego o entretenimiento en
vez de en una terapia. Gardner (1979) ha desarro-
llado una variedad de técnicas que incorporan ac-
tividades terapéuticas, como por ejemplo el contar
cuentos, hacer teatro y juegos de mesa. El uso de
la economía de fichas en la situación de terapia
puede aumentar la motivación, especialmente en
niños de familias con pocos recursos económicos. 

El niño esquizofrénico. La psicoterapia individual
puede ser útil como parte de un plan global de tra-
tamiento para niños con esquizofrenia o que se ha-
llan en el límite de la fragilidad (Cantor y Kes-
tembaum, 1986). El terapeuta debe estar preparado
para desarrollar una estructura, limitar la regresión
y la fantasía y centrarse en la evaluación de la re-
alidad y en el desarrollo de los mecanismos de de-
fensa más fuertes y de las habilidades de afronta-
miento más sanas. La relación con el terapeuta
puede ser especialmente crucial para estos jóvenes. 

Tipos de psicoterapia individual 

P s i c o a n á l i s i s . En esta modalidad, utilizada relati-
vamente con poca frecuencia con los niños y ado-
lescentes, los síntomas neuróticos son observados
como emergentes del conflicto intrapsíquico inter-
no, de la detención del desarrollo no orgánico o de la
regresión. Su objetivo es eliminar síntomas que se
han convertido en independientes de su contexto ori-
ginal, mediante cambios en la organización de la es-
tructura defensiva y de la personalidad. El terapeu-
ta actúa principalmente como un objeto de
transferencia. La técnica principal para producir el
cambio es la interpretación del contenido del in-
consciente que resulta en una mayor conciencia y
control adaptativo de las emociones y las conductas. 

La familia tiene que estar dispuesta a soportar
sesiones muy frecuentes (de cuatro a cinco veces
por semana) y a mantener un tratamiento caro y
prolongado, que puede durar años. El paciente debe
tener suficiente inteligencia, capacidad de expre-
sión, introspección y tolerancia a la frustración. 

El psicoanálisis está contraindicado en jóvenes
psicóticos o en los niños con graves déficits cog-
nitivos o del ego (Sours, 1978). 

Terapia de orientación psicodinámica. Este trata-
miento está basado en la teoría psicoanalítica, pero
es más flexible y subraya la relación real con el te-
rapeuta y la provisión de una experiencia emocio-
nal correctora, así como de la trasferencia. Las se-
siones tienen lugar una o dos veces por semana, ge-
neralmente por períodos de uno o dos años. La
interacción entre los padres y el terapeuta es más
activa. Los objetivos de la terapia comprenden la
resolución de los síntomas, el cambio de conduc-
ta y la vuelta a un proceso evolutivo normal. El
cambio se produce por medio de la transferencia y
la sustitución, la catarsis, el desarrollo de la in-
trospección, el fortalecimiento del ego, la mejoría
de la visión de la realidad y la sublimación (Adam,
1982). Las intervenciones del terapeuta compren-
den la formación de una alianza con el niño o el
adolescente, el devolver la seguridad, la promoción
de la regresión controlada, la identificación de sen-
timientos, la clarificación de pensamientos y acon-
tecimientos, las interpretaciones, impartir infor-
mación y consejos y actuar como un abogado para
el paciente (Adams, 1982). 

La terapia individual de orientación psicodiná-
mica por sí sola suele ser más efectiva en niños o
adolescentes que presentan malestar emocional o
que tienen que convivir con estresores que en
aquellos que presentan problemas conductuales.
Los sujetos que presentan déficit de atención, opo-
sicionismo, o trastorno de conducta no suelen re-
conocer sus problemas conductuales y obtienen
mejores resultados si son tratados con terapias gru-
pales o familiares, o por su padres si estos reciben
entrenamiento en técnicas conductuales o en un
ambiente estructurado. Los más jóvenes con
TDAH tienen muy poca capacidad de introspec-
ción respecto a sus conductas y sus efectos sobre
los demás y pueden ser francamente incapaces de
informar acerca de sus problemas o reflexionar
sobre ellos. Las terapias introspectivas, sin em-
bargo, pueden ser útiles con estos sujetos para tra-
tar la ansiedad o depresión comórbidas o la sinto-
matología resultante de traumas psicológicos. 

Terapia de apoyo. Este tipo de terapia tiene obje-
tivos menos ambiciosos y puede ser especialmen-
te útil en niños y adolescentes que no tienen rela-
ciones satisfactorias con los adultos, bien porque
no pueden contar con sus padres, porque lo que
estos pueden ofrecerles es inadecuado o porque los
síntomas del joven hacen muy difícil el estableci-
miento de una relación positiva. Para los pacien-
tes que están en crisis, el terapeuta proporciona
ayuda hasta que el factor estresante esté resuelto,
haya pasado la crisis evolutiva o el paciente o el
entorno hayan cambiado lo suficiente como para
que otros adultos puedan continuar la tarea de
apoyo. Se establece una relación real con el tera-
peuta, que facilita la catarsis y proporciona com-
prensión y un asesoramiento sensato. 
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Terapia breve. Todos los modelos de terapias bre-
ves tienen en común una duración planificada y
relativamente corta, una fijación predominante en
el presente y un alto grado de estructuración y
atención hacia metas específicas limitadas y roles
activos tanto del paciente como del terapeuta.
Según el modelo, la duración del tratamiento varía
entre algunas sesiones y 6 meses. La corta dura-
ción se utiliza para aumentar la motivación y la
participación del paciente y se presta mucha aten-
ción al proceso de finalización. Los fundamentos
teóricos incluyen bases psicodinámicas, de crisis,
sistemas familiares, de aprendizaje cognitivo, con-
ductual o social y guías o teorías educativas (Dul-
can, 1984; Dulcan y Piercy, 1985). Recientemente
se ha desarrollado un modelo de psicoterapia in-
terpersonal (TIP) para adolescentes deprimidos
(Moreau y col, 1991). 

Los pocos datos disponibles sobre los resulta-
dos, indican que el tratamiento con tiempo limi-
tado es, para algunos pacientes como mínimo tan
eficaz como una terapia a largo plazo. Estos méto-
dos han sido recomendados tanto para tratar los
problemas múltiples de las familias con tendencia
a la crisis que no son capaces de someterse a un
tratamiento a largo plazo, como para tratar niños
y familias que tienen problemas específicos de co-
mienzo relativamente reciente. Los tratamientos
cortos están relativamente contraindicados en pa-
tologías graves y duraderas y en niños y adoles-
centes que han sufrido importantes pérdidas y/o
privaciones. 

Terapia cognitiva. Las técnicas de terapia cogniti-
va desarrolladas para el tratamiento de depresiones
en adultos, se han aceptado para su uso en niños y
adolescentes (Wilkes y Rush, 1988). Deben tomar-
se precauciones para asegurarse de que las tareas
propuestas al paciente, que son parte integral de esta
terapia, no sean percibidas como algo aversivo que
viene a sumarse a las montañas de deberes del co-
legio. El procesamiento cognitivo de los niños, más
concreto que el de los adultos, puede hacer imprac-
ticable este modelo, básicamente intelectual. Las
adaptaciones creativas y la incorporación de las téc-
nicas conductuales pueden hacer este enfoque más
accesible (Emery y col., 1983). El entrenamiento cog-
nitivo del auto-control puede ser efectivo para re-
ducir el comportamiento agresivo de los adolescen-
tes, aunque la adherencia a los procedimientos de
auto-monitorización es frecuentemente insuficien-
te (Dangel y col., 1989). 

A s e s o ra m i e n to de los padres 

El asesoramiento u orientación a los padres es una
intervención principalmente educativa, aplicada
en un marco de salud mental. Puede ponerse en
práctica con uno de los padres, con la pareja o en
grupos. A los padres se les instruye sobre el desa-
rrollo de los niños y adolescentes normales. Se
hacen esfuerzos para ayudar a los padres a com-
prender a su hijo y sus problemas y para modificar
las prácticas que parecen estar contribuyendo a las
dificultades presentes (sea cual sea el origen de
estas). Es crucial que el terapeuta también intente
comprender el punto de vista de los padres y ser
comprensivo con las dificultades que entraña con-
vivir con un niño o un adolescente perturbado.
Para algunos padres con serias dificultades perso-
nales, este asesoramiento puede llevar directa-
mente o desembocar en un tratamiento individual
o de la pareja. 

Prácticamente todos los padres de niños y ado-
lescentes con problemas psiquiátricos o de aprendi-
zaje, necesitan y merecen orientación sobre la na-
turaleza del trastorno de su hijo y ayuda para escoger
tratamientos y manejar conductas difíciles. Los pa-
dres pasan mucho más tiempo con su hijo que los
terapeutas y pueden favorecer o entorpecer el trata-
miento. Los padres de niños con problemas crónicos
deben convertirse en «asesores expertos», para ase-
gurar que sus hijos reciban el tratamiento y la ense-
ñanza que necesitan. La lectura cuidadosa de mate-
rial seleccionado, puede resultar extremadamente
útil a los padres (ver apéndice de este capítulo). 

Te rapia de conducta 

En la terapia conductual, los síntomas son consi-
derados como resultado de malos hábitos, de un
aprendizaje defectuoso o de respuestas inapropia-
das del entorno a la conducta y no como resultado
de una motivación inconsciente o intrapsíquica.
La atención se centra en conductas observables,
respuestas psicofisiológicas y autoinformes. Los
enfoques conductuales se caracterizan por una eva-
luación detallada de las respuestas problemáticas
y de las condiciones del entorno que pueden elici-
tarlas y mantenerlas, el desarrollo de estrategias
que produzcan cambios en el ambiente y por tanto
en la conducta del paciente, y por la evaluación
continuada de la eficacia de la intervención. 

En un abordaje operante, se identifican las con-
tingencias positivas y negativas del entorno que
aumentan y disminuyen la frecuencia de las con-
ductas, y a continuación se modifican con el fin de
disminuir los comportamientos problemáticos y
de aumentar los comportamientos adaptativos. La
economía de fichas es un tipo de abordaje operati-
vo, en el que pueden ganarse puntos, estrellas o fi-
chas con conductas deseables (y perderse con con-
ductas problemáticas) y canjearse por refuerzos.
Estos refuerzos pueden ser dinero, comida, jugue-
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t es, privilegios o tiempo con un adulto para realizar
una actividad agradable. Las economías de fichas
pueden ser utilizadas con éxito por los padres, pro-
fesores o terapeutas, (con grupos o individuos) y por
el personal de las unidades de internamiento. 

Las teorías del aprendizaje social integran la te-
oría del condicionamiento con los procesos cogni-
tivos y subrayan la importancia de aprender ob-
servando o imitando el comportamiento de los
demás. El modelamiento de las conductas se utili-
za para tratar la ansiedad y los temores en los
niños, para disminuir el aislamiento social (Ken-
dal y Morison, 1984) y en general para enseñar ha-
bilidades positivas. 

Indicaciones y eficacia 

La terapia de conducta es, con diferencia, el trata-
miento psiquiátrico para niños más extensamente
evaluado. Para que los programas sean efectivos al
máximo, se requiere la cooperación de la familia y
la escuela, centrarse en conductas específicas y ase-
gurarse de que las contingencias siguen a las con-
ductas de forma rápida y consistente. La terapia de
conducta es el tratamiento más eficaz para las fo-
bias simples, la enuresis y la encopresis y para las
conductas de desobediencia que se observan en el
negativismo desafiante y en el trastorno de con-
ducta. La terapia conductual puede mejorar tanto
los problemas de conducta como el rendimiento
académico de los niños con TDAH, si se abordan
específicamente. Se requieren componentes de cas-
tigo (tiempo-fuera y coste de respuesta) y de re-
compensa. La terapia conductual es más eficaz que
el tratamiento farmacológico para mejorar las in-
teracciones de los pacientes con sus compañeros,
pero primero tienen que enseñarse esas habilida-
des. Muchos jóvenes requieren programas consis-
tentes, intensivos y prolongados (desde meses a
años). La terapia conductual permite también tra-
tar una amplia gama de problemas infantiles como
los tics motores y vocales, la tricotilomanía o las
alteraciones en los patrones de sueño. En estos tra-
tamientos la terapia puede ser el único abordaje o
estar en combinación con la farmacoterapia. 

El punto más débil de la terapia conductual es
la imposibilidad de mantener la mayoría de las me-
joras durante un tiempo prolongado y la falta de
generalización de los cambios a situaciones dife-
rentes de las que fueron objeto de entrenamiento.
La generalización y el mantenimiento pueden op-
timizarse llevando a cabo el entrenamiento en los
ámbitos en los cuales se desea cambiar la conduc-
ta, en múltiples momentos y lugares, facilitando
el paso a reforzadores del entorno natural y reti-
rando gradualmente el reforzamiento con un pro-
grama intermitente (Stokes y Baer, 1977). 
Entrenamiento de los padres 

Se han desarrollado programas de entrenamiento
efectivos, basados en el aprendizaje social, para pa-
dres de niños desobedientes, negativistas o agresi-
vos (Forehand y McMahon, 1981; Patterson, 1975)
y de adolescentes delincuentes (Patterson y For-
gatch, 1987). Se enseña a los padres a dar instruc-
ciones claras, a reforzar positivamente las con-
ductas deseables y a utilizar el castigo de forma
eficaz. Una de las contingencias negativas que se
usa más frecuentemente es el «tiempo fuera», lla-
mado así porque sitúa al niño en un lugar tranqui-
lo y aburrido en el que experimenta un «descanso»
exento de reforzamientos positivos naturales o ac-
cidentales. La eficacia puede mejorar con el uso de
una combinación de materiales escritos, instruc-
ciones verbales sobre principios del aprendizaje so-
cial, así como del manejo de contingencias, el mo-
delamiento por parte del terapeuta y con el ensayo
conductual de habilidades. Las familias con esta-
tus socioeconómico bajo, psicopatología parental
(como depresión), conflictos maritales y carencia
de una red social de apoyo, requieren intervencio-
nes optimizadas al máximo, con atención a los pro-
blemas paternos cuando sea necesario. Otras fa-
milias pueden ser capaces de obtener éxito
utilizando únicamente material escrito o manua-
les, complementados con charlas en grupo. 

La intervención conductual puede realizarse en
el contexto de una terapia familiar en la que la fa-
milia aprende a negociar y a resolver conflictos jun-
tos. Una técnica clave en este contexto es el con-
trato de contingencias padre-niño, que supone un
contrato social escrito entre los padres y el niño
para cambiar comportamientos de ambos, utili-
zando contingencias específicas (Blechman, 1981). 

Modificación de conducta en el aula 

Las técnicas que se pueden utilizar en las escuelas
comprenden la economía de fichas, las reglas de
clase, la atención a conductas positivas y los pro-
gramas de coste de respuesta, en los que los refor-
zadores se retiran como respuesta a las conductas
indeseables. Aunque a menudo los profesores se
resisten ante lo que perciben como un aumento de
trabajo, un programa efectivo para niños con pro-
blemas de atención y de conducta requirió sólo que
el profesor observara cada 30 minutos si el niño es-
taba trabajando y diera refuerzo verbal (Pelham y
Murphy, 1986). Los reforzadores como el recono-
cimiento positivo o el colocar estrellas en un panel,
pueden ser usados con facilidad por los maestros o
los padres pueden utilizar recompensas más tan-
gibles mediante el uso de tarjetas diarias de infor-
me escolar. Los profesores de educación especial
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no suelen tener excesivos conocimientos de mo-
dificación conductual, por lo que el terapeuta
puede tener que trabajar estrechamente con el pro-
fesor u otro personal de la escuela en el desarrollo
de programas adecuados. 

Tratamiento conductual de síntomas específicos 

Enuresis y encopresis. Una vez se ha evaluado la
presencia de trastornos psiquiátricos, la posibili-
dad de abusos sexuales, se ha completado el histo-
rial médico, el examen físico y cualquier otra prue-
ba de laboratorio necesaria para descartar un
trastorno médico como etiología de la enuresis o
encopresis, el tratamiento a elegir para ambos tras-
tornos es el conductual. 

E n u r e s i s. En niños pequeños, especialmente
aquellos que mojan la cama sólo por la noche, la
enuresis es en la mayoría de los casos consecuen-
cia de un retraso madurativo. Mientras se espera
que el niño consiga esta maduración, la estrategia
más útil es minimizar los síntomas secundarios
evitando que los padres castiguen o ridiculicen al
niño. Se puede enseñar a los niños a cambiarse
ellos mismos la cama para reducir las reacciones
negativas de los padres. Medidas tales como la res-
tricción de la ingesta de líquidos o levantar al niño
durante la noche para orinar, no son demasiado efi-
caces. Los niños que nunca han conseguido hábi-
tos de limpieza, responden a menudo al trata-
miento conductual (ver Azrin y Foxx, 1974). 

Con los niños que están más motivados para
dejar de mojar la cama, puede ser suficiente un
simple control y un procedimiento de recompen-
sa utilizando un panel con estrellas que puedan in-
tercambiarse por recompensas. Para niños y ado-
lescentes que no responden a intervenciones
simples, se recomienda un programa utilizando
una alarma o timbre con un mecanismo de detec-
ción de la orina en el pañal (Schmitt, 1982), que
suele conseguir el éxito total en dos tercios de los
niños. La tasa de éxito puede incrementarse y dis-
minuir las recaídas, si se añaden contingencias a
las noches secas y mojadas, retirándolas gradual-
mente una vez se ha conseguido el control de es-
fínteres (Kaplan y col., 1989). 

Los niños con enuresis secundaria (inicial-
mente no se mojaban) y los que tienen otros pro-
blemas psiquiátricos son más difíciles de tratar.
Pueden ser necesarias otras intervenciones para au-
mentar la motivación para participar o para que
respondan a las técnicas conductuales. 

E n c o p r e s i s. El tratamiento de la encopresis es algo
más complejo porque suele ser el resultado de un es-
treñimiento crónico con retención de las heces, que
crea problemas fisiológicos que requieren trata-
miento médico. Además, los niños con encopresis
tienen más trastornos psiquiátricos asociados, que
los niños con enuresis. 

Es esencial la educación de la función intestinal,
tanto para los padres como para los niños. La enco-
presis que no está asociada a un estreñimiento,
puede ser tratada con un programa conductual que
recompense primero el hecho de sentarse en el la-
vabo y después el movilizar los intestinos correcta-
mente. El programa puede o no incluir una contin-
gencia aversiva por ensuciarse. Los niños con
retenciones graves y por consiguiente impactación
y pérdida del tono intestinal, requieren un progra-
ma adicional que consiste en una limpieza inicial
del intestino mediante enemas y supositorios, se-
guido de un programa de «reentrenamiento» del in-
testino usando aceite mineral por vía oral, una dieta
rica en fibras y el desarrollo de una rutina para ir al
lavabo de forma regular y, si es necesario, el uso de
supositorios suaves (Levin, 1982; Wright y Walker,
1978). La administración rutinaria de enemas por
parte de los padres está contraindicada, ya que por
sí sola no mejora la función del intestino y puede
ser negativa para la relación padres-niño. 

Trastornos de ansiedad. El tratamiento de elección
para las fobias simples es la desensibilización i n
v i v o o utilizando la imaginación, a menudo apo-
yado por técnicas de modelamiento. Los principios
y técnicas son esencialmente los mismos que los
que se aplican a los adultos, modificando el nivel
de desarrollo. La desensibilización in vivo, a me-
nudo combinada con técnicas de manejo de con-
tingencias y orientación a los padres, puede ser
efectiva también en el tratamiento de la evitación
a la escuela («fobia escolar») debida a un trastorno
de ansiedad por separación. 

Terapia cognitivo-conductual o técnicas de resolución
de problemas 

Este tratamiento, que puede ser administrado de
forma individual o en grupo, combina las técnicas
de modificación de conducta como el reforza-
miento contingente y el modelamiento, con la en-
señanza de estrategias cognitivas tales como la re-
solución de problemas paso a paso y el autocontrol. 

La modificación cognitivo-conductual (MCC)
fue desarrollada en un intento de mejorar la gene-
ralización y el mantenimiento de los resultados ob-
tenidos con técnicas de modificación de conducta.
Teóricamente, la MCC es llamativa dado que se di-
rige directamente a supuestos déficits en el control
de la impulsividad y en la resolución de problemas,
y proporciona una estructura para trabajar con niños
que, de otra forma, obtienen poco beneficio de una
terapia. 
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Aunque los primeros estudios sobre la MCC,
mostraron una mejoría de la impulsividad cogni-
tiva y de la conducta social en niños impulsivos,
agresivos e hiperactivos, los resultados posterio-
res en niños hiperactivos han sido algo decepcio-
nantes y no han demostrado que la MCC sea
capaz de mejorar los resultados cuando se admi-
nistra junto con medicación estimulante (Abikoff,
1985). Entre las posibles razones se incluyen la
selección napropiada de pacientes, la falta de
atención a la generalización, la omisión de con-
tingencias conductuales desde el entrenamiento,
y un entrenamiento intensiva y extensivamente
insuficientes. Se ha demostrado que el entrena-
miento en habilidades de resolución de problemas
es aditivo al tratamiento médico y superior a la
terapia individual convencional para mejorar la
conducta de los niños hospitalizados con proble-
mas de conducta (Kazdin y col., 1987). Las técni-
cas cognitivo-conductuales se han utilizado tam-
bién para el tratamiento de niños con aislamiento
social y ansiedad (Kane y Kendall, 1989; Kendall
y Morison, 1984). 

Técnicas de medicina conductual 

Los métodos conductuales pueden utilizarse para
tratar síntomas somáticos. Estas intervenciones
deben ser llevadas a cabo en colaboración con el
médico general o cualquier otro especialista mé-
dico necesario. Los niños y adolescentes son tan
sensibles como los adultos a la idea de que sus sín-
tomas no son «reales», por lo que debe de tenerse
mucho cuidado al explicar la interacción de los
procesos psicológicos con los síntomas físicos y de-
sarrollar una alianza de trabajo. 

Se han utilizado diversas técnicas, en muchos
c a sos muy parecidas a las de los adultos, pero con
adaptaciones al nivel de desarrollo cognitivo o emo-
cional de los niños o adolescentes. Es especialmen-
te importante comprender los errores en las con-
cepciones que el niño tiene sobre su estado de
enfermedad y su tratamiento, que varían de acuer-
do con su estadio de desarrollo cognitivo y la expe-
riencia personal. 

H i p n o s i s . Los niños son más hipnotizables que
los adultos (Williams, 1979). Aunque la hipnosis
se utiliza ocasionalmente para facilitar la intros-
pección en la psicoterapia dinámica o con el fin de
eliminar un síntoma o hábito conductual, el uso
más común de la hipnosis en niños y adolescentes
es en el tratamiento de síntomas físicos con un
componente psicológico, o para ayudar al niño a
manejar el dolor o las náuseas, asociados a un tras-
torno físico o a su tratamiento. No se ha obtenido
ningún resultado positivo en el uso de la hipnosis
para reducir el dolor y la ansiedad en niños meno-
res de 6 años (Varni y col., 1986). 

Entrenamiento de relajación. Existen cuatro tipos
de procedimientos de relajación aplicables a niños y
adolescentes: relajación muscular progresiva, respi-
ración meditativa, relajación autogenica (repetición
silenciosa de órdenes o afirmaciones) y técnicas ba-
sadas en la imaginación (Masek y col., 1984). La elec-
ción se basa en las características del niño o el ado-
lescente y en las características del trastorno a tratar
(por ejemplo, los niños o adolescentes asmáticos
pueden tener problemas con las técnicas de respira-
ción). Las técnicas basadas en la imaginación pue-
den ser particularmente adecuadas debido al interés
que despierta la fantasía en la mayoría de los niños.
El entrenamiento de relajación se ha utilizado en el
tratamiento de la migraña infantil y la artritis reu-
matoide juvenil y en la hemofilia. Estas técnicas,
también denominadas de autocontrol cognitivo-con-
ductual de la percepción del dolor, pueden ofrecer
buenos resultados no sólo en la disminución subje-
tiva de la experiencia del dolor y en la demanda de
analgésicos, sino también en la mejoría del estado
de ánimo, la autoestima y el funcionamiento físico
y social (Varni y col., 1986). Se han utilizado técni-
cas similares para el tratamiento del asma y la fi-
brosis quística. 

Tratamiento conductual del dolor. El tratamiento
conductual del dolor utiliza técnicas de condicio-
namiento operante con el fin de aliviar el dolor cró-
nico. Por ejemplo, los antecedentes y las conse-
cuencias de las cefaleas se determinan, tanto por
observación como mediante el registro diario del
dolor (si el niño es suficientemente mayor). A par-
tir de este punto, se intentan modificar estas si-
tuaciones y fenómenos, que parecen precipitar o
reforzar positivamente el dolor, trabajando con el
paciente, los padres, los profesores, el pediatra y
otras personas implicadas. La intervención se cen-
tra en el funcionamiento normal en lugar de ha-
cerlo con las técnicas de manejo del estrés o del
dolor (Masek y col., 1984). Con las reducciones del
dolor y de las conductas relacionadas con el
mismo, los pacientes experimentan un aumento
de la sensación de autocontrol y dominio, y un au-
mento de las actividades positivas apropiadas a la
edad (Varni y col., 1986). Se han empezado a utili-
zar técnicas similares en el tratamiento de niños y
adolescentes con asma o con fibrosis quística. 

Inoculación de estrés. La inoculación de estrés
comprende múltiples técnicas cognitivas y con-
ductuales que combinan la educación, los proce-
dimientos de modelamiento, la desensibilización
sistemática, la hipnosis, el manejo de contingen-
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cias y el entrenamiento y la práctica de habilida-
des de afrontamiento como la imaginación y los
ejercicios de respiración. Es útil en la prevención
del estrés y de la ansiedad de los niños que se van
a enfrentar a intervenciones médicas y dentales y
en niños con enfermedades crónicas, para la re-
ducción de la ansiedad, el dolor u otras molestias
relacionadas con ciertas técnicas invasivas como
las punciones espinales, la aspiración de la médu-
la ósea y la quimioterapia. Antes de llevar a cabo
un programa como este, es importante realizar una
valoración detallada de las razones que han lleva-
do al tratamiento, los detalles del mismo y las sen-
saciones y efectos secundarios que provoca, las
fases del tratamiento que probablemente se perci-
birán como molestas o temidas, y las característi-
cas y la experiencia directa previa del paciente, o
de otros individuos próximos a él (Melamed y col.,
1984; Varni y col., 1986). 

Te rapia familiar 

Cualquier intento de tratar a niños o adolescentes
sin tomar en consideración las personas con las que
viven o sus relaciones con cualquier otra persona
significativa, está condenada al fracaso. Cualquier
cambio en uno de los miembros de la familia, ya
sea resultante de un trastorno psiquiátrico, un tra-
tamiento psiquiátrico, un proceso normal de desa-
rrollo, o de un acontecimiento extremo, produce
un cambio en todos los miembros de la familia y
en sus relaciones. Las constelaciones familiares
son diversas, ya sea una familia nuclear tradicio-
nal, una familia con un solo progenitor, una fami-
lia adoptiva o un hogar comunitario. En esta sec-
ción, el término «padres» hace referencia a los
adultos que desarrollan el rol de padres, cualquie-
ra que sea su relación con el paciente. 

Evaluación de las familias 

Se deben recoger datos de cada una de las personas
que viven con el paciente, así como de otras que
puedan ser importantes o que lo hayan sido en el
pasado (por ejemplo padres que no tenían custodia,
abuelos, o hermanos que ya no viven en el hogar).
A menudo, es útil tener al menos una sesión que
incluya a todos los miembros significativos de la
familia. Para familias con niños pequeños, técni-
cas tales como el dibujo de la familia, o juegos con
muñecas, o la asignación de tareas para ser lleva-
das a cabo durante la sesión son a menudo muy úti-
les. Existe una gran variedad de esquemas me-
diante los cuales evaluar una estructura familiar y
su funcionamiento dinámico. 

El estadio evolutivo de la familia ofrece puntos
claves para predecir crisis transitorias cuando na
TABLA 35-9. TAREAS FAMILIARES

Formación de una «coalición marital» para satisfacer
las necesidades de los adultos de intimidad,
sexualidad y apoyo emocional 

Establecimiento de una coalición entre los padres
capaz de relaciones flexibles con los niños y la
presentación de un frente disciplinario consistente 

Nutrición, culturización y emancipación de los niños 

Afrontamiento de las crisis
F u e n t e : Adaptado de Fleck, 1976.

cen los niños, se convierten en adolescentes y se
marchan del núcleo (Carter y McGoldrick, 1980). 

Las tareas importantes para todas las familias
se describen en la Tabla 35-9. 

El modelo McMaster de funcionamiento fami-
liar (desarrollado por Epstein y col. en la Univer-
sidad McMaster), se centra en el funcionamiento
normal de la familia en relación a la resolución de
problemas, la comunicación, la idoneidad de los
roles familiares, la habilidad de los miembros de
la familia para responder apropiadamente a estí-
mulos emocionales, el nivel de involucración de
los miembros de la familia, el grado de valoración
de las actividades e intereses de los otros y el esti-
lo y la capacidad de control del comportamiento
de los miembros de la familia (Barker, 1981). 

Entre las tareas de la sesión inicial de valora-
ción de una familia se incluyen el establecimien-
to de una alianza con los miembros de la misma;
la recogida de datos a través de preguntas directas,
de la observación, y haciendo sugerencias mientras
se valora el impacto que tienen; y la propuesta de
un plan provisional de tratamiento. 

Terapia familiar 

En el sentido más general, la terapia familiar es un
tratamiento psicológico llevado a cabo con un pa-
ciente identificado y como mínimo con un miem-
bro familiar biológico o funcional (por ejemplo, por
matrimonio, adopción, etc.). Las técnicas afines in-
cluyen una terapia familiar con un paciente indi-
vidual que toma un sistema familiar como pers-
pectiva o sesiones de terapia con otros miembros
de la familia que no son el paciente identificado,
debido al no cumplimiento con el tratamiento, a
la gravedad de la enfermedad o a otros factores. Al-
gunos terapeutas familiares insisten en que todos
los miembros de la familia deben asistir a las se-
siones, pero esto es en la mayoría de los casos in-
necesariamente rígido. La terapia familiar corrige
en primer lugar la interacción e n t r e los miembros
de la familia más que los procesos intra i n d i v i-
duales. 
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I n d i c a c i o n e s . Aunque algunos abogan por la tera-
pia familiar como el mejor y único tratamiento para
todos los trastornos, la mayoría de los clínicos coin-
ciden en que hay algunas situaciones en las que la
terapia familiar es preferible a otros tratamientos,
algunas situaciones en las que debería combinarse
con otros tratamientos, y otras en las que no es po-
sible o está relativamente contraindicada. La in-
vestigación sobre este tema es limitada, así que
deben prevalecer tanto el juicio clínico como la ex-
periencia acumulada. 

La terapia familiar puede ser especialmente útil
cuando existen interacciones problemáticas o dé-
ficit de comunicación entre los miembros de la fa-
milia, particularmente cuando ello aparece rela-
cionado con el problema presente o cuando parece
que los síntomas se han precipitado debido a la di-
ficultad en un determinado estadio del desarrollo
del individuo o de la familia, o a un cambio en la
familia tal como un divorcio o un nuevo matri-
monio. Si más de un miembro de la familia es sin-
tomático, la terapia de familia puede ser más efi-
ciente y eficaz que múltiples tratamientos
individuales. También se debe tener en considera-
ción cuando un miembro de la familia mejora con
un tratamiento pero otro miembro que no está bajo
ningún tratamiento, empeora. En cualquier caso,
la familia debe tener, o ser inducida para que tenga
suficiente motivación para participar. En los casos
en que el paciente identificado esté relativamente
desmotivado para participar o cambiar, tendrá más
éxito una terapia familiar que una terapia indivi-
dual. Dirigir la atención hacia las características
de los sistemas familiares puede ser también muy
útil cuando se bloquea el progreso bajo una terapia
individual o una terapia conductual. 

La terapia familiar está contraindicada como
único abordaje de tratamiento en casos flagrantes
de alteraciones orgánicas o mentales, o si el equi-
librio familiar es precario y uno o varios miembros
de la familia tienen un grave riesgo de descom-
pensación, aunque en estas situaciones puede ser
útil en combinación con otros tratamientos tales
como la farmacoterapia o la hospitalización. Es
también contraproducente incluir en las sesiones
de terapia familiar a un paciente con una psicosis
aguda, violento o con ideas delirantes relacionadas
con la familia. Las sesiones familiares pueden no
ser de ayuda cuando el padre de un niño o adoles-
cente identificado como paciente, padece una psi-
copatología grave pero imposible de tratar o míni-
mamente relevante, o cuando el niño o adolescente
prefiere una terapia individual. Los niños y ado-
lescentes no deberían ser incluídos en las sesiones
en las que los padres persisten a pesar de haber sido
reorientados, en criticar al niño o en compartir in-
formaciones inapropiadas, cuando la necesidad
más acuciante es la terapia matrimonial, o si la ne-
cesidad principal de los padres es una ayuda espe-
cífica y concreta sobre aspectos prácticos. 

Variedades de la terapia familiar. Una variedad de
terapias familiares puede ser considerada a la hora
de tratar niños y adolescentes (Tabla 35-10). 

Terapia familiar estructural. Este enfoque de te-
rapia familiar ha sido el modelo más utilizado y es-
tudiado en familias en las que un niño o adoles-
cente es el paciente identificado. Desarrollada por
Salvador Minuchin y sus colaboradores en la Clí-
nica de Orientación Infantil de Filadelfia, se ha
usado mucho con familias de niños y adolescentes
con trastornos de alimentación, y en los llamados
trastornos psicofisiológicos como el asma. Se cen-
tra en las características o estructura de la familia
en el momento presente y siendo vistos los sínto-
mas del paciente identificado, como una realiza-
ción funcional para la familia. El proceso de valo-
ración engloba la organización de comunicación y
de la estructura familiar, incluyendo la situación
y los patrones de permeabilidad de los límites entre
los miembros de la familia y alrededor de la fami-
lia y sus subsistemas. Otras variables importantes
son el carácter y flexibilidad de las alineaciones de
los miembros de la familia, incluyendo las alian-
zas (la unión de dos o más miembros por un inte-
rés o tarea común) y coaliciones (acciones dirigi-
das contra uno o más miembros familiares). Se han
recogido datos sobre la distribución de poder den-
tro de la familia y sobre las fuentes de estrés y
apoyo de la familia en el ambiente. 

El terapeuta utiliza sus interacciones con los
miembros de la familia y la asignación de tareas,
para influir en la familia en dirección a un cambio
de estructura y en consecuencia, de funciona-
miento, que tendrá como resultado la desaparición
del síntoma, que ya no será necesario. Es una téc-
nica importante etiquetar de nuevo, es decir, defi-
nir de nuevo una conducta o un síntoma para que
tenga un significado diferente, normalmente
menos negativo para la familia, y de ese modo abrir
diferentes caminos para la interacción familiar. 

Terapia familiar multigeneracional. Iniciada por
Murray Bowen, esta terapia pone el énfasis sobre
cómo los patrones actuales en las familias son re-
petición de patrones de generaciones pasadas. El 

TABLA 35-10. MODELOS DE TERAPIA FAMILIAR

E s t r u c t u r a l C o n d u c t u a l
M u l t i g e n e r a c i o n a l P s i c o e d u c a c i o n a l
E s t r a t é g i c a Grupal familiar múltiple
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cambio se obtiene al explorar las familias de ori-
gen de los padres y las reacciones de la familia nu-
clear con el resto de la familia. Es importante com-
prender las relaciones pasadas y usar esta
introspección para producir el cambio. Los abue-
los están a menudo involucrados indirectamente
o incluso son llevados a las sesiones. 

Terapia familiar estratégica. Este enfoque, desa-
rrollado por Haley y Palazolli y sus colaboradores,
produce el cambio a través de un plan de acción
complejo e indirecto, que no es compartido total-
mente con la familia. Se dan instrucciones aparen-
temente paradójicas para romper el equilibrio de la
familia y permitir el cambio, especialmente en fa-
milias que son reticentes a técnicas más sencillas y
directas. Esta técnica puede ser extraordinariamen-
te útil, pero solamente debe ser utilizada por perso-
nal experimentado en terapia familiar. 

Terapia familiar conductual. Entre los modelos
de terapia familiar conductual se incluye el de Pat-
terson (1975) basado en la teoría del aprendizaje so-
cial, y la terapia funcional familiar de Alexander.
Ambas se utilizan en el tratamiento de niños y ado-
lescentes con trastorno de conducta. Henggeler y
Borduin (1990) extendieron este modelo al enfoque
multisistémico, que abarca el hogar, el vecindario
y la escuela y añade al tratamiento familiar de ado-
lescentes delincuentes, intervenciones basadas en
el grupo de compañeros y en la escuela. 

Terapia familiar psicoeducacional. El enfoque
psicoeducacional de la terapia familiar ha sido el
más extensamente desarrollado en el tratamiento
de familias de pacientes adultos esquizofrénicos
(Anderson y col., 1980), pero ha sido aplicado a al-
gunos trastornos infantiles tales como trastornos
de la alimentación, TDAH y depresión. Una ca-
racterística clave es la presentación didáctica de-
tallada del trastorno, dentro de los grupos de apoyo
de las familias, para mejorar las habilidades de
afrontamiento de la familia a través de una mayor
comprensión de la enfermedad y su tratamiento,
para enseñar técnicas de manejo de la conducta en
el hogar y para mejorar las redes de apoyo familia-
res. El tratamiento continuo individual de familias
utiliza intervenciones sobre los sistemas familia-
res, cuando las técnicas educacionales y conduc-
tuales están bloqueadas por estructuras o procesos
familiares disfuncionales. El paciente identificado
puede ser incluido en las sesiones familiares cuan-
do su estado clínico lo permite. 

Terapia familiar múltiple. Este enfoque multi-
familiar combina las características de la terapia
de grupo y de la terapia familiar. En las sesiones se
incluyen de tres a cinco familias con problemas si-
milares o que están aisladas y que se pueden be-
neficiar de la interacción y ayuda de otras familias. 

Te rapia de grupo 

Indicaciones 

La terapia de grupo es particularmente apropiada
para niños y adolescentes que habitualmente tie-
nen mayor tendencia a revelar sus sentimientos y
pensamientos a sus compañeros que a los adultos.
El establecimiento de relaciones sociales positivas,
uno de los objetivos más cruciales del desarrollo
de niños y adolescentes, es especialmente difícil
para los que padecen un trastorno psiquiátrico. La
terapia de grupo ofrece al clínico oportunidades in-
comparables para evaluar la conducta con los com-
pañeros, para modelar y practicar habilidades im-
portantes y para proporcionar compañerismo y
ayuda mútua. Las observaciones hechas por los
compañeros pueden tener un efecto más eficaz y
poderoso que las hechas por un terapeuta adulto.
Otro beneficio añadido es el gran número de pa-
cientes que pueden beneficiarse del tiempo, a me-
nudo limitado, del terapeuta. 

Los síntomas principales incluyen a menudo
dificultades o ausencia de relación con los compa-
ñeros, agresión, retraimiento, timidez y déficits en
las habilidades sociales o en la resolución de pro-
blemas. A menudo, estos problemas no son apa-
rentes o accesibles a la intervención en sesiones
terapéuticas individuales. La terapia de grupo
puede ser una modalidad muy eficaz en el trata-
miento de adolescentes con trastornos alimenta-
rios o abuso de sustancias. 

El lado negativo es que la organización de los
grupos es a menudo tediosa y lleva mucho tiempo.
El horario y el transporte se convierten en proble-
mas a la hora de agrupar un número suficiente de
pacientes. Se requiere más espacio y preparación
que para la terapia individual o familiar. 

La psicoterapia de grupo está contraindicada
en jóvenes extremadamente frágiles y en indivi-
duos con trastornos paranoides o psicóticos agu-
dos. Los adolescentes con rasgos o comporta-
mientos sociopáticos no deben incluirse en
grupos con otros adolescentes que puedan ser in-
timidados o convertirse en sus víctimas. Los
niños hiperactivos o muy agresivos no deberían
ser incluidos en grupos de pacientes externos, de-
bido a la dificultad para controlar sus conductas,
lo contagioso de los problemas de comporta-
miento y la posible intimidación a chicos menos
asertivos. El grupo n o debe utilizarse como depo-
sitario de pacientes desmotivados, incomunicati-
vos o difíciles. 
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Aunque la terapia de grupo se puede utilizar
como una modalidad de tratamiento único, a me-
nudo es usada en combinación con otro trata-
miento. Los grupos pueden ser también usados pro-
vechosamente como parte de un proceso de
evaluación, especialmente para niños en edad pre-
escolar y escolar (Scheidlinger, 1984). 

Consideraciones técnicas 

Modelos teóricos. Todos los modelos teóricos que
se utilizan en la terapia individual se pueden uti-
lizar con grupos. La terapia puede ser exclusiva-
mente verbal o puede incluir técnicas expresivas
de arte, psicodrama, manualidades, actividades de-
portivas o técnicas conductuales tales como el mo-
delado, la práctica abierta, o estrategias cognitivo-
conductuales para la depresión (Lewinsohn y col.,
1990). En prácticamente todos los modelos de te-
rapia de grupo, el terapeuta debe tener conoci-
miento sobre la teoría de los sistemas y la com-
prensión de los procesos de grupos. El manejo de
contingencias (recompensas y consecuencias)
puede ser una ayuda esencial en aquellos grupos
que incluyen niños con trastornos de conducta. 

Tamaño del grupo. Normalmente, los grupos son
de cuatro a diez pacientes, variando el número de
acuerdo con el número de conductores, las edades
y los tipos de patología de los miembros del grupo,
y el número de candidatos idóneos disponibles. 

Composición del grupo. La composición del grupo
depende de su propósito. Los pacientes de los gru-
pos de apoyo se escogen porque comparten un
único factor estresor, por ejemplo, abuso sexual,
divorcio de los padres o la misma enfermedad físi-
ca crónica. Otros grupos están dedicados específi-
camente a un único trastorno. Los grupos que se
centran en las habilidades sociales trabajan mejor
con una mezcla de pacientes. 

Los grupos que se llevan a cabo con pacientes
en escuelas especiales, unidades de internamiento
u hospitales de día son típicamente más abiertos,
y a menudo incluyen a todos los niños o adoles-
centes inscritos en el programa, aunque los pa-
cientes pueden estar divididos por edades. Los gru-
pos de temas especiales, tales como tratamiento de
abuso de sustancias o grupos de individuos que en
breve serán dados de alta, pueden también ser in-
cluídos en estos marcos. 

Es útil para el terapeuta del grupo entrevistar
individualmente a los miembros del futuro grupo,
para valorar si son idóneos para el grupo, para
orientar al paciente sobre los objetivos y métodos
del grupo, para aprender más sobre el niño o ado-
lescente y para empezar a desarrollar una alianza
terapéutica entre el paciente y el conductor. Por
las mismas razones, también es útil entrevistar a
los padres. Cuando más pequeño es el niño, más
importante es la cooperación de los padres. 

Los miembros del grupo deben estar en el mismo
estadio de desarrollo o en uno inmediatamente con-
tíguo. Los niños y adolescentes cambian tan drásti-
camente mientras se desarrollan, que una diferen-
cia de edad mayor de 2 a 3 años no resultará factible
para realizar un proceso de grupo terapéutico. Al for-
mar grupos de preadolescentes jóvenes, el estadio
de desarrollo es a menudo más importante que la
edad cronológica ya que las chicas les llevan apro-
ximadamente dos años de ventaja a los chicos en el
desarrollo físico y social y hay una gran variabilidad
entre jóvenes del mismo sexo. Los aspectos diná-
micos difieren en los diversos estadios evolutivos. 

Existen diferentes opiniones respecto a los gru-
pos mixtos. Algunos problemas pueden ser mejor
tratados en grupos de un solo sexo, aunque los
niños y adolescentes necesitan aprender a desen-
volverse con el sexo opuesto en la escuela, en el
barrio y a menudo con los hermanos, así que mez-
clar chicos y chicas, aunque inicialmente sea más
difícil, puede ser más productivo. 

Frecuencia, duración y objetivos. Por convenien-
cia, la mayoría de grupos de pacientes externos se
realizan una vez a la semana. Los grupos en las uni-
dades de internamiento pueden realizarse de una a
siete veces por semana. Los grupos pueden tener una
duración definida y limitada que va desde algunos
meses hasta un año académico, o pueden no tener
un final prefijado. Los grupos a corto plazo se cen-
tran en «el comportamiento actual y explícito, la
adaptación, el afrontamiento, la actitud, fuerza y
crecimiento ... (con) énfasis en la dinámica y en la
experiencia emocional correctiva del «aquí y ahora»,
(y) en la participación activa del paciente en el es-
fuerzo por el cambio...» (Scheidlinger, 1984, p. 581).
El objetivo de los grupos a largo plazo suele ser el
aumento de la introspección, la resolución de con-
flictos inconscientes y la movilización de los esta-
dios de desarrollo estancados. Aunque hay excep-
ciones, los grupos a corto plazo normalmente tienen
un número de miembros definido que no cambia a
lo largo de la existencia del grupo. Los grupos a largo
plazo cambian más a menudo el número de pacien-
tes que entran o salen según las variaciones del es-
tado clínico de cada participante. 

Liderazgo del grupo. Entre todas las modalidades
de terapia, la necesidad de co-terapeutas es mucho
más clara en un tratamiento de grupo. Los grupos
son complejos y ocurren muchos hechos simultá-
neamente, por lo que es valioso un segundo obser-
vador. En un grupo de niños pequeños, un par de
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manos extras es necesaria. Los co-terapeutas de di-
ferentes edades, sexo, raza y etnia pueden ampliar
las oportunidades para diferentes tipos de relacio-
nes paciente-terapeuta. 

Reglas del grupo. El nivel de estructuración gru-
pal debe adecuarse a la naturaleza del grupo y a los
pacientes. Un grupo de discusión de orientación
psicodinámica, de adolescentes deprimidos o an-
siosos, necesitará muchas menos reglas que un
grupo de niños en edad escolar con problemas de
conducta, que tenga como objetivo la enseñanza
de habilidades sociales. El conductor es el respon-
sable de mantener el control de la conducta den-
tro del grupo. A veces esto puede requerir incluso
estrategias tales como el tiempo-fuera. 

El(los) conductor(es) tiene que ser bastante ex-
plícito sobre las reglas de confidencialidad para el
grupo, ya que el marco del grupo amplía el riesgo
de violación de la confidencialidad al incluir a los
compañeros del paciente. Esto concierne especial-
mente a adolescentes y preadolescentes. 

Contacto con la familia. Involucrar a los padres es
especialmente importante cuando se trata a niños
en edad escolar y preescolar, para descubrir hechos
importantes en el entorno del niño y para valorar el
progreso. Los adolescentes son más capaces y están
más dispuestos a informar y también son más sen-
sibles a los problemas en cuanto a la confidenciali-
dad. Los padres deberían estar informados sobre los
objetivos del grupo, tanto en general como especí-
ficamente para su hijo. La educación de los padres
en el manejo del desarrollo y del comportamiento
es, a menudo, mucho más eficaz cuando se propor-
ciona una sensación de grupo de padres. Los padres
pueden también apreciar la oportunidad de encon-
trarse con otros padres cuyos niños tengan proble-
mas similares. 

Aspectos evolutivos 

Grupos preescolares. Los niños pequeños son
menos capaces de verbalizar y requieren activida-
des más estructuradas y planificadas. Un grupo
puede facilitar un contexto poderoso para la ense-
ñanza de habilidades sociales y del lenguaje, espe-
cialmente en niños que son autistas o gravemente
retrasados. 

Grupos de edad escolar. Dado que los niños de
esta edad tienen grandes dificultades para aportar
material del exterior o de implicarse en la intros-
pección, las partes verbales del grupo se centran
mejor en los acontecimientos, que ocurren den-
tro del grupo en sí. Los juegos y las actividades ar-
tísticas pueden aportar un marco de trabajo útil
para el grupo, pero los conductores deben asegu-
rarse de que el entretenimiento no se convierta
en la única función del grupo. La modificación de
conducta y las técnicas cognitivas de resolución
de problemas son especialmente útiles en niños
de esta edad. 

Muchos pacientes infantiles no intentaran re-
lacionarse espontáneamente con otros niños. Otros
han sido rechazados o ridiculizados por compañe-
ros. Si el grupo tiene éxito, los niños serán capaces
de utilizar las habilidades aprendidas para estable-
cer relaciones con compañeros de la escuela y de
su vecindario. 

Los niños con TDAH a menudo son asignados a
una terapia de grupo por su dificultad para relacio-
narse con sus compañeros y por su falta de intros-
pección para sus problemas. Si los niños están bajo
medicación estimulante deberían recibir una dosis
antes de la terapia de grupo, para que les ayude a
sacar provecho de ella y a no entorpecer a los demás. 

Grupos de adolescentes. Scheidlinger (1985) iden-
tifica cuatro categorías principales de grupos de tra-
bajo con adolescentes: 

1 . Psicoterapia de grupo: tratamiento de una se-
lección equilibrada de individuos utilizando al
grupo como primera modalidad terapéutica, con
la finalidad de aliviar la angustia psicológica,
modificar los patrones psicológicos de funcio-
namiento y mejorar las pautas de personalidad
d e s a d a p t a t i v a s .

2 . Grupos terapéuticos para pacientes en el marco

de recursos de salud mental, médicos o resi -

d e n c i a l e s: utilizados como tratamiento secun-
dario o como ayuda a la rehabilitación.

3 . Grupos de desarrollo humano y de entrena -

m i e n t o: ofrecidos a jóvenes que no son pacien-
tes psiquiátricos. Se centran en la prevención y
en el enriquecimiento personal.

4 . Grupos de autoayuda o ayuda mútua: pueden
o no tener conductores profesionales y consis-
ten en compañeros que trabajan juntos para sa-
tisfacer una necesidad común o para sobrepo-
nerse a un problema común. Este modelo ha
sido ampliamente utilizado para el tratamiento
del abuso de sustancias. 

A pesar de que algunas actividades puedan ser
útiles, muchos grupos de adolescentes pueden ser
dirigidos como grupos de discusión verbal exclu-
sivamente. Si en el mismo grupo hay chicos y chi-
cas, los conductores deben estar atentos a los co-
queteos y al paso a la acción, mientras que facilitan
la discusión acerca de preocupaciones sexuales y
la practica de habilidades sociales heterosexuales
(Scheidlinger, 1985). Es importante que la propor-
ción entre los niños y las niñas no sea demasiado
desequilibrada para evitar burlas. 
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Tra ta m i e n to hospita l a rio y residencial 

Indicaciones 

Debido a la creencia de que los niños y adolescen-
tes deberían ser tratados en un marco que sea lo
menos restrictivo y distorsionante para sus vidas,
solo se utilizan los tratamientos hospitalarios o re-
sidenciales en situaciones de emergencia o en jó-
venes que no han respondido a los esfuerzos del
tratamiento externo, por gravedad del trastorno,
falta de motivación, resistencia incondicional o de-
sorganización del paciente y/o de la familia. Los
programas varían ampliamente en sus criterios de
admisión. 

El internamiento en un centro de tratamiento
residencial puede ser adecuado para niños y adoles-
centes con problemas de conducta crónicos, como
agresión, fugas, novillos, abuso de sustancias, fobia
escolar o actos autodestructivos que no pueden ser
controlados o tolerados por la familia, hogar pro-
tector y/o comunidad. Los padres demuestran en
muchos casos actitudes negativas hacia el niño o
adolescente, o padecen una grave psicopatología pro-
pia. Los niños y adolescentes para los que no es re-
comendable regresar al hogar, ya sea por factores del
propio niño, de la familia o de ambos, pueden ser
derivados a un tratamiento residencial después de
su estancia en el hospital.

La hospitalización a corto plazo (7 a 30 días) es
más a menudo un acontecimiento agudo que va
desde un peligro físico inmediato contra uno mismo
o contra los demás, pasando por la psicosis aguda, a
una crisis en el entorno que disminuye la capacidad
de los tutores adultos para arreglárselas con el niño
o adolescente, o a la necesidad de una evaluación y
observación más intensiva, sistemática y detallada
del paciente y la familia que la que sería posible
como paciente externo o en un programa de día. 

La hospitalización a largo plazo puede ser ade-
cuada para aquellos pacientes que no mejoran su-
ficientemente en un período breve y que continú-
an necesitando un marco seguro y un tratamiento
intensivo. 

Eficacia 

La evaluación sistemática de los resultados es ex-
tremadamente difícil debido a la complejidad de
los casos y a la necesidad de intervenciones de
emergencia. Es posible que incluso los estudios
controlados que pudieran considerarse adecuados
metodológicamente para comparar tratamientos
de 24 horas con el no tratamiento u otros tipos de
tratamiento, no sean éticos o no puedan llevarse a
cabo. En general, los pacientes más graves y con
menos recursos individuales y familiares obtienen
peores resultados. 
Diferencias en los marcos asistenciales 

En comparación con las unidades hospitalarias,
los centros de tratamiento residencial tienden a ser
a más largo plazo, a ser más abiertos e integrados
en la comunidad y a operar menos como un mo-
delo médico. Los centros residenciales tienen nor-
malmente, pero no siempre, una relación personal-
paciente más baja y un personal menos cualificado.
Suelen estar organizados en un modelo de grupo
familiar, distribuido por secciones o viviendas. 

Los recursos pueden estar bajo los auspicios
del estado, provincia o ciudad; ser parte de una es-
cuela de medicina, o de un hospital privado de-
sinteresado (no lucrativo) o perteneciente a un
grupo de inversores. Las unidades de interna-
miento pueden estar situadas en hospitales gene-
rales, en hospitales especializados en pediatría, o
en hospitales psiquiátricos. La mayoría de servi-
cios hospitalarios tienen unidades separadas para
los niños y adolescentes, aunque otros mezclan a
los individuos de todas las edades. Un desarrollo
relativamente reciente es la unidad psicosomáti-
ca o pediátrica de psiquiatría y medicina, para
niños y adolescentes con problemas físicos y psí-
quicos coexistentes.

Algunas unidades están cerradas y pueden aco-
modar a pacientes involuntariamente internados
así como a niños con tendencia a escaparse de casa
y a pacientes muy impulsivos, psicóticos, o acti-
vamente suicidas que requieren una mayor segu-
ridad. Otras están abiertas y sólo admiten pacien-
tes voluntarios. 

La cantidad de personal varía ampliamente. Las
unidades que forman parte de una escuela de me-
dicina son con frecuencia las que poseen más per-
sonal, debido a la presencia de una gran variedad
de personal en prácticas. A menudo, los recursos
públicos tienen más dificultades debido a la res-
tricción de presupuestos y a la falta de fuentes de
financiación. 

A pesar de que haya variaciones entre los pa-
cientes, las unidades de internamiento para niños
y adolescentes pueden ser clasificadas de acuerdo
al tiempo medio de internamiento. Las unidades
de estancia a corto plazo, abarcan de una a tres se-
manas y se caracterizan por la evaluación rápida,
la intervención frente a las crisis, la estabilización
y el desarrollo de un plan de tratamiento que será
implementado en otros recursos ambulatorios. Las
unidades intermedias ofrecen estancias de uno a
tres meses y pueden llevar a cabo un tratamiento
más definitivo. Los niños y adolescentes pueden
permanecer en unidades a largo plazo desde seis
meses hasta uno o dos años. Estas unidades se en-
cargan del cuidado de los jóvenes más gravemente
deteriorados. 
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Planificación del tratamiento 

Idealmente, la hospitalización tiene que formar
parte de una asistencia globalizadora continua di-
rigida a niños y a adolescentes. Para conseguir que
la hospitalización sea lo más breve posible es esen-
cial que la planificación y ejecución de la evalua-
ción y de las estrategias terapéuticas sean rápidas
y eficaces. El objetivo no consiste en eliminar toda
la psicopatología, sino en «abordar» el «problema
central» que ha precipitado la hospitalización para
después, dar de alta al paciente para que pueda con-
tinuar el tratamiento de forma ambulatoria o dia-
ria (Harper, 1989). 

Componentes del tratamiento 

La importancia relativa que tiene cada modalidad
de tratamiento, difiere según la filosofía del trata-
miento, la naturaleza de la población de pacientes,
el tiempo usual de estancia y la disponibilidad de
personal altamente cualificado. Lo que se expone
a continuación debería estar presente de alguna
manera. 

F a r m a c o t e r a p i a . La hospitalización ofrece una
oportunidad ideal para realizar pruebas sistemáti-
cas de medicación en niños o adolescentes que no
han respondido al tratamiento convencional, que
presentan problemas diagnósticos, que tienen pro-
blemas médicos que dificultan la farmacoterapia,
o cuyos padres no sean cumplidores, organizados
o fiables a la hora de informar sobre la eficacia o
los efectos secundarios. Se pueden diseñar ensayos
farmacológicos sistemáticos para pacientes indi-
viduales utilizando métodos de simple o doble
ciego, que serán evaluados a través de observacio-
nes realizadas en la sala del hospital y en la clase.
Las medicaciones pautadas a demanda que se uti-
lizan para controlar la agresión u otros problemas
de conducta, tienen una eficacia limitada. 

Psicoterapia individual. Debido al desarrollo de
nuevos métodos de tratamiento y a la disminución
del promedio de estancia en el hospital, la psico-
terapia individual como principal modalidad de tra-
tamiento, es menos utilizada que en el pasado. Las
sesiones individuales regularmente planificadas
con un terapeuta con el que el niño o adolescente
pueda desarrollar una relación especial, continúan
siendo esenciales para desarrollar una comprensión
más profunda de la dinámica intrapsíquica, fami-
liar y social del paciente y para ayudarle en el de-
sarrollo de estrategias más adaptativas para el
afrontamiento de emociones fuertes. El terapeuta
debe ser capaz de ayudar al paciente a manejar los
traumas y pérdidas pasadas, a facilitar la com-
prensión de sus propias dificultades y a animarle a
utilizar los otros tratamientos disponibles. La con-
fidencialidad, usual en la terapia ambulatoria, no
se da en el hospital o en un internamiento resi-
dencial, debido a que todo el personal actúa como
un equipo de tratamiento. 

Terapia ambiental. Incluye todo el ambiente con
un horario estructurado de comidas, pautas de
sueño, etc. y un programa de actividades. Repre-
senta una oportunidad valiosa para observar al pa-
ciente durante un período extenso de tiempo en el
colegio, en juegos con compañeros, en las comidas,
al dormir y en el cuidado personal. Se intenta que
todas las actividades e interacciones con el perso-
nal sean consistentes con el plan de tratamiento
para conseguir su máxima efectividad. Los objeti-
vos incluyen la promoción de sentimientos de se-
guridad, a través de la aplicación de reglas clara-
mente establecidas y la regularidad de horarios, y
un aumento de la autoestima y de la competencia
mediante el aprendizaje de habilidades. La mayo-
ría de las situaciones incluyen programas de eco-
nomía de fichas para el manejo de las conductas,
lo que también puede ser utilizado para el trata-
miento específico, como por ejemplo para aumen-
tar la motivación hacia la comida, en un paciente
con anorexia nerviosa. 

Terapia de grupo. Además de los grupos generales
o de los grupos de temas específicos (por ejemplo,
modelos de los 12 pasos, abuso sexual), muchos de
los recursos asistenciales incluyen reuniones co-
munitarias, en las que se deciden los privilegios y
las reglas, se practican habilidades sociales y los
pacientes aprenden a observar su conducta y la de
los demás y a reconocer el impacto que tienen sus
conductas sobre los demás. 

E d u c a c i ó n . Prácticamente todos los niños y ado-
lescentes que necesitan una hospitalización psi-
quiátrica han tenido problemas en la escuela. Las
clases reducidas y los profesores altamente prepa-
rados de una unidad hospitalaria pueden facilitar
una evaluación detallada sobre las cualidades y de-
bilidades académicas de un joven, incorporando
datos obtenidos en tests de inteligencia y de eje-
cución y en tests especiales para las dificultades de
aprendizaje, complementados por la observación
directa de la conducta y del aprendizaje. Se pueden
desarrollar y evaluar estrategias educativas. Una
de las partes más importantes del plan de alta es el
de abogar por una situación educacional adecuada
y trabajar con el nuevo profesor para continuar el
progreso conseguido en el hospital. La hospitali-
zación es, a menudo, la primera oportunidad para
un niño o adolescente de experimentar un éxito
académico. 
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Muchos centros residenciales de tratamiento
tienen sus propias escuelas en conexión con el pro-
grama. A medida que los jóvenes mejoran, pueden
ser integrados gradualmente en una educación es-
pecial o programas principales en los colegios pú-
blicos o privados de la localidad. 

Tratamiento familiar. El trabajo con las familias
es una parte esencial del tratamiento hospitalario,
el cual incluye una evaluación intensiva del fun-
cionamiento de la familia y decisiones respecto al
lugar de residencia preferible para el niño o ado-
lescente. Las intervenciones pueden incluir la te-
rapia familiar, el asesoramiento a los padres en el
manejo de la conducta y la formación sobre la na-
turaleza del trastorno del niño. Puede que los pa-
dres necesiten una terapia matrimonial, una eva-
luación médica o psiquiátrica y un tratamiento
individual, o ayuda con las tareas del hogar o pro-
blemas económicos. 

Servicios adicionales. Debe efectuarse una evalua-
ción y un tratamiento médico. Los siguientes re-
cursos especializados deberían estar disponibles en
caso necesario, en consultorio: evaluación y trata-
miento neurológico, evaluación y terapia del habla
y del lenguaje, fisioterapia y terapia ocupacional.

Plan de disposición y seguimiento. El plan de dis-
posición y seguimiento puede ser la parte más im-
portante de un tratamiento, si los progresos obte-
nidos quieren ser mantenidos y prolongados. Un
plan completo incluye consideraciones sobre el
lugar de resistencia del niño o adolescente, la ubi-
cación de la escuela y la continuación de la tera-
pia individual, terapia familiar y/o fármacoterapia. 

Tra ta m i e n to en régimen de día 

Indicaciones 

Un programa de día puede ser la mejor elección
para un niño adolescente que requiera una inter-
vención más intensiva de la que se le pueda dar en
visitas como paciente externo, pero que sea capaz
de vivir en casa. El tratamiento en régimen de día
ocasiona menos distorsión al paciente y a la fami-
lia, que una hospitalización o internamiento resi-
dencial y puede ofrecer la oportunidad de colabo-
rar más intensamente con los padres, los cuales
también pueden asistir al programa de forma re-
gular. El programa de día se puede utilizar como
período de transición para el niño o adolescente
que ha sido hospitalizado o para evitar la necesi-
dad de una hospitalización. Puede ser utilizado en
combinación con un internamiento en un hogar
protector o de grupo. 
Programas de tratamiento 

Algunos programas de día requieren que el pacien-
te permanezca en el centro todo el día, cinco días a
la semana e incluyen un programa escolar o una es-
cuela-guardería terapéutica. Existen ventajas obvias
en poder integrar el plan de tratamiento y el foco te-
rapéutico durante todo el día. Otros programas pue-
den llevarse a cabo durante las últimas horas de la
tarde, o a horas nocturnas, después de que los pa-
cientes hayan estado en la escuela normal. Sería de-
seable que los programas de día ofrecieran todas las
modalidades de tratamiento que están disponibles
en las unidades de internamiento.

Tratamiento diurno de verano 

Se han desarrollado algunos programas innovadores
de tratamiento intensivo de día durante el verano,
para niños con TDAH y problemas asociados de con-
ducta y aprendizaje (Pelham y Hoza, 1987). Estos
programas permiten proveer de experiencias positi-
vas tanto lúdicas como sociales, a niños que de otra
manera no podrían participar en campamentos de
verano, a la vez que se enseña a los padres técnicas
de modificación de conducta, ofreciéndose clases de
repaso y una evaluación rigurosa de la eficacia y
efectos secundarios de la medicación. 

T R ATA M I E N TOS ADICIONALES 

A veces, una intervención que no sea un trata-
miento psiquiátrico, puede ser recomendable como
parte de un plan de tratamiento. Estos programas
pueden ser cruciales para el bienestar del niño o
adolescente, y/o para el tratamiento del trastorno
psiquiátrico, o pueden ser de ayuda para acelerar
el progreso o mejora del nivel de funcionamiento. 

G rupos de apoyo a los padres 

Los padres de niños o adolescentes afectados por
un trastorno psiquiátrico, han formado junto con
profesionales de la salud mental y profesores gru-
pos que ofrecen educación y apoyo para padres, y
trabajan para la ampliación de servicios y para con-
seguir financiación dirigida a la investigación. Al-
gunas organizaciones nacionales norteamericanas
que poseen sedes locales, son «Padres anónimos»
que incluye padres abusivos o potencialmente abu-
sivos; la «Asociación para ciudadanos retrasados»;
la «Sociedad de autismo de América»; «Niños con
trastornos por déficit de atención» (CHADD); y la
«Asociación americana de discapacitados de apren-
dizaje». Recientemente, otra organización ameri-
cana, la «Alianza nacional para los enfermos men-
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tales» (NAMI) ha formado la «Red para el niño y
el adolescente» (NAMI-CAN) al ampliarse sus in-
tereses a niños y adolescentes. Los grupos o aso-
ciaciones locales se centran en un trastorno en par-
ticular o en temas más genéricos y ofrecen un
adyuvante potente a los servicios clínicos directos 

Educación especial 

Los programas escolares modificados son adecua-
dos para aquellos niños o adolescentes que no pue-
den actuar satisfactoriamente en clases normales
y que necesitan técnicas de aprendizaje especial-
mente estructuradas para alcanzar su potencial
académico. Estos programas varían en intensidad
desde la tutoría o clases de recuperación de varias
horas semanales, pasando por clases especiales en
escuelas normales, hasta escuelas públicas o pri-
vadas que sólo atienden a niños y adolescentes con
necesidades educativas especiales. Los medios di-
fieren de comunidad en comunidad, pero la mayo-
ría tienen programas para jóvenes retrasados men-
tales, para aquellos con dificultad de aprendizaje
(trastornos de desarrollo específico), y para aque-
llos cuyos problemas emocionales y/o conductua-
les requieran un marco especial de aprendizaje o
de control de su conducta. Las clases son pequeñas
con una alta proporción de profesores por alumnos
y los profesores están especialmente preparados. 

Antes de incluir a los niños en un aula especial,
debe administrárseles individualmente una bate-
ría de tests psicológicos que incluya un test de in-
teligencia, tests de rendimiento y una evaluación
de las dificultades de aprendizaje. La ley federal
exige que todos los niños que lo necesiten reciban
servicios especiales y también que el servicio se de
en un entorno lo menos restrictivo posible, es
decir, siguiendo la línea general de los otros niños
y adolescentes en la medida de lo posible. 

Los colegios en régimen de internado pueden
ser útiles cuando existe un problema entre uno de
los padres y el niño, que no responde al trata-
miento. Algunos de estos internados tienen pro-
gramas especiales para niños con dificultades de
aprendizaje o trastornos psiquiátricos. 

Ocio 

Aprender un deporte o una habilidad en la que el
niño o adolescente destaque, puede ser un factor
adjunto especialmente importante en el trata-
miento de niños o adolescentes que no tienen re-
laciones positivas con los compañeros o los adul-
tos debido al aislamiento social, al retraimiento o
al hecho de ser ignorado o bien rechazado de forma
activa. Una relación con un adulto un programa
como «El Hermano Mayor» o el consejero YMCA
y una oportunidad para interactuar con un grupo
normal de compañeros bajo supervisión, puede pro-
porcionar apoyo y restablecer la autoestima hasta
que el niño o adolescente haya mejorado lo sufi-
ciente para establecer relaciones independiente-
mente. Algunas familias han contratado un estu-
diante superior o un universitario una o más tardes
a la semana, para que enseñen habilidades sociales
y lúdicas, desarrollen una relación y les provean de
un tiempo estructurado. Esto también da un pe-
ríodo de descanso a los padres, así como la opor-
tunidad de estar con sus otros hijos. 

Los campamentos de verano, ya sean de día o
de estancia completa, son una buena oportunidad
para el crecimiento psicológico en múltiples face-
tas. Algunos niños pueden asistir a estos campa-
mentos de una forma normal, mientras que otros
necesitan un programa especial para niños y ado-
lescentes con problemas psiquiátricos o médicos. 

Tu tela de menores 

La estancia en un hogar tutelar puede ser ne-
cesaria cuando los padres no quieren, o no pueden,
cuidar al niño o adolescente. Las indicaciones más
claras son los casos de negligencia física o abuso
físico o sexual. En otros casos, la familia puede ser
incapaz de proporcionar un ambiente emocional o
físico adecuado. Es necesaria la intervención judi-
cial para este tipo de estancia. La tutela de niños
debería ser a corto plazo, hasta que los padres estén
rehabilitados o hasta que se decida que es necesa-
ria una estancia más prolongada. Desafortunada-
mente, los centros de bienestar infantil de muchas
comunidades están sobrecargados, y los niños y
adolescentes pudieran necesitar defensa jurídica
tanto para entrar en un hogar tutelar o para salir
de este, como para ser devueltos a los padres, como
para entrar en un hogar de grupo (de comunidad),
o como para poder ser adoptados. 

Los niños con problemas conductuales o físi-
cos graves o los adolescentes mayores, que son di-
fíciles de situar y mantener en hogares de tutela o
adoptivos pueden ser admitidos en un hogar de
grupo. Estos varían en cuanto al personal y en
cuanto a la intensidad de los programas. Algunos
se acercan a un tratamiento residencial, mientras
que otros simplemente proporcionan una estancia
supervisada. 

Tra ta m i e n tos dietéticos 

Desde mediados de los años setenta, los defenso-
res del tratamiento dietético de los problemas con-
ductuales se han mostrado tremendamente per-
sistentes, a pesar de la falta de evidencia científica.
Estos defensores mantienen que hay una gran va-
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riedad de aditivos y alergenos alimentarios que
contribuyen, e incluso son los causantes de tras-
tornos conductuales infantiles, especialmente de
la hiperactividad y el autismo. Las revisiones de
las investigaciones realizadas con una metodolo-
gía correcta muestran que, como mucho, el 5% de
los niños hiperactivos pueden beneficiarse cogni-
tiva y conductualmente de la aplicación de una
dieta «Kaiser-permanente», aunque estas mejorías
no son tan destacables como las conseguidas con
un tratamiento farmacológico compuesto de esti-
mulante (Wender, 1986), La única característica
que puede asociarse a una probabilidad mayor de
respuesta es una edad menor de 6 años. Con res-
pecto al autismo, no existen datos que apoyen los
tratamientos dietéticos. 

Por otro lado, tanto los padres como los médi-
cos de atención primaria, se sienten atraídos por
este tipo de tratamientos ya que son más «natura-
les» que la medicación. Sin embargo, las dietas es-
peciales requieren un trabajo extra y muchas veces,
gastos adicionales para una familia ya perturbada
por los problemas conductuales de un niño. Dada
la escasa evidencia que hay sobre su eficacia, así
como la dificultad extrema que supone que un niño
o un adolescente cumplan una dieta restringida,
estos tratamientos no son recomendables. Se debe
permitir a las familias que insistan en un trata-
miento dietético, que lo prueben, siempre y cuan-
do la dieta sea nutricionalmente correcta, ya que
los intentos iniciales de disuadirlos podrían des-
baratar la alianza terapéutica. 

Los estudios controlados no han sido capaces
de mostrar que la ingesta de azúcar tenga un efec-
to en la actividad o agresividad de los niños nor-
males o los hiperactivos, incluso en los niños iden-
tificados por sus padres como sensibles al azúcar
(Milich y col., 1986; Wender y Solanto, 1991). Se
han comprobado efectos clínicamente insuficien-
tes sobre la atención, aunque sólo en niños peque-
ños que acababan de ingerir un desayuno rico en
carbohidratos (Wender y Solanto, 1991). 

La cafeína, ingerida en el café o en los refrescos
de cola, es muy popular como tratamiento de la hi-
peractividad, a pesar de sus efectos secundarios y
de que no se haya demostrado su eficacia. 

La terapia de megavitaminas, que implica la
prescripción de vitaminas en cantidades que exce-
den con mucho las recomendaciones hechas por la
RDA, se ha aplicado como tratamiento para la es-
quizofrenia, el autismo, la hiperactividad y los tras-
tornos de aprendizaje. Estudios no controlados
muestran resultados desorbitados, a pesar de su po-
sible toxicidad y de que no hay evidencia científi-
ca de su efectividad (Harley 1980). Los padres de-
sesperados, especialmente los de niños autistas,
pueden reclamarla. 
I n te g ración de múltiples modalidades 

El uso sofisticado, simultáneo o secuencial, de di-
ferentes técnicas, ofrece resultados terapéuticos
prometedores. Existe una clara necesidad de una
mayor y más potente cobertura de los síntomas, en
comparación con la que se puede proporcionar con
cualquier tratamiento individual por sí solo. A con-
tiunación se dan algunos ejemplos. 

Terapia colaborativa 

En general, el tratamiento que se lleva a cabo por
un solo terapeuta, es más eficiente y efectivo. Las
indicaciones para programar una terapia colabora-
tiva (dos o más terapeutas trabajando en equipo) en
un ámbito ambulatorio, van dirigidas a tratar el
niño o adolescente que se muestra especialmente
preocupado respecto a la confidencialidad, que re-
quiere aprender diferentes tipos de habilidades (que
un único terapeuta puede no tener), o cuando se
necesitan indicaciones concretas de diferentes cua-
lidades en el terapeuta del niño y el terapeuta de
sus padres (como sería el caso de un niño que pu-
diera beneficiarse de un modelo masculino pero
que su madre tiene grandes dificultades para rela-
cionarse con los hombres, por lo que el terapeuta
del niño sería varón, mientras que el de la madre
probablemente sería de su propio sexo). 

En el tratamiento colaborativo, es esencial que
para mantener una comunicación fluída y abierta
y poder discutir y acordar los planes terapéuticos,
los terapeutas eviten aliarse formando equipos
competitivos, ya que los conflictos sobre el poder
y la autoridad de los terapeutas pueden sabotear el
tratamiento. 

Psicoterapias combinadas 

Se ha desarrollado un método efectivo y altamente
estructurado, partiendo del marco de la teoría psi-
coanalítica del ego objeto-relaciones, para el trata-
miento de niños con problemas de enfrentamientos
o conductuales que tienen algunos vínculos sociales
y capacidad de culpa. Las intervenciones de este mo-
delo incluyen psicoterapia de juego de apoyo-expre-
sión, entrenamiento a los padres y psicoterapia de
juego en grupo, según los problemas que presenta el
niño (Kernberg y Chazan, 1991). 

Un modelo ingenioso de psicoterapia infantil,
desarrollado por Strayhorn (1988), hace explícita la
identificación de las «habilidades psicológicas» o
competencias que se esperan del niño según su
edad, y que éste no posee. En este modelo, las in-
tervenciones específicas se diseñan para tratar las
habilidades que no tiene el niño, e incluyen tera-
pia oral y de juego, educación del niño y sus pa-
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dres, y técnicas conductuales como el modela-
miento o el manejo de contingencias. 

Medicación más intervención psicoterapeutica 

Trastorno por deficit de atención con hiperactivi-
dad. el El metilfenidato y la modificación de
conducta en el hogar y la escuela han demostra-
do tener un efecto aditivo en las medidas moto-
ras sociales y de atención para muchos, aunque
no para todos los niños con TDA. Aunque con un
programa conductual estructurado y suficiente-
mente intenso es posible normalizar práctica-
mente el comportamiento de los niños con TDA,
del 30 al 60% mejoraran aun más si se añade una
dosis baja (0.3 mg/kg) de metilfenidato (Pelham
y Murphy, 1986). La combinación de la terapia
conductual en el aula (economia de fichas, tiem-
po-fuera e informes diarios) con una pequeña
dosis de metilfenidato produce los mismos re-
sultados que dosis altas de medicación por sí sola
(Carlson y col., 1992). Esto es especialmente im-
portante cuando los efectos secundarios de la
medicación son problemáticos. La modificación
de conducta trata síntomas que no tratan los es-
timulantes aunque la cooperación que se requie-
re entre padres y profesores es mayor. 

Trastorno autista. En niños autistas, el halope-
ridol y el manejo de las contingencias, usados si-
multáneamente en un programa educacional es-
tructurado, han demostrado incrementar la
adquisición del lenguaje (Campbell y col., 1985).

D e p r e s i ó n . Incluso después de haber tratado con
éxito un episodio depresivo con fármacos, muchos
niños y adolescentes continuan presentando defi-
cits en el funcionamiento social y familiar (Puig-
Antich y col., 1985). Aunque la creciente investi-
gación sobre la combinación de tratamientos en la
depresión adulta aún no ha sido replicada en los
niños, ya se disponen de modelos de terapia cog-
nitiva y terapia interpersonal adaptados a esas eda-
des (Emery y col., 1983; Moreau y col., 1991; Wil-
kes y Rush, 1988). La terapia familiar puede ser
extremadamente útil, ya es frecuente que otros
miembros de la familia sufran también trastornos
del estado de ánimo. 

Trastornos de ansiedad. La experiencia clínica su-
giere que la combinación de medicación, modifi-
cación de conducta y psicoterapia, puede ser nece-
saria en el tratamiento de trastornos de ansiedad
graves, tales como el TOC, la fobia escolar debida
a trastorno por ansiedad de separación y las crisis
de angustia. 
C O NC LUSIONES 

El tratamiento de los trastornos psiquiátricos en
niños y adolescentes tiene tanto de arte como de
ciencia. La investigación de la evaluación y el diag-
nóstico, de los correlatos biológicos de los trastor-
nos y de los resultados de las técnicas, tanto tra-
dicionales como de reciente desarrollo, continuará
mejorando la especificidad y los resultados de los
tratamientos. Sin embargo, siempre serán necesa-
rias las habilidades clínicas para planificar y apli-
car las técnicas psicológicas y somáticas a pacien-
tes individuales y a sus familias. 
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El suicidio puede entenderse desde diferentes pers-
pectivas, desde la religiosa, filosófica y sociológi-
ca, hasta la psicológica y biológica. 

Históricamente, el significado del suicidio ha
reflejado la naturaleza de los principios espiritua-
les más importantes que guiaban una cultura (Ste-
venson, 1988). La tradición judeo-cristiana ha man-
tenido que la vida es un don proporcionado por
Dios y que está estrictamente prohibido poner fin
a la misma. Estas influencias todavía son patentes
y pueden contribuir a que exista una tasa menor
de suicidio en los países más tradicionalmente ca-
tólicos como Italia, España e Irlanda. 

Más recientemente, la filosofía secular ha in-
fluido en la percepción del suicidio que tiene nues-
tra sociedad. El respeto a la voluntad y derechos
del individuo ha llevado a considerar el suicidio
como un acto racional, una elección de la muerte
frente al dolor. Esta perspectiva ha llevado a la apa-
rición de movimientos que apoyan el suicidio
como un derecho de los pacientes terminales, lle-
gando incluso en los mismos al suicidio asistido
por el médico. Los referéndums sobre esta cuestión
llevados a cabo en varios estados han sido negati-
vos para esta opción; no obstante, el escaso mar-
gen de la derrota refleja un apoyo creciente por
parte de la sociedad. 

El aspecto crítico que tiene que afrontar el mé-
dico psiquiatra es que el suicidio sea un acto «ra-
cional». Puede constituir un acto racional propio
de una persona que está sufriendo una enfermedad
psiquiátrica? La inmensa mayoría de los suicidios,
más del 90%, ocurren en sujetos que presentan
trastornos psiquiátricos en el momento de come-
ter el suicidio (Black y Winokur, 1990; Robins y
col., 1959). 

A partir de aquí, nuestro interés en este capítu-
l o será revisar el suicidio desde el punto de vista de
la psiquiatría clínica, más que desde el punto de
vista religioso, filosófico o sociológico. Revisaremos
los factores epidemiológicos y demográficos que in-
tervienen en el suicidio y posteriormente enfocare-
mos la discusión sobre los síndromes psiquiátricos
y los factores psicológicos estrechamente correla-
cionados con el suicidio. Posteriormente nos cen-
traremos en los factores neurobiológicos implicados
en el suicidio, para finalizar con una revisión de la
evaluación y tratamiento del paciente suicida. 

E P I D E M I O LOGÍA Y FAC TO R E S

DEMOGRÁFICOS 

El conocimiento de los factores demográficos y epi-
demiológicos implicados en el suicido resulta esen-
cial para que el clínico pueda evaluar el paciente
suicida. El suicidio constituye la novena causa más
importante de muerte en los Estados Unidos, sien-
1 3 1 3
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do responsable de 30.000 fallecimientos cada año.
Esta tasa es de casi 11,6 por cada 100.000 habitan-
tes. A pesar de los programas de prevención del sui-
cidio, el aumento en la capacidad de detección de la
depresión, la hospitalización y los avances en los
tratamientos biológicos de la depresión, la tasa g l o -

b a l del suicidio no se ha modificado en las últimas
décadas: sigue siendo de 11 a 12 por cada 100.000
habitantes (Sainsbury, 1986b; Stevenson, 1988). Uno
de los pocos factores que se han identificado y que
se correlacionan con la tasa g l o b a l de suicidio es la
disponibilidad de medios para cometerlo. Esta co-
rrelación se demostró por primera vez en Inglaterra
a principios de este siglo: cuando disminuyó la to-
xicidad producida por el gas doméstico, la tasa de
suicidios disminuyó paralelamente. La disponibili-
dad de armas de fuego también parece correlacio-
narse con el riesgo de suicidio. En un estudio re-
ciente realizado en cinco condados de Nueva York,
Marzuk y col. (1992a) demostraron que las diferen-
cias en el riesgo global de suicidio entre los conda-
dos se correlacionaban con diferencias en la dispo-
nibilidad de armas con capacidad letal. 

Aunque la tasa global de suicidio ha permane-
cido constante a lo largo de las últimas décadas, sí
han existido modificaciones entre los diferentes
subgrupos de edad, sexo y raza. El altamente di-
vulgado aumento del suicidio entre los adolescen-
tes y jóvenes parece compensarse con una dismi-
nución en los adultos ancianos (Robins y Kulbok,
1988); sin embargo, las tasas de suicidio entre las
personas ancianas siguen permaneciendo elevadas. 

La figura 36-1 muestra un análisis de las tasas
de suicidio por cada 100.000 habitantes según raza,
sexo y edad. Las tasas en las mujeres blancas y ne-
gras son relativamente constantes y bajas en com-
paración con las de los hombres. En los varones ne-
gros, la tasa es máxima entre los 20 y 40 años,
luego disminuye y vuelve a aumentar después de
los 75 años. Finalmente, y sorprendentemente, la
elevada tasa de suicidios consumados en los hom-
bres blancos, que es inicialmente máxima entre los
20 y 40 años, se estabiliza entre los 40 y 65 años y
posteriormente vuelve a subir rápidamente. La tasa
de suicidios es muy elevada en los varones blancos
a partir de los 85 años (de 50 sucidios por cada
100.000 habitantes). 

La Tabla 36-1 muestra los factores demográficos
de grupos con riesgo de suicidio consumado bajo y
alto, respectivamente. Los pacientes con menos de
45 años tienen un riesgo bajo en comparación con
los de edad superior a los 45; las mujeres tienen
un riesgo bajo en comparación con los varones.
Con respecto al origen étnico del individuo, la
mayoría de los estudios demuestran que en Esta-
dos Unidos la raza blanca tiene el riesgo más ele-
vado de suicidio, seguido por los indios america-
Figura 36-1. Tasa de suicidios en Estados Unidos, por
época, sexo y raza, 1980. F u e n t e: Mortality Statistics
Branch, National Center for Health Statistics: Vital Sta-
tistics of the United States (datos publicados y no publi-
cados). (Publicado con permiso de George E. Murphy, M.D.) 

nos, los afro-americanos, los hispanos y asiáticos.
Los pacientes que viven acompañados o que están
casados, tienen un menor riesgo que los pacientes
que viven solos o están divorciados o son viudos.
Una buena salud se correlaciona con un riesgo bajo
y viceversa. La incidencia de suicidios varía con la
región geográfica de los Estados Unidos, siendo la
región del Medio Atlántico la que tiene las tasas
más bajas en comparación con los estados monta-
ñosos del oeste. A pesar de que esta variación puede
ser falsa y reflejar diferencias en las estadísticas pu-
blicadas y en el número de autopsias realizadas,
estas diferencias son sorprendentes: 18,4 por
100.000 habitantes en la región del Medio Atlánti-
co frente a 32,2 por 100.000 habitantes en los esta-
dos montañosos del oeste del país. Desde la pers-
pectiva internacional, la tasa de suicidio en los
Estados Unidos se encuentra dentro del promedio
mundial y es análoga a la de países como Gran Bre-
taña y Canadá. Alemania, Escandinavia, la Europa
del Este y Japón tienen las tasas más elevadas,
mientras que los países anteriormente menciona-

TABLA 36-1. RIESGO DE SUICIDIO: FACTORES
DEMOGRÁFICOS GENERALES

Bajo riesgo Alto riesgo

Menos de 45 años Mayor de 45 años
M u j e r V a r ó n
Raza no blanca Raza blanca
Vivir acompañado Vivir solo
Buena salud Mala salud
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dos y considerados como tradicionalmente católi-
cos, tienen las tasas más bajas (Italia, España e Ir-
landa) (Sainsbury, 1986b). 

Pa rasuicidio 

El comportamiento autodestructivo y los intentos
de suicidio no fatales, aunque difíciles de clasifi-
car, se han englobado dentro del concepto de p a -

r a s u i c i d i o. Es importante distinguir entre para-
suicidio y suicidio consumado: los pacientes
parasuicidas generalmente admiten que los medios
utilizados no son letales y presentan característi-
cas diferenciadas de aquellos que presentan un
comportamiento suicida letal. Moscicki (1989) re-
cogió la tasa anual de intentos de suicidio hallada
en el estudio del National Institute of Mental He-
alth (NIMH) Epidemiologic Catchment Area (ECA)
realizado con 18.000 residentes en los EEUU. A
pesar de que las tasas variaban según las comuni-
dades estudiadas, la tasa global fue del 0,3%. Ex-
trapolando la tasa de suicidios consumados (12 por
100.000 habitantes), se estima que hubo aproxi-
madamente 23 intentos de suicidio por cada uno
que lo consumó. 

La Tabla 36-2 muestra las diferencias globales
entre el intento de suicidio y el acto consumado.
Los intentos son más frecuentes en las mujeres,
mientras que la consumación es más probable en
los varones. Los intentos son más frecuentes en los
jóvenes (con menos de 35 años), mientras que la
consumación es más frecuente en ancianos (a par-
tir de los 60 años). Los métodos del intento tien-
den a ser escasamente mortales -por ejemplo, el co-
nocido intento de ingerir un número de pastillas
por debajo del límite mortal, o las laceraciones en
la muñecaen comparación con métodos altamen-
te mortales como las armas de fuego o el ahorca-
miento. El entorno también diferencia los inten-
tos de las consumaciones. El paciente que hace un
intento en su casa o donde puede ser descubierto,
contrasta con el paciente que escoge un entorno
aislado, donde hay pocas posibilidades de rescate.
El método y el entorno son muy importantes para
determinar la relación existente en la fantasía ries-
go-rescate: cuanto mayor es la relación, más serio
y potencialmente mortal es el intento. Finalmen-
te, se ha observado que ciertos diagnósticos psi-
quiátricos en paciente suicidas se han asociado con
el intento o su consumación. Los pacientes suici-
das con trastornos de ajuste y de la personalidad
(especialmente los trastornos de personalidad del
Grupo B) son más propensos a llevar a cabo inten-
tos no mortales, mientras que los suicidas con tras-
tornos del ánimo, psicosis y problemas de drogaa-
dicción tienden a consumar el intento. 

No se puede olvidar la importancia del parasui-
TABLA 36-2. INTENTO VS. SUICIDIO CONSUMADO:
FACTORES DEMOGRÁFICOS

I n t e n t o s C o n s u m a c i ó n

S e x o Mujer V a r ó n
E d a d Menos de 35 años Más de 60
M é t o d o s Baja letalidad Alta letalidad

(p.ej. laceraciones (p.ej. armas de
en la muñeca) f u e g o , a h o r c a m i e n t o )

E n t o r n o Elevada posibilidad Baja posibilidad
de rescate de rescate

D i a g n ó s t i c o Trastorno de ajuste, Trastorno del estado
trastorno de a n í m i c o ,
p e r s o n a l i d a d d r o g o d e p e n d e n c i a

cidio, teniendo en cuenta que el 10% de los inten-
tos acaban finalmente en suicidio. 

Suicidio y tra sto rno psiqu i á t rico 

Además de describir los factores sociales implica-
dos en el suicidio, los estudios epidemiológicos han
demostrado que la inmensa mayoría de los suici-
dios consumados ocurren en pacientes con enfer-
medades psiquiátricas identificables. En el estudio
clásico de Robins y col. (1959), se demostró que el
94% de los sujetos que consumaron el suicidio pa-
decían un trastorno psiquiátrico, fundamental-
mente de carácter afectivo o alcoholismo. Más re-
cientemente, Black y Winokur (1990) hallaron
resultados similares basados en una revisión de es-
tudios sobre suicidios consumados: el 90% de los
sujetos que se suicidó presentaba un trastorno psi-
quiátrico en el momento de su fallecimiento. Un
pequeño porcentaje de suicidios se dan en perso-
nas que han sufrido la pérdida de un ser querido,
desastre económico o de posición social. También
existe una tasa de suicidios en pacientes no psi-
quiátricos con enfermedades terminales (cáncer,
por ejemplo), pero incluso éstos solamente justifi-
can un 5% del número total de suicidios. La in-
mensa mayoría ocurre en pacientes con trastornos
psiquiátricos, que en la mayoría de los casos, pue-
den ser tratados. 

Suicidio y trastornos del estado de ánimo 

Los trastornos del estado anímico constituyen la
categoría diagnóstica más frecuente entre las per-
sonas que se suicidan. Los estudios muestran que
la presencia de un trastorno anímico en los suje-
tos suicidas varía entre el 45% y el 77% (Robins y
col., 1959; Barraclough y col., 1974). Se estima que,
aproximadamente el 15% de los pacientes con tras-
tornos anímicos realizan un intento de suicidio
(Sainsbury, 1986a). Sin embargo, muchos de los es-
tudios que apoyan este 15% combinan depresión
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unipolar y bipolar. En una revisión de 30 pacien-
tes con síndrome depresivo, incluyendo la «depre-
sión neurótica» (actualmente catalogada dentro de
los trastornos distímicos), Miles (1977) concluyó
que el 15% de los pacientes finalmente cometen
suicidio. La tasa de suicidio entre los sujetos con
trastornos distímicos es difícil de estimar, habida
cuenta la heterogenicidad del diagnóstico y la di-
ficultad en aplicar la nueva clasificación a los es-
tudios previos sobre los trastornos afectivos. Sin
embargo, se ha estudiado otro subtipo de depresión
—la depresión psicótica— en relación con el ries-
go de suicidio. Los pacientes con rasgos de depre-
sión ilusoria tienen un riesgo de suicidio 5 veces
superior a los pacientes con otros trastornos del es-
tado de ánimo (Roose y col., 1983). 

Se ha observado que la tasa de consumación
del suicidio asociado al trastorno bipolar no tra-
tado alcanza hasta el 20% (Goodwin y Jamison,
1990). Otro estudio (Winokur y Tsuang, 1975)
midió las diferencias en el riesgo de los pacien-
tes con trastorno bipolar y unipolar. En un se-
guimiento de 30 a 40 años de 76 pacientes con
trastorno bipolar y 182 con unipolar, las tasas de
suicidio fueron del 8,5% y del 10,6%, respecti-
vamente. La mayoría de los autores están de
acuerdo en que el factor predisponente no es el
estado maníaco, sino la presencia de depresión
que acompaña el estado bipolar mixto. La expe-
riencia clínica sugiere que el estado bipolar
mixto se asocia con un riesgo especialmente ele-
vado de suicidio debido a la peligrosa combina-
ción de un estado muy disfórico y un grado muy
elevado de energía y perturbación. Del mismo
modo, los pacientes con trastorno bipolar II pre-
sentan frecuentemente asociación con el suici-
dio (Goldring y Fieve, 1984). En ausencia de
manía franca, los pacientes con trastorno bipolar
II pueden pasar desapercibidos y no recibir, por
equivocación, estabilizadores anímicos; conse-
cuentemente una labilidad afectiva persistente y
cíclica puede predisponer al suicidio. 

En resumen, aproximadamente entre el 15% y
el 20% de los pacientes con trastornos anímicos
cometen suicidio, haciendo que estos trastornos se
sitúen entre las enfermedades con más alta mor-
talidad de todas. Muchos estudios que apoyan estas
conclusiones se basan en resultados epidemiológi-
cos extraídos de una mezcla de poblaciones trata-
das y no tratadas. Aunque existen datos escasos
sobre la tasa de suicidios en la población tratada,
la experiencia clínica sugiere que es significativa-
mente inferior al 15%. Por ejemplo, en el NIMH
Collaborative Program on the Psychobiology of

D e p r e s s i o n (Fawcett y col., 1990) la tasa de suici-
dio consumado fue solamente del 3% durante 10
años. 
Suicidio y ansiedad 

Uno de los hallazgos más importantes de los últi-
mos años es que la ansiedad, y concretament el ata-
que de pánico, constituye un factor de riesgo de
suicidio a corto plazo importante. Fawcett y col.
(1990) recogen los resultados de un seguimiento de
10 años en el NIMH Collaborative Program on the
Psychobiology of Depression. La muestra estaba
compuesta por 954 pacientes con trastornos afec-
tivos mayores. Los autores describieron nueve fac-
tores que se correlacionaron con el suicidio. Seis
de ellos lo hicieron con el suicidio durante el pri-
mer año de seguimiento y fueron los siguientes:
ataques de pánico, ansiedad psíquica grave, dismi-
nución de la concentración, insomnio generaliza-
do, abuso del alcohol y anhedonia. Dichos facto-
res, incluyendo la posibilidad de utilizar el alcohol
como automedicación para la ansiedad, demostra-
ron la importancia de los síntomas de la ansiedad
como marcadores del riesgo de suicidio a corto
plazo. Los tres factores restantes que se correla-
cionaron con el suicidio después del primer año de
seguimiento, concretamente en los 9 años restan-
tes, ya habían sido identificado previamente en
otros estudios: antecedentes de intentos de suici-
dio previos, ideación suicida y desesperanza. Estos
hallazgos tienen una gran importancia clínica por-
que pueden ser modificados, lo que subraya a su
vez la importancia de que los pacientes con tras-
tornos del estado de ánimo reciban un tratamien-
to agresivo para su ansiedad, pánico e insomnio. 

Weissman, Klerman y colaboradores (1989), en
el análisis de su renombrado estudio ECA realizado
con 18.011 adultos de los EUA, hallaron que el
20% de los sujetos con trastornos de pánico y el
12% de los sujetos con ataques de pánico presen-
taban intentos de suicidio. Estos resultados no pu-
dieron justificarse por la coexistencia de depresión
o drogodependiencia. Otros investigadores han
comprobado la importancia de estos hallazgos. En
un estudio retrospectivo con pacientes ambulato-
rios, Beck y col. (1991) hallaron solamente un in-
tento suicida entre 151 pacientes con trastornos de
pánico. Friedman y col. (1992), también con una
población ambulatoria, hallaron que solamente el
2% de los pacientes con trastorno de pánico sin
personalidad límite habían realizado intentos de
suicido, mientras que dicho porcentaje se elevaba
hasta el 25% en aquellos pacientes con trastorno
de pánico y personalidad límite. Estos hallazgos
sugieren que es el trastorno de personalidad, más
que el pánico, lo que se correlaciona con el riesgo
de suicidio. Las diferencias entre estos dos estu-
dios y el de Weissman y col. pueden tener relación
con el tipo de muestras de la población, hospitala-
ria frente a la general. Es necesaria una investiga-
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ción más profunda para determinar los subgrupos
específicos de pacientes con pánico y que presen-
tan un mayor riesgo de suicidio. Por el momento,
cuando se consideran los hallazgos antes mencio-
nados juntamente con los de Fawcett y col., debe
observarse que los pacientes con ansiedad grave y
ataques de pánico tienen un riesgo superior de sui-
cidio, y el clínico debe estar alerta frente a esta po-
sibilidad. 

Suicidio y dependencia a sustancias psicoactivas 

La dependencia a sustancias psicoactivas, sean al-
cohol o drogas, aumenta el riesgo de suicidio en un
paciente hasta cinco veces. Es importante obser-
var en este grupo diagnóstico que, aunque el alco-
hol es la sustancia con mayor prevalencia por sí
solo, la mayoría de los suicidios ocurren en aque-
llas personas que abusan de múltiples sustancias.
Después de los trastornos anímicos, la drogode-
pendencia constituye el diagnóstico más frecuen-
te realizado en las víctimas del suicidio (Mazurk y
Mann, 1988). Aproximadamente el 25% de sujetos
que se suicidan en los EEUU son alcohólicos
(Murphy y Wetzel, 1990). Sin embargo, el abuso de
varias drogas a la vez se relaciona todavía más es-
trechamente con el suicidio. En el San Diego Sui -
cide Study (Rich y col., 1986), se identificó un
abuso mixto de drogas en el 67% de los suicidios
consumados de los adultos jóvenes, y en el 46% de
los suicidios en los adultos a partir de los 30 años.
En los últimos años, la prevalencia del consumo
de cocaína en forma de crack ha aumentado de
forma muy importante, con el consiguiente au-
mento de los suicidios relacionados con su abuso.
En un estudio reciente sobre suicidios consuma-
dos en la ciudad de Nueva York, uno de cada 5 in-
dividuos había consumido cocaína en los días pre-
vios al suicidio (Marzuk y col., 1992b). 

Existe una serie de rasgos comunes en aquellas
personas con drogodependencia y que consuman
el suicidio. Tienden a ser varones jóvenes que con-
sumen alcohol y otras drogas p a r a l e l a m e n t e, tie-
nen antecedentes de sobredosis y trastornos psi-
quiátricos concomitantes, especialmente de origen
depresivo. Aunque el suicidio en personas con dro-
godependencia aparece después de muchos años de
evolución de la enfermedad, lo hace de forma brus-
ca, a menudo a las 6 semanas de una pérdida in-
terpersonal. 

Roy y col. (1990) estudiaron a 298 sujetos alco-
hólicos que habían intentado suicidarse sin con-
seguirlo y compararon sus hallazgos con los resul-
tados del suicidio consumado obtenido en otros
estudios. En los sujetos con drogodependencia se
encontraron varias similitudes entre los que reali-
zaban un intento de suicidio y los que lo consuma-
TABLA 36-3. CARACTERÍSTICAS DE LOS ADICTOS QUE
SE SUICIDAN

Edad: 20-30 años
Sexo: Masculino 
Abuso concomitante de alcohol y consumo de

múltiples sustancias, especialmente: 
Opiáceos 
Sedantes 
Anfetaminas 
C o c a í n a

Edad media a la que aparece el trastorno: 15 años 
Duración media del trastorno: 9 años 
Consumo crónico Antecedentes de sobredosis 
Coexistencia de síndromes psiquiátricos, especialmente: 

Depresión 
Personalidad borderline 
P s i c o s i s

Pérdida interpersonal reciente (< 6 semanas) 
Antecedentes de hiperactividad en la infancia 
Incorregibilidad 
Dificultades económicas familiares 
Comportamientos suicidas en la familia 
Malos tratos por parte de los padres 
Vivir con padres adoptivos 
Historia familiar de: 

Depresión 
Suicidio 
A l c o h o l i s m o

F u e n t e: Adaptado de Marzuk y Mann, 1988, con permiso. 

ban, a saber, la presencia de un diagnóstico psi-
quiátrico, especialmente la depresión mayor, el
trastorno de personalidad antisocial, abuso mixto
de drogas, trastornos de pánico, trastorno fóbico o
ansiedad generalizada. Al igual que los que consu-
maban el suicidio, los que realizaban un intento
tenían antecedentes familiares de alcoholismo y
habían experimentado problemas relacionados con
el alcohol de forma precoz, generalmente poco des-
pués de los 20 años. La principal diferencia entre
el grupo de pacientes que intentaron suicidarse en
este estudio y los que lo consumaron en otros es-
tudios, es que los intentos fueron más frecuentes
en mujeres. En el estudio de Roy y col. con sujetos
alcohólicos, el 30,6% de las mujeres intentaron
suicidarse frente al 14,6% de los varones. 

El trastorno depresivo y la drogodependencia
constituyen una combinación especialmente fatí-
dica (Jaffe y Ciraulo, 1986), que subraya la impor-
tancia de reconocer la depresión en el paciente al-
cohólico. Los síntomas depresivos pueden ser el
resultado de un trastorno afectivo subyacente, pero
también pueden ser el resultado de los efectos tó-
xicos directos del alcohol, la alteración hepática y
la malnutrición, así como de síndromes cerebrales
orgánicos secundarios a traumatismos craneales.
Otro problema es que los pacientes con trastornos
psiquiátricos y abuso concomitante de drogas m u e s-
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tran un escaso cumplimiento de las pautas de tra-
tamiento (Drake y col., 1989). Más aún, las enfer-
medades psiquiátricas concomitantes, especial-
mente los trastornos afectivos, frecuentemente son
infratratados y consecuentemente se aumenta la
probabilidad de una conducta suicida. 

Aparte del riesgo subyacente de suicidio que
existe en la propia dependencia del alcohol, la in-
toxicación alcohólica aguda también aumenta
dicho riesgo. Alcohol y drogas producen desinhi-
bición y suprimen la reticencia residual frente al
suicidio en el sujeto con drogodependencia, y de
este modo sirven como factor precipitante agudo
del mismo. Más aún, la desinhibición y una esca-
sa capacidad de discernimiento asociados a la in-
toxicación pueden llevar a comportamientos de
alto riesgo como las autolesiones y las sobredosis.
A veces se considera que se trata de un comporta-
miento suicida «accidental» presente en esta po-
blacion fatalista. Dichos suicidios accidentales
ocurren no solamente entre aquellas personas que
conducen en estado de intoxicación, especialmen-
te en accidentes con un solo vehículo implicado,
sino también en los peatones con intoxicación; se
ha observado que un elevado porcentaje de peato-
nes fallecidos en accidentes de tráfico se encon-
traban en estado de intoxicación en el momento
de ocurrir el mismo (Weiss y Stephens, 1992). 

Otro mecanismo que potencia el suicidio entre
estos pacientes está en relación con la función se-
rotoninérgica, como se planteará con mayor deta-
lle más adelante en este capítulo. Recientes estu-
dios han demostrado la conexión entre la
hipoactividad de la función serotoninérgica y los
intentos de suicidio violento (Brown y col., 1982).
También puede haber conexiones entre la disfun-
ción serotoninérgica y el alcoholismo. Linnoila y
col. (1989) observaron una elevada prevalencia de
alcoholismo en pacientes impulsivos y observaron
que entre sujetos con progenitores alcohólicos,
existe una disminución de los niveles de ácido 5-
hidroxindolacético (5-HIAA) en el líquido cefalo-
rraquídeo (LCR). 

Suicidio y esquizofrenia 

Aproximadamente el 10% de los pacientes con es-
quizofrenia consuman el suicidio (Miles, 1977). La
mayoría de éstos ocurren en varones jóvenes (Tabla
36-4): en una revisión de estudios realizados en los
años 80, el 73% de las víctimas eran varones y la
edad media en su fallecimiento era de 33 años
(Weiden y Roy, 1992). También es interesante des-
tacar que en la esquizofrenia el riesgo de suicidio
n o es máximo durante la fase alucinatoria activa;
es más probable que el suicidio se consume cuan-
do la psicosis está bajo control y el esquizofrénico 
TABLA 36-4. EDAD Y SEXO EN PACIENTES CON
ESQUIZOFRENIA CRÓNICA QUE COMETEN
SUICIDIO: ESTUDIOS DESDE 1980

S u i c i d i o s Edad media V a r ó n
E s t u d i o ( N ) ( a ñ o s ) ( % )

Cheung, 1981 3 1 , 0 8 3 , 3
Roy, 1982 3 0 2 7 , 9 8 0 , 6
Hogan y Awad, 1983 6 7 3 5 , 5 8 0 , 6
Breier y Astrachan, 1984 2 0 3 0 , 3 9 0 , 0
Drake y Cotton, 1986 1 5 3 1 , 7 6 0 , 0
Wilkinson y Bacon, 1984 1 7 4 2 , 0 4 7 , 0
Nyman y Jonsson, 1986 1 0 3 0 , 4 9 0 , 0
Allebeck y Wisted, 1986 3 3 3 5 , 9 5 4 , 0
M e t a a n á l i s i s 2 0 4 3 3 , 0 7 3 , 1

Fuente: Adaptado de Weiden y Roy, 1992, con permiso. 

se encuentra en la fase de recuperación depresiva
de la enfermedad. (En este sentido, la esquizofre-
nia se diferencia de la depresión, en la que el ries-
go suicida aumenta durante la fase psicótica alu-
cinatoria.) Los pacientes esquizofrénicos de mayor
riesgo son varones jóvenes, generalmente en los
primeros años del trastorno, se encuentran en re-
misión y sin síntomas psicóticos, pero permane-
cen deprimidos y han llegado a la conclusión de
que su vida es esencialmente diferente de lo que
era anteriormente. 

El reconocimiento de la pérdida de funcionali-
dad, especialmente en las víctimas con elevado éxito
premórbido y elevada autoestima, parecen correla-
cionarse con la consumación del suicidio. Por ejem-
plo, un estudio encontró que entre los esquizofré-
nicos que cometían suicidio, había un mayor
porcentaje con educación universitaria, tenían con-
ciencia de la gravedad de su patología y tenían
miedo a un mayor deterioro, en comparación con
aquellos pacientes que no se habían suicidado
(Drake y Cotton, 1986). Estos autores también ob-
servaron que la depresión secundaria de los pacien-
tes esquizofrénicos que predisponía al suicidio se
caracterizaba como un distrés psicológico y deses-
peranza, más que un trastorno depresivo mayor con
signos vegetativos. Nuevamente, se halló que la de-
sesperanza es un factor clave en la población esqui-
zofrénica y, además, parece ser un factor pronósti-
co de suicidio en todos los trastornos psiquiátricos. 

Vamos a revisar más profundamente los resul-
tados sobre el riesgo de suicidio en el paciente es-
quizofrénico con psicosis activa. Todos los clíni-
cos preguntan al esquizofrénico por la presencia de
alucinaciones en forma de órdenes que obligan a la
autolesión y se considera este estado como de alto
riesgo suicida. Un metaanálisis de varios estudios
(Breier y Astrachan, 1984; Drake y col., 1984; Roy,
1982) reveló que de 65 suicidios consumados en
pacientes esquizofrénicos, solamente 2 podían ser
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atribuidos a alucinaciones en forma de orden; sin
embargo, Weiden y Roy (1992) sugieren que estos
metaanálisis pueden estar sesgados por los efectos
procedentes de tratamientos secundarios. Estos au-
tores apuntan que los clínicos son más propensos
a hospitalizar a personas esquizofrénicas cuando
éstas presentan síntomas psicóticos frente a los
síntomas depresivos. El efecto neto de esta prácti-
ca es que el esquizofrénico que experimenta de
forma activa alucinaciones en forma de órdenes re-
cibe hospitalización y se evita su suicidio; por el
contrario, el paciente desmoralizado y psicológi-
camente alterado no tiende a ser hospitalizado, y
por este motivo no puede ser protegido frente a la
conducta suicida. Las implicaciones clínicas de
esta situación no intentan invertir el hecho de hos-
pitalizar solamente al paciente esquizofrénico con
alucinaciones de órdenes, sino que se debe prestar
la misma vigilancia a los pacientes desmoraliza-
dos y sin signos psicóticos. 

El riesgo de suicidio en la esquizofrenia, al igual
que en otros trastornos, parece ser máximo duran-
te el período posterior a la hospitalización. Este ha-
llazgo es compatible con la observación de que el
riesgo máximo aparece no durante el periodo psi-
cótico, sino cuando éste ya se ha resuelto. En ese
momento, los pacientes de hecho tienen un mayor
concienciación de su trastorno y pueden reconocer
con mayor claridad la realidad de su situación. Pos-
teriormente, en el curso ambulatorio de su enfer-
medad, los pacientes pueden haber desarrollado es-
trategias y haberse adaptado a las nuevas
circunstancias de su existencia. La implicación clí-
nica de ello es que en la fase posthospitalaria, entre
las primeras semanas y hasta los 3 primeros meses
del alta, el clínico debe estar muy alerta frente a
las autopercepciones del paciente, su reconoci-
miento de la realidad, sus estrategias de adaptación
y los sistemas de apoyo. 

Suicidio y personalidad límite (borderline) 

La conducta suicida en un paciente con personali-
dad borderline constituye un reto especial para el
clínico, particularmente al tener que distinguir
entre, por una parte, un intento potencialmente
mortal, y por otra, la automutilación crónica o los
intentos de suicidio como forma de vida. La inci-
dencia de suicidios consumados en los pacientes
con personalidad borderline varía entre el 3% y el
8% (McGlashan y Heinssen, 1988; Stone y col.,
1987). Por este motivo, la tasa global de suicidios
en este grupo es inferior a la de los pacientes con
trastornos afectivos primarios, drogodependencia
o esquizofrenia; sin embargo, el diagnóstico de per-
sonalidad borderline comprende a un grupo hete-
rogéneo de sujetos que pueden presentar además
trastornos del Eje I, y no existen datos concluyen-
tes en la literatura sobre si la coexistencia de un
trastorno del Eje I implica un aumento del riesgo
de suicidio consumado en el paciente borderline. 

Jacobs (1992) ha propuesto un modelo para eva-
luar el suicidio en el paciente borderline que se
centra en tres áreas (Figura 36-2): 

1 . La dinámica específica del paciente borderline
condiciona que éste se encuentre con un riesgo
s u p e r i o r .

2 . La coexistencia con otros trastornos psiquiátri-
cos coloca al sujeto bajo un riesgo elevado.

3 . La propia perspectiva del suicidio, que incluye
la identificación de los factores psicológicos del
suicidio y la objetivación del intento y com-
portamiento suicidas. 

Con respecto a la psicopatología borderline es-
pecífica, Kernberg (1984) describe los rasgos espe-
ciales que se asocian a un elevado riesgo de suici-
dio: impulsividad, desesperanza, desesperación,
comportamiento antisocial y frialdad interpersonal.
También describe las características de aquellos pa-
cientes en los que la automutilación y los intentos
de suicidio constituyen una «forma de vida» y de
esta forma pueden predisponer más al parasuicidio
que al suicidio consumado. Los pacientes con «ma-
soquismo infantil» utilizan el comportamiento sui-
cida para mantenerse conectados con su entorno.
Estos comportamientos tienden a aparecer duran-
te los ataques de ira intensos mezclados con mo-
mentos bruscos de depresión temporal. Están di- 

Figura 36-2. Modelo tripartito de evaluación del suici-
dio en el paciente con personalidad borderline. Tomado
de Jacobs D: «Evaluating and Treating Suicidal Behavior
in the Bordeline Patient», en Suicide and Clinical Prac -
t i c e. Publicado por Jacobs D. Washington, DC, American
Psychiatric Press, 1992, pp. 115-130.
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señados para establecer un control sobre su entor-
no al hacer aparecer sentimientos de culpabilidad
en los que le rodean, por ejemplo, después de rom-
per con una relación interpersonal. A veces, este
comportamiento puede ser la expresión de una cul-
pabilidad inconsciente del éxito o de la profundi-
dad de una relación psicoterapéutica. Los pacien-
tes con masoquismo infantil, exhibiendo esta
forma de reacción terapéutica negativa, tienen un
riesgo particularmente elevado de intento de sui-
cidio. 

Otro grupo de pacientes muestra un comporta-
miento suicida que es reflejo de un narcisismo ma-
ligno. Estos pacientes experimentan un aumento
de la autoestima y obtienen la confirmación de su
grandiosidad patológica con el comportamiento
suicida. Pueden transmitir una sensación de calma
y «triunfo» sobre el miedo a la destrucción, en con-
traste con el miedo de sus cuidadores y parientes,
que reclaman esfuerzos para evitar que los pacien-
tes se autolesionen (Kernberg, 1984). 

El segundo componente del modelo es la eva-
luación de trastornos psiquiátricos concomitantes.
Aunque no está claro si estos trastornos, de hecho,
aumentan el riesgo de suicidio, resulta clínica-
mente importante su reconocimiento y trata-
miento enérgico en los pacientes borderlines. Debe
prestarse especial atención a los trastornos afecti-
vos concomitantes, los problemas de adicción de
sustancias, los trastornos de la alimentación y el
estrés postraumático. 

El tercer componente del modelo de evaluación
tripartita, la perspectiva del suicidio, consiste en la
objetivación del intento suicida y la identificación
de los factores psicológicos específicos y las formu-
laciones psicodinámicas. Tras identificar la ideación
suicida, es importante determinar el intento suici-
da real. El clínico necesita determinar la capacidad
del paciente para controlar sus pensamientos suici-
das, distinguir entre pensamientos suicidas activos
y pasivos, determinar las razones para vivir y morir,
el grado de desarrollo de su plan suicida y evaluar
su determinación para llevarlo a cabo (esto es, el im-
pacto que tendría sobre su família, seres queridos).
Los factores psicológicos comunes serán revisados
más adelante en este capítulo. 

Junto con la valoración tripartita, el tratamien-
to del paciente suicida borderline requiere un ele-
vado grado de creatividad y capacidad de indivi-
dualizar según las características específicas de
cada paciente. En primer lugar, si existe alguna
duda sobre la potencia de la relación terapéutica o
de la posibilidad de una reacción terapéutica ne-
gativa, el paciente debe ser hospitalizado. La hos-
pitalización puede centrarse en el reestableci-
miento de la alianza terapéutica. Muchos clínicos
abogan por una hospitalización breve para mini-
mizar la posibilidad de una dependencia institu-
cional en este grupo de pacientes. Se recomienda
la farmacoterapia frente a cualquier trastorno del
Eje I sobreañadido. Sin embargo, incluso en au-
sencia de un trastorno definido de este tipo, se han
utilizado una serie de psicotropos para ayudar fren-
te a síntomas específicos en estos pacientes. Aun-
que los psicotropos útiles abarcan a todo el espec-
tro de fármacos, existe un estudio que ofrece las
directrices para la utilización diferencial de carba-
mazepina, tranilcipromina y alprazolam en estos
pacientes (Cowdry y Gardner, 1988). Las estrate-
gias psicológicas a utilizar en el paciente borderli-
ne suicida y que son especialmente importantes
incluyen la empatía y el desarrollo de un contrato
antisuicida. El llamado contrato de «no autole-
sión» no debe tomarse literalmente como un con-
trato para suprimir los sentimientos suicidas. Por
el contrario, sirve para comunicar la pérdida de

control sobre los sentimientos suicidas que tiene
el paciente y la importancia de mantener la co-
municación entre el paciente y el psiquiatra. 

FAC TORES PSICOLÓGICOS DEL

C O M P O RTA M I E N TO SUICIDA

Teniendo en cuenta que el suicidio no es el diag-
nóstico de un problema específico, cuáles son los
factores psicológicos subyacentes? La desesperan-
za constituye un factor central. Existe una eleva-
da asociación de la desesperanza con el riesgo sui-
cida a largo plazo. No siendo específica de la
depresión, la desesperanza puede acompañar a la
desmoralización en otros síndromes: esquizofre-
nia, trastornos de la ansiedad, y trastornos cróni-
cos incluyendo el origen médico. Este factor puede
determinarse con la Escala de Desesperanza de
Beck, que constituye un instrumento de autoeva-
luación con 20 ítems que evalúa en qué grado una
persona tiene esperanzas negativas sobre el futuro
(Beck y Steer, 1988). En un estudio prospectivo rea-
lizado con 1.958 pacientes ambulatorios, Beck y
col. (1990) hallaron que la desesperanza estaba muy
ligada al suicidio final. Un valor de corte superior
o igual a 9 en la puntuación identificó a 16 (94,2%)
de los 17 pacientes que consumaron el suicidio. La
evaluación de la desesperanza es uno de los aspec-
tos claves en el tratamiento del paciente suicida. 

Además de la desesperanza, Hendin (1991) ha
identificado la desesperación como otro factor im-
portante del suicidio. La desesperación implica no
solamente un sentimiento de desesperanza por un
cambio, sino también la necesidad de que la vida
es imposible sin dicho cambio. La culpabilidad
también se ha visto que es otro componente afec-
tivo de la desesperación. En un estudio sobre los
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veteranos de Vietnam con trastorno de estrés pos-
traumático (PTSD), se halló un sentimiento im-
portante de culpabilidad en aquellos que mostra-
ban comportamiento suicida. Este sentimiento
nace del auto-odio y la necesidad de autocastigo,
atribuible en parte a la percepción de culpa por las
acciones cometidas durante el combate y en parte
por la culpa del superviviente. Estos hallazgos pue-
den extenderse a ciertos trastornos además del
PTSD, especialmente la depresión, que contiene la
culpa derivada del estado de autorecriminación de
la persona deprimida. 

La agresión y la violencia son importantes en el
entendimiento del suicidio. La teoría psicoanalíti-
ca clásica ya postuló la importancia de la autoagre-
sión en el comportamiento suicida. Freud (1917
1915/1957) describió el suicidio como un ataque ho-
micida sobre un objeto internalizado que se había
convertido en fuente de ambivalencia. Por este mo-
tivo, desde el punto de vista psicológico, el objeto
amado introyectado es el centro del ataque. Sin em-
bargo, estudios recientes demuestran que la agre-
sión hacia otros —esto es, el comportamiento vio-
lento— a menudo va unido al comportamiento
suicida. En los sujetos violentos estudiados, el sui-
cidio generalmente se asociaba a ataques de ira cons-
ciente, y por lo tanto la ira debía interpretarse como
un factor psicológico subyacente importante (Hen-
din, 1991). Apter y col. (1991) estudiaron el riesgo
de suicidio en pacientes con antecedentes de com-
portamiento violento y en aquellos sin anteceden-
tes de violencia. Sus hallazgos demostraron que
ambos grupos presentaban un riesgo similar de sui-
cidio en relación con varios factores psicológicos:
rabia, miedo, ansiedad, discontrol del impulso, sus-
picacia y rebeldía. Sin embargo, era importante la
correlación entre tristeza y riesgo de suicidio en los
pacientes no violentos; esto no se observó en los pa-
cientes violentos. 

Hendin (1991) ha revisado algunos de los signi-
ficados comunes de la muerte adscritos a los pa-
cientes que cometen suicidio: muerte como reu-
nión, renacimiento, abandono por desquite,
venganza y autocastigo o expiación. La fantasía de
la reunión con un objeto perdido a través de la
muerte puede justificar el fenómeno de los suici-
dios en los aniversarios, así como los suicidios que
ocurren durante el periodo de aflicción. La fanta-
sía del renacimiento se relaciona con la de identi-
ficación con el objeto perdido: los pacientes se ven
a ellos mismos como incompletos en ausencia del
objeto ausente y ven la reunión a través del suici-
dio como una forma de renacimiento. El suicidio
y sus intentos como abandono por desquite se ob-
servan en aquellos pacientes que sienten que la
única forma de sobreponerse a una situación es a
través del control de la vida o la muerte. La ilusión
de controlar y mantener el control se observa en
aquellos sujetos que tienen fácil accesibilidad a los
medios para suicidarse, aunque nunca lo intenten.
El suicidio como venganza se correlaciona con la
observación freudiana clásica de que el incons-
ciente desea matar el objeto perdido ambivalente.
Como extensión de esto, la ira inconsciente y el
impulso homicida se observan como una necesi-
dad de autocastigo o expiación. El paciente se sien-
te culpable por el odio que siente por el objeto y el
suicidio no solamente sirve como venganza, sino
que también consigue la expiación. 

La verguenza y la humillación son otros dos fac-
tores que a veces subyacen en el suicidio. Deter-
minados sujetos pueden considerar el suicidio
como un mecanismo para «salvar las apariencias»
tras sufrir una humillación social (esto es, una pér-
dida súbita de estatus o poder económico). Esta
forma de suicidio es rara en sujetos que no sufren
trastornos psiquiátricos. Sin embargo, los pacien-
tes psiquiátricos pueden sentir verguenza en rela-
ción con la ideación suicida y pueden ser reticen-
tes a buscar tratamiento o a confiar en sistemas de
apoyo. La existencia de un sistema de apoyo no es
suficiente; el paciente debe querer confiar en él. A
menudo, sentimientos de verguenza inhiben el pro-
ceso. Por lo tanto, es importante estar alerta fren-
te a estos sentimientos. 

Finalmente, los factores estresantes que predis-
ponen al suicidio coinciden con las fases de desa-
rrollo del ciclo vital (Rich y col., 1991). Tres es-
tresantes comunes con: 1) conflicto, separación y
rechazo, 2) problemas económicos y 3) enferme-
dades. En el San Diego Suicide Study, los conflic-
tos interpersonales, las separaciones y el rechazo
fueron los factores estresantes predominantes en
adolescentes y sujetos adultos jóvenes. Aunque
estos factores permanecen como estresantes im-
portantes de las víctimas del suicidio en los adul-
tos de edad media, los problemas económicos son
el factor principal para el grupo comprendido entre
40 y 60 años de edad. En pacientes con más de 60
años, las enfermedades tienen un papel cada vez
más importante, y se consideran como el factor
predisponente más importante en los pacientes de
más de 80 años. 

EL SUICIDIO EN POBLAC I O N E S

ESPECIALES 

Suicidio en ancianos 

Como se muestra en la Figura 36-1, la tasa de sui-
cidios se duplica y cuatriplica por encima de los 65
años de edad, especialmente en los varones blan-
cos. Los factores predisponentes son el aislamien-
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to social, la pérdida del cónyuge, ansiedad secun-
daria a inestabilidad económica y, finalmente, el
tratamiento inadecuado de los trastornos aními-
cos. La prevalencia de estos últimos probablemente
no sea superior en este grupo de edad, pero sí que
pasan desapercibidos con mayor probabilidad y no
reciben tratamiento. En un estudio transversal rea-
lizado con pacientes ancianos, la depresión prima-
ria estaba presente en aproximadamente el 3,7%,
existiendo molestias por estado disfórico hasta en
el 14% (Blazer y Williams, 1980); sin embargo, en
una cohorte de sujetos suicidas ancianos, se de-
tectó depresión hasta en el 80% de los mismos
(Morgan, 1989). La depresión puede pasar desaper-
cibida en los sujetos ancianos debido a sus carac-
terísticas atípicas en esta población, incluyendo la
depresión enmascarada (primariamente quejas so-
máticas múltiples o temores sin fundamento de
una enfermedad somática) y la pseudodemencia
(esto es, la disminución ficticia de la capacidad cog-
nitiva por un trastorno depresivo primario). Final-
mente, es frecuente observar un comportamiento
autodestructivo indirecto en aquellos ancianos in-
gresados en instituciones, cuando los mismos re-
chazan la medicación o la asistencia médica, se
niegan a participar en actividades y promueven ba-
tallas por el control con el personal que los atien-
de. Estos comportamientos deben alertar al clíni-
co y cuidadores de la presencia de una depresión
subyacente (Morgan, 1989). Ya que la población de
ancianos está aumentando en los Estados Unidos,
en el futuro será cada vez más importante la de-
tección de estos trastornos subyacentes, su trata-
miento enérgico y el tratamiento del comporta-
miento suicida en los ancianos. 

Suicidio y juventud 

La tasa de suicidio en la adolescencia ha aumen-
tado de forma espectacular desde 1960 (Figura 36-
3). La tasa de suicidios en varones adolescentes
(blancos y no blancos) casi se ha triplicado entre
1960 y 1980. El suicidio entre las adolescentes ha
aumentado entre dos y tres veces. 

Los factores que pueden haber contribuido a este
aumento son el mayor número de trastornos de-
presivos entre la juventud (la depresión grave es el
rasgo más característico en el suicida adolescente),
el aumento en la tasa de divorcios, la disolución
del núcleo familiar y la disponibilidad de armas de
fuego (Pfeffer, 1988). Los varones tienen un riesgo
superior a las mujeres, y lo mismo para los blan-
cos respecto al resto de razas, en relación con el
suicidio c o n s u m a d o. 

La exposición al suicidio es también un factor
importante: en determinados individuos, la expe-
riencia del suicidio de un miembro de su familia   
Figura 36-3. Tasa de suicidios entre los 15 y 19 años de
edad en los Estados Unidos, 1933-1985. 

o de un amigo, parece que hace este acto más «per-
misible». Este fenómeno puede condicionar los sui-
cidios «en cadena» que se observan en la juventud.
Un suicidio en la escuela o que recibe la atención
de los medios de comunicación tiende a ser imita-
do. Gould y Shaffer (1986) sugirieron indicios de la
imitación en el suicidio entre los adolescentes, in-
cluso en respuesta a películas de la televisión. 

Aunque existen factores ambientales y socio-
culturales implicados, la importancia de la psico-
patología del suicidio en la juventud no puede so-
breestimarse. En el adolescente, los diagnósticos
principales son la depresión y los trastornos de la
conducta, especialmente con comportamiento an-
tisocial. La hostilidad, la agresión y el ataque tam-
bién se correlacionan con el suicidio. El suicidio
en la adolescencia, al igual que en otras poblacio-
nes, a menudo va ligado a hostilidad, no solamen-
te hacia uno mismo sino hacia su entorno. En mu-
chas ocasiones en la víctima adolescente se ha
hallado una correlación entre los comportamien-
tos suicida y agresivo cuando existe un abuso de
sustancias en los progenitores. 

Suicidio en pacientes con VIH/SIDA 

La epidemia de infección por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH) y su posterior progre-
sión hasta el síndrome de inmunodefiencia adqui-
rida (SIDA) constituyen el fenómeno médico más
insólito identificado durante la pasada década. Esta
epidemia también tiene implicaciones en el campo
de la suicidología, por tratarse primariamente de
gente joven que desarrolla una enfermedad cróni-
ca y con riesgo vital. En la práctica clínica, existe



S U I C I D I O 1 3 2 3
u na alta prevalencia de ideación suicida entre los
pacientes con VIH. Muchas veces esta ideación apa-
rece en forma de necesidad de mantener el control
sobre la enfermedad, especialmente en un síndrome
como el SIDA, donde el paciente puede desarrollar
rápidamente encefalopatía y demencia. Estos pa-
cientes a menudo han visto cómo personas de su en-
torno presentan demencia en un período de tiempo
corto y se ven incapacitados para cuidarse ellos mis-
mos. Los pacientes pueden desarrollar el concepto
de suicidio como una vía legítima de liberación
antes de su caída en la postración o la demencia. La
experiencia clínica sugiere que el suicidio parece
tener aceptación en la población con SIDA, a veces
con el apoyo de la Hemlock Society y su libro re-
cientemente publicado Final Exit (Salida final)
(Humphrey, 1991). Sin embargo, se llegue o no a
consumar el suicidio, existe una elevada prevalen-
cia en el mantenimiento de la ideación suicida como
fuente de control de la enfermedad. 

El riesgo real de suicidio en personas con SIDA
es superior a la población general (Zeck y col., 1988).
En un estudio epidemiológico realizado con habi-
tantes de Nueva York, la tasa de suicidio en los va-
rones con SIDA fue de 680 por 100.000 por año,
mientras que en un grupo comparable de sujetos
entre 20 y 59 años sin SIDA dicha tasa fue de 18 por
100.000 por año. La tasa de suicidio en pacientes con
SIDA fue 36 veces superior a la de un grupo de va-
rones sin SIDA, equiparados según edad (Marzuk y
col., 1988). Cabe remarcar que un estudio posterior
(McKegney y O’Dowd, 1992), halló que un grupo de
pacientes psiquiátricos con SIDA presentaban
m e n o s suicidios que un grupo de pacientes con el
VIH pero sin haber desarrollado SIDA todavía. Los
autores postularon que la prevalencia de delirio y
demencia en los pacientes con SIDA puede haber
llevado a la organicidad de los síntomas, lo que
puede haber disminuido de hecho el riesgo de sui-
cidio en los pacientes con SIDA, en comparación
con los pacientes con VIH. Sin embargo, en la prác-
tica clínica es importante tener presente la posibi-
lidad del suicidio en los pacientes con SIDA. Deben
evaluarse cuidadosamente la depresión y la organi-
cidad de los síntomas, así como determinar el valor
que tiene el suicidio para el paciente, pensando
siempre en la buena aceptación del suicidio que
existe en esta población de pacientes. 

A S P E C TOS BIOLÓGICOS DEL

C O M P O RTA M I E N TO SUICIDA 

La psiquiatría es una disciplina médica que fre-
cuentemente ha de afrontar trastornos mortales.
Los estudios que detallan varios métodos no bio-
lógicos para prevenir el suicidio han sido casi uni-
versalmente negativos. Efectivamente, incluso los
factores demográficos de riesgo expuestos al princi-
pio de este capítulo no nos permiten realizar previ-
siones exactas sobre quién puede cometer suicidio.
Además, los programas organizados de prevención
del suicidio que solamente utilizan el enfoque psi-
coterapéutico y psicosocial han tenido resultados
decepcionantes (Chowdhury y col., 1973; Ettinger,
1980). Estos malos resultados en la valoración y pre-
vención del comportamiento suicida han impuesto
la identificación de los factores biológicos implica-
dos en la génesis de este comportamiento en el con-
texto clínico. 

La posible importancia de los factores biológi-
cos del comportamiento suicida se sugirió a partir
de estudios sobre suicidio consumado que demos-
traban una tasa de concordancia superior en los ge-
melos monozigotos respecto a los dizigotos. Estu-
dios posteriores con familiares biológicos de
sujetos adoptados que cometieron suicidio halla-
ron una incidencia superior de suicidio en los pri-
meros en relación con los parientes biológicos de
un grupo control (Schulsinger y col., 1979). De este
modo, estos resultados indican la posible existen-
cia de una predisposición genética hacia el com-
portamiento suicida. 

Pero, cuál es la naturaleza de esta predisposi-
ción? En la última década han proliferado muchos
estudios que describían una exploración mucho más
directa del funcionamiento neuroquímico de los pa-
cientes suicidas. Aunque existen varios factores
neuroquímicos implicados, la cuestión principal es-
triba en las alteraciones de la transmisión serotoni-
nérgica en el sistema nervioso central (SNC). A con-
tinuación hacemos una revisión de estos estudios
para que el clínico pueda valorar los elementos neu-
robiológicos del comportamiento suicida. 

E studios post m o rtem de las víctimas del suicidio 

Los primeros estudios postmortem realizados en
cerebros de víctimas del suicidio se realizaron para
investigar los trastornos bioquímicos subyacentes
en los pacientes deprimidos porque entonces se
pensaba que todas las víctimas del suicidio tenían
depresión. Como puede observarse en la Tabla 36-
5, la serotonina y su metabolito más importante, el
5-HIAA se hallan disminuidos en el tronco cerebral
y en otros núcleos subcorticales. No obstante, cabe
señalar que no se hallaron alteraciones de sus ni-
veles en la región cortical. Ello puede ser debido en
parte a algunas de las variables implicadas en la 
realización de estos estudios. Concretamente, los
niveles reales de serotonina y 5-HIAA están influi-
dos por factores como la dieta y la ingesta de dro-
gas o alcohol. Otros factores incluyen el lapso de
tiempo transcurrido hasta el estudio postmortem 
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TABLA 36-5. ESTUDIOS POSTMORTEM SOBRE
NEUROTRANSMISORES Y METABOLITOS
EN EL SUICIDIO CONSUMADO

E s t u d i o H a l l a z g o s

Shaw y col., 1967 ↓5-HT en cerebro-tronco 
c e r e b r a l

Beskow y col., 1976 ↓5-HIAA en cerebro-tronco
Bourne y col., 1968 ↓5-HIAA en cerebro-tronco
Pare y col., 1969 ↓5-HT en cerebro-tronco
Lloyd y col., 1974 ↓5-HT en cerebro-tronco
Korpi y col., 1986 ↓5-HT en el hipotálamo

↓5-HIAA en núcleus accumbens
Cochran y col., 1976 No hay cambios en la 5-HT cerebral
Stanley y col., 1983 No hay cambios en los niveles de

5-HIAA o 5-HT en córtex frontal
Crow y col., 1984 No hay cambios en los niveles de

T-HIAA o 5-HT de córtex frontal
Owen y col., 1983 No hay cambios en los niveles de

5-HIAA de córtex frontal
N o t a: 5-HT = 5-hidroxitriptamina (serotonina); 5-HIAA = ácido 5-
hidroxindolacético. F u e n t e: Adaptado de Winchel y col., 1990, con
permiso. 

y la toxicidad de la forma de suicidio (como el en-
venenamiento por monóxido de carbono). 

Las influencias de estos factores mencionados
se minimizan con la utilización de ensayos de unión

a los receptores. A partir de estudios de investiga-
ción con plaquetas, se observó que la unión a la imi-
pramina puede servir como medida de la función se-
rotoninérgica presináptica. Cuatro de cinco estudios
demostraron una disminución de la unión a la imi-
pramina no solamente en el córtex, sino también en
el hipotálamo (Tabla 36-6), lo que sugiere una dis-
minución de la transmisión serotoninérgica presi-
náptica en personas que cometen suicidio. 

Mediante la utilización de ligandos como el es-
piroperidol marcado con 3H, la ketanserina marca-
da también con 3H o el LSD marcado con 125I, es
posible determinar los sitios de unión postsinápti-
ca de la serotonina. Varios estudios (Tabla 36-6) han
notado un aumento en la capacidad de unión al re-
ceptor de serotonina2 (5-HT2) en el córtex frontal y
prefrontal de las víctimas del suicidio. Estos ha-
llazgos sugieren que existe una compensación post-
sináptica frente a la disminución global de la trans-
misión serotoninérgica en los pacientes suicidas.

Sin embargo, estudios postmortem recientes
realizados en víctimas del suicidio se han centra-
do en otros sistemas de neurotransmisión. Un es-
tudio citó un incremento en la capacidad de unión
a los receptores colinérgicos muscarínicos (Myer-
son y col., 1982). Aún más, estudios más recien-
tes en víctimas del suicidio hallaron aumentos en
la unión a los receptores beta-adrenérgicos no so-
lamente en el córtex prefrontal, sino también en
el temporal (Mann y col., 1986; Zanko y Biegon, 
TABLA 36-6. ESTUDIOS POSTMORTEM SOBRE
RECEPTORES EN EL SUICIDIO
CONSUMADO: HALLAZGOS DE LOS
RECEPTORES SEROTONINÉRGICOS

E s t u d i o H a l l a z g o s

Unión a la imipramina 
Stanley y col., 1982 ↓de la unión a la  

[3H]imipramina en el córtex
Paul y col., 1984 ↓de la unión a la  

[3H]imipramina en el hipotálamo
Perry y col., 1983a ↓de la unión a la  

[3H]imipramina en el córtex
Crow y col., 1984 ↓de la unión a la  

[3H]imipramina en el córtex
Myerson y col., 1982 ↑de la unión a la  

[3H]imipramina en el córtex 

Unión a la 5-HT2

Stanley y Mann, 1983 ↑de la unión a la 5-HT en el 
c ó r t e x

Mann y col., 1986 ↑de la unión a la 5-HT en el 
c ó r t e x

Meltzer y col., 1987 ↑de la unión a la 5-HT en el 
c ó r t e x

Owen y col., 1983 [No existe aumento significativo
de la unión a la 5-HT en el 
c ó r t e x ]

Cheetam y col., 1987 ↓de la unión a la 5-HT en el 
c ó r t e x

N o t a: 5-HT = 5-hidroxitriptamina (serotonina). 
a Pacientes con depresión y que fallecen por causas naturales. 

1983). En el único estudio que compara la unión a
receptores de 5-HT2 y beta-adrenérgicos, no se ob-
servaron víctimas que presentaran una disminu-
ción de ambos receptores. Como veremos por lo
que sigue a continuación, la existencia de trastor-
nos en mútiples sistemas neurotransmisores será
de gran ayuda para identificar a aquellos pacientes
con mayor riesgo de cometer suicidio. 

Un estudio halló que los sitios de unión del fac-
tor liberador de la corticotropina (CRF) estaban dis-
minuidos en el córtex frontal de los sujetos que co-
metieron suicidio (Nemeroff y col., 1988). Este
hallazgo es compatible con investigaciones ante-
riores que encontraron que pacientes con depre-
sión clínica importante presentaban un aumento
del CRF en el LCR, sugiriendo que la disminución
de sus lugares de unión en el estudio postmortem
representa una infrarregulación en respuesta al au-
mento de CRF (Nemeroff y col., 1984). Este ha-
llazgo también coincide con algunos estudios que
sugieren un aumento compensatorio frente a la dis-
regulación del eje hipotalámico-hipofisario-supra-
rrenal, determinado por el test de supresión de la
dexametasona (Targum y col., 1983). 



S U I C I D I O 1 3 2 5
E studios del líquido cefa l o rra quídeo en suicidas
f ru st rados 

Si bien puede argumentarse que el estudio de las
aminas biógenas y de sus metabolitos en el LCR
refleja de forma algo secundaria la transmisión
neuronal real, se ha demostrado una correlación al-
tamente positiva entre el 5-HIAA cerebral deter-
minado en estudios autópsicos y el del LCR. Por
lo tanto, los numerosos estudios sobre el 5-HIAA
en el LCR pueden considerarse reflejo de su fun-
cionamiento en el SNC, corroborando además los
estudios postmortem citados anteriormente y en
relación a la disfunción neurobiológica subyacen-
te en los pacientes suicidas. 

Los estudios iniciales del LCR en pacientes de-
presivos también intentaron diferenciar diferentes
formas de depresión desde el punto de vista bio-
químico. El hecho de que aquellos pacientes con
intento de suicidio tenían niveles bajos de 5-HIAA
era importante no solamente porque permitía dis-
tinguir, desde el punto de vista bioquímico, a este
grupo de pacientes, sino también desde la pers-
pectiva de prever el comportamiento suicida. Uno
de los estudios iniciales demostró que el 21% de
los pacientes hospitalizados después de un inten-
to y que habían presentado niveles bajos de 5-HIAA
en el LCR, de hecho cometían suicidio en el año
siguiente a la evaluación inicial (Asberg y col.,
1975). Otros estudios corroboraron este hallazgo
inicial de que los pacientes deprimidos cuyos ni-
veles de 5-HIAA en LCR estaban por debajo de la
normalidad, tenían una mayor probabilidad de in-
tentar suicidarse (Agren, 1980; Banki, 1981; Trask-
man y col., 1981). 

Sin embargo, en los pacientes con trastorno b i -

p o l a r, suicidas o no, no pudo realizarse tal distin-
c ión atendiendo a los niveles de 5-HIAA en el LCR
(Berretini y col., 1986). Este hallazgo, que contrasta
con los resultados de los estudios previamente ana-
lizados en los pacientes con depresión unipolar, re-
sulta algo chocante, habida cuenta la elevada tasa
de suicidios en pacientes con trastorno bipolar. Go-
odwin (1986) ha postulado que siendo la disregula-
ción serotoninérgica el eje central de la génesis del
trastorno bipolar, esto puede enmascarar cualquier
otra relación existente entre la hipofunción seroto-
ninérgica y el suicidio en estos pacientes. 

Se ha visto que la disminución del 5-HIAA en
el LCR también diferencia aquellos pacientes es-
quizofrénicos que han intentado suicidarse de los
que no (Banki y col., 1983; Ninan y col., 1984; Roy
y col., 1985). Este parámetro también identificó a
aquellos pacientes suicidas con trastornos de la
personalidad así como a los pacientes alcohólicos
con antecedentes de intentos de suicidio (Banki y
col., 1984; Brown y col., 1979). Estos hallazgos
también apoyan la idea de que el suicidio no cons-
tituye meramente el resultado final de una depre-
sión clínica, sino que puede existir una disfunción
serotoninérgica bajo el comportamiento suicida de
pacientes con diferentes diagnósticos. El hecho de
que los niveles bajos de 5-HIAA pueden de hecho
constituir un rasgo característico del trastorno
también viene apoyado por la ausencia de relación
temporal entre el intento de suicidio y los niveles
de 5-HIAA del LCR. 

Los estudios en humanos y animales correla-
cionan la conducta agresiva con la hipofunción se-
rotoninérgica. Dicha hipofunción puede no impli-
car una predisposción orgánica específica al
suicidio, sino reflejar una disminución del umbral
del comportamiento agresivo frente a los otros o
hacia uno mismo. Aunque está establecido que los
intentos de suicidio que se consuman, a menudo
han sido cuidadosamente planeados y no son el
producto de una pérdida momentánea del control
de los impulsos, los métodos violentos de suicidio
a menudo implican una programación todavía más

elaborada. Por este motivo, es difícil determinar
qué aspectos del comportamiento suicida se co-
rrelacionan específicamente con una disminución
de los niveles de 5-HIAA en el LCR. 

Más recientemente, un estudio con sujetos que
habían llevado a cabo un intento violento de sui-
cidio demostró no solamente niveles más bajos de
5-HIAA en el LCR, sino también un aumento de
MHPG (3-metoxi-4-hiroxifenilglicol) el metaboli-
to más importante de la noradrenalina (Traskman-
Bendz y col., 1992). Este hallazgo parece corrobo-
rar estudios previos que sugerían que la serotonina
es un neurotransmisor inhibidor del sistema nora-
drenérgico y que un aumento del metabolismo no-
radrenérgico en presencia de una entrada seroto-
ninérgica baja, es representativo de una parte
importante de los factores bioquímicos implicados
en el suicidio violento. 

Además, algunos pacientes con depresión y que
habían intentado suicidarse presentaban una dis-
minución de los niveles de ácido homovanílico
(HVA), metabolito de la dopamina, en el LCR. En
un estudio de seguimiento de 5 años, los pacientes
que intentaron suicidarse por segunda vez después
de la evaluación inicial, presentaban niveles sig-
nificativamente menores de 5-HIAA y HVA (Roy
y col., 1986). 

Considerando todos estos hallazgos conjunta-
mente se sugiere, en primer lugar, que es impor-
tante considerar no solamente los trastornos sero-
toninérgicos y, en segundo lugar, que el aumento
en la sensibilidad y especificidad de posibles fac-
tores biológicos pronósticos de la conducta suici-
da implica el análisis de varias variables bioquí-
micas a la vez. 
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E studios en plaqu etas y te sts de provo c a c i ó n
fa rmacológica 

Como la punción lumbar generalmente no se rea-
liza en el consultorio médico, los investigadores
han buscado recientemente métodos alternativos
para evaluar el funcionamiento neuroquímico.
Uno de estos métodos para comprobar la integri-
dad del sistema serotoninérgico, consiste en de-
terminar la liberación de prolactina o cortisol en
respuesta a agentes farmacológicos como la fen-
fluramina, precusores como el L-triptófano o el 5-
hidroxitriptófano, o antagonistas de los receptores
de la serotonina como la m-clorofenilpiperazina o
M K-212. Estudios recientes han demostrado que
existe una alteración en la respuesta de la prolacti-
na frente a la flenfluramina en pacientes que han in-
tentado suicidarse (Coccaro y col., 1989; De Meo y
col., 1988). Un estudio ha demostrado un aumento
de la respuesta del cortisol frente al 5-hidroxitrip-
tófano, que puede reflejar un aumento de la sensi-
bilidad en el receptor (Mann y Arango, 1992). 

Estudios también recientes han demostrado que
en los pacientes suicidas existe un aumento en el
número de receptores de 5-HT2 en las plaquetas
(Pandey y col., 1990). Este hallazgo es interesante
no solamente porque concuerda con alteraciones
similares halladas en el SNC, sino también porque
una extracción venosa, relativamente fácil de rea-
lizar, puede proporcionar un planteamiento más
accesible para determinar el funcionamiento sero-
toninérgico. Sin embargo, un estudio reciente
(Mann y col., 1992) demostró que no había corre-
lación real entre la unión a receptores del 5-HIAA
en LCR y el 5-HT2 plaquetario. Los autores de este
estudio sugirieron que esta discrepancia podría in-
dicar la utilidad de tales determinaciones para ex-
plicar diferentes componentes de la conducta sui-
cida. Concretamente, los autores hallaron que una
disminución del 5-HIAA del LCR se correlaciona-
ba con el intento de suicidio objetivo y que la
unión del 5-HT2 plaquetario se correlacionaba con
el grado de alteración médica. Curiosamente, este
grupo halló que la respuesta de la prolactina a la
fenfluramina se correlacionaba con el 5-HIAA del
LCR, lo que sugiere que todavía puede ser posible
determinar la función serotoninérgica en el SNC
con un procedimiento relativamente sencillo. 

La determinación de los metabolitos neuroquí-
micos en orina puede constituir otra valoración pe-
riférica de las diferencias biológicas que subyacen
en los pacientes suicidas y no suicidas. En efecto,
uno de los primeros estudios sobre los posibles
marcadores biológicos del comportamiento suici-
da encontró un aumento de los 17-hidroxicorti-
costeroides en la orina de pacientes con depresión
y que habían intentado suicidarse (Bunney y Faw-
cett, 1965). Estudios posteriores demostraron un
aumento del cortisol urinario, especialmente en
los pacientes que habían realizado un intento vio-
lento de suicidio (esto es, por ahorcamiento o con
armas de fuego). Recientemente, un grupo halló
que los pacientes con depresión e intento de sui-
cidio tenían niveles significativamente menores de
dopamina, HVA y DOPAC (ácido dihidrofenilacé-
tico), en comparación con pacientes deprimidos no
suicidas (Roy y col., 1992). 

Considerando todos estos hallazgos conjunta-
mente, se constata la existencia de una batería de
diagnóstico biológico que detecta la posibilidad del
suicidio en aquellos pacientes que pueden presen-
tar otros factores de riesgo clínico o demográfico.
Se ha de investigar sobre la identificación y los fac-
tores pronósticos del comportamiento suicida aso-
ciados a una agrupación concreta de estos pará-
metros biológicos. 

E VA LUACIÓN DEL PACIENTE SUICIDA 

Se ha escrito que «ante un paro cardíaco, lo pri-
mero que hay que hacer es tomarse el pulso uno
mismo» (Shem, 1978). Aunque suene gracioso, esta
afirmación recomienda al clínico que controle sus
propias reacciones frente a una situación con po-
sible riesgo vital, especialmente teniendo en cuen-
ta que pueden interferir en su propia capacidad para
evaluar correctamente la situación planteada. En
efecto, el paciente suicida puede provocar todo un
abanico de emociones indeseables en el clínico
como odio, miedo e inquietud, que pueden inter-
ferir con su capacidad de establecer una relación
apropiada. En consecuencia, las cuestiones sobre
la ideación suicida o su intento pueden aparecer
enseguida, aplazarse hasta el final de la entrevista
o no mencionarse en absoluto. Resulta de la má-
xima importancia que el clínico reconozca sin pre-
juicios su propia reacción de contratransferencia
frente al paciente suicida. De esta forma, el inves-
tigador puede maximizar su capacidad para inte-
raccionar con el paciente suicida de forma que ins-
pire «la suficiente compasión para que el paciente
lo considere su aliado, pero el clínico al mismo
tiempo ha de adoptar una actitud neutra y no debe
involucrar sus propias respuestas en el dolor del
paciente» (Doyle, 1990, p. 381). 

La evaluación de la ideación o comportamiento
suicidas se realiza de forma similar a la investiga-
ción de un grupo de síntomas que pueden tener
consecuencias médicas desagradables. En primer
lugar, el clínico mantiene el índice de sospecha por
los rasgos demográficos revisados en este capítu-
lo. Posteriormente, debe individualizar la evalua-
ción del paciente, considerando concretamente el
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entorno personal y familiar, valorando la medica-
c i ón actual y el estatus psiquiátrico, determinando
los logros y tendencias psicosociales del paciente y
considerando sus respuestas a tratamientos previos. 

En la obtención de la historia clínica de la ide-
ación suicida, es fundamental evaluar en el pa-
ciente el grado de puesta en acción de la misma.
Más aún, se debe comprobar siempre la presencia
de un plan suicida, con especial atención a los
pasos que ya se han tomado para llevar a cabo
dicho plan, así como evaluar su potencial letal.
Debe valorarse la disponibilidad de medios, desde
el almacenamiento de medicación hasta de armas
de fuego. Debe preguntarse si el paciente ha reali-
zado alguna acción específica para preparar su
muerte como la compra de un arma, haber hecho
testamento o regalar objetos valiosos. También es
importante preguntar por la presencia de otros sín-
tomas asociados a un riesgo elevado de suicidio:
alucinaciones (especialmente en forma de órdenes),
anhedonia, desesperanza y ansiedad profunda. 

Es fundamental obtener antecedentes de inten-
tos previos de suicidio, así como de violencia e im-
pulsividad. Además, debe valorarse la presencia de
alguna adicción, porque, como ya se ha mencio-
nado anteriormente, ésta también se asocia con un
aumento del riesgo de suicidio. Los antececentes
familiares de suicidio y violencia también deben
alertar al clínico ante la presencia de una predis-
posición hacia una conducta suicida peligrosa. El
clínico debe también investigar las circunstancias
involucradas en actos violentos anteriores, así
como averiguar si el paciente cree que se trata de
un comportamiento anormal o inusual. El clínico
debe también intentar determinar si la violencia
va ligada a un estado anímico concreto. 

La valoración completa del potencial suicida
también incluye la evaluación de los logros del in-
dividuo. A pesar de la presencia de una conducta
suicida, el individuo puede haber demostrado su
capacidad no solamente para controlar su com-
portamiento, sino también haber buscado recursos
familiares o económicos para soportar su situación.
Debe determinarse la motivación para buscar

ayuda en general y tratamiento psiquiátrico en
particular. Dentro de esta evaluación, el clínico
debe familiarizarse con las respuestas del pacien-
te a tratamientos previos, incluyendo las respues-
tas a la intervención farmacoterapéutica y el apoyo
psicoterápico y psicosocial. 

Existen otros métodos más formales de evaluar
el riesgo suicida, utilizados en el campo de la in-
vestigación con mayor o menor fortuna. Una de las
mejores escalas desarrolladas es la Risk Estimator

Scale for Suicide (Motto y col., 1985). Esta escala
es el resultado de un estudio prospectivo durante
2 años realizado con 2.753 pacientes con depresión
o suicidio, en los que se observaron los suicidios
consumados. Se incorporaron 15 variables en forma
de escala que proporcionó una estimación del ries-
go de suicidio en 2 años (Tabla 36-7). Se incluye-
ron variables demográficas, antecedentes psiquiá-
tricos y factores estresantes, así como factores de
interpretación como la reacción del entrevistador
frente al paciente. Otras escalas para determinar la
ideación suicida incluyen la Scale for Suicidal Ide -

ation y la Suicide Intent Scale, desarrolladas
ambas por Beck y colegas (1975). También, ya que
el grupo de Beck identificó la desesperanza como
variable central del intento de suicidio, se ha con-
siderado la utilidad clínica de la Beck Hopeless -
ness Scale (Beck y Steer, 1988). 

T R ATA M I E N TO DEL PACIENTE SUICIDA 

Como se ha mencionado anteriormente, el com-
portamiento suicida es un síndrome común a lí-
neas diagnósticas precisas. Como tal, es impor-
tante tratarlo separadamente, además del trastorno
psiquiátrico subyacente primario. 

El clínico debe en primer lugar confrontar sus
propios sentimientos, sin importar lo desagrada-
bles o embarazosos que puedan ser, con el pa-
ciente. Como Doyle (1990) señala, «los senti-
mientos de ansiedad, rabia, tristeza o confusión
del clínico pueden reflejar el entorno interno del
paciente y pueden sugerir áreas a explorar y mo-
dificar... Más que evitar o negar sentimientos, el
clínico los utiliza para formular hipótesis sobre
el paciente que merecen una investigación más
profunda» (p. 383).

Inicialmente, el paciente puede pensar que la
alianza con el clínico es su único nexo de unión
con la vida. Finalmente, paciente y clínico deben
llegar a un acuerdo mutuo con respecto a futuras
acciones que deben tomarse según dicha alianza. 

Los principios de la intervención aguda, según
expone Blumenthal (1990), empiezan con una ade-
cuada supervisión del paciente suicida. Si esto no
tiene garantías de cumplirse en el entorno ambula-
torio, debe considerarse la hospitalización, sea vo-
luntaria o involuntaria. También es necesario limi-
tar el acceso del paciente a métodos potencialmente
destructivos, entre los que se encuentran principal-
mente la medicación antidepresiva. Resulta muy
irónico que los compuestos farmacológicos espe-
cialmente diseñados para combatir aquellas enfer-
medades que conducen al suicidio, sean extrema-
damente letales cuando se ingieren en sobredosis.
El clínico debe tener muy en cuenta las dosis leta-
les de los fármacos y prescribirlos únicamente en
dosis muy pequeñas cada vez. Por ejemplo, con 
los antidepresivos tricíclicos, debe prescribirse me-
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TABLA 36-7. GRUPO DEFINITIVO DE VARIABLES PROCEDENTES DE LA RISK ESTIMATOR SCALE FOR SUICIDE 
(MOTTO Y col., 1985)

C o e f i c i e n t e E r r o r
V a r i a b l e Categoría de alto riesgo ( p o n d e r a d o ) e s t á n d a r P

1 . E d a d El riesgo aumenta con la edad 0 , 2 7 3a 0 , 0 9 2 0 , 0 0 1
2 . O c u p a c i ó n Ejecutivo, administrador, propietario de 

negocio, profesional, trabajador 
s e m i c u a l i f i c a d o 0 , 5 1 5 0 , 2 0 6 0 , 0 1 3

3 . Recursos económicos El riesgo aumenta con los recursos 0 , 3 7 3 0 , 1 2 0 0 , 0 0 2
4 . Trastornos emocionales en la familia Depresión, alcoholismo 0 , 4 8 6 0 , 1 9 5 0 , 0 1 3
5 . Orientación sexual Bisexual, activo; homosexual, inactivo 0 , 6 9 2 0 , 2 5 2 0 , 0 0 6
6 . Ingreso hospitalario previo El riesgo aumenta con el número

por problemas psiquiátricos de ingresos 0 , 2 2 8 0 , 0 7 9 0 , 0 0 4
7 . Resultado de intentos previos 

para obtener ayuda Negativo o variable 0 , 5 9 3 0 , 1 9 9 0 , 0 0 3
8 . Amenaza de una pérdida económica S í 0 , 6 7 4 0 , 2 7 1 0 , 0 1 3
9 . Estrés especial G r a v e 0 , 6 7 6 0 , 1 9 1 0 , 0 0 0

1 0 . Sueño (horas por noche) El riesgo aumenta con el número de horas 
por noche 0 , 3 9 5 0 , 1 6 1 0 , 0 1 4

1 1 . Modificación del peso, actual Ganancia o pérdida del 1% al 9% 0 , 6 4 6 0 , 2 4 1 0 , 0 1 3
1 2 . Ideas de persecución o fijas S í 0 , 6 3 6 0 , 1 9 8 0 , 0 1 4
1 3 . Impulsos suicidas S í 1 , 0 7 1 0 , 2 2 7 0 , 0 0 0
1 4 . Seriedad del intento-determinación 

del suicidio actual No ambivalente o ambivalente pero 
con tendencia al suicidio 0 , 9 4 3 0 , 2 0 1 0 , 0 0 0

1 5 . Impresión del entrevistador 
frente al sujeto El riesgo aumenta con la negatividad 

de la reacción 0 , 4 5 4 0 , 1 6 3 0 , 0 0 6
a Aplicado a la raíz cuadrada de la edad. 
nos de 1 gramo cada vez. A pesar de que el clínico
no puede suprimir todos los medios posibles de sui-
cidio, debe esforzarse en reducir su riesgo. Esto
puede implicar, por ejemplo, formalizar pactos con
el paciente para suprimir el acceso a armas de fuego
que pueden estar a su alcance y, a veces, incluso
convencer al paciente de que ponga cuchillos y otros
objetos cortantes bajo la custodia de otra persona. 

Tra ta m i e n to somático 

En general, el objetivo del tratamiento biológico
en el tratamiento del paciente suicida estriba en
tratar aquellos trastornos psiquiátricos diagnosti-
cados. Como resultado, existen muy pocos estu-
dios que describan la respuesta del comporta-
miento suicida, per se, frente a una intervención
farmacoterapéutica. 

El papel de la dopamina en la conducta suicida
pareció tener más peso específico basándose en dos
estudios que indicaron que los agentes bloquean-
tes dopaminérgicos aparentemente disminuían la
conducta suicida en pacientes con trastornos im-
portantes del carácter (Cowdry y Gardner, 1988;
Soloff y col., 1986). 

Sin embargo, como era de esperar, se ha dado
mucha importancia a las intervenciones que afectan
el sistema serotonérgico. Con la aparición de fárma-
cos que afectan dicho sistema de forma selectiva, de-
bemos esperar que su utilización se asocie más a una
significativa mejoría del comportamiento suicida que
los antidepresivos tricíclicos o aquellos antidepresi-
vos que promueven la transmisión noradrenérgica.
Algunos de los primeros estudios comparativos, aun-
que no todos, sugirieron una mejoría precoz en el
comportamiento suicida en el grupo tratado con
agentes serotonérgicos (de Wilde y col., 1985; Mont-
gomery y col., 1981; Mullin y col., 1988). 

Sin embargo, en 1990, Teicher y colaboradores
describieron 6 casos con aparición de una preocu-
pación suicida grave en pacientes sometidos a tra-
tamiento con fluoxetina, un inhibidor selectivo de
la reutilización de serotonina (SSRI) (Teicher y col.,
1990). Otro estudio observó la aparición de con-
ductas autodestructivas en seis niños y adolescen-
tes que recibían fluoxetina (King y col., 1991). El
importante impacto surgido a raíz de estos estu-
dios dirigió la atención a la posibilidad de las «re-
acciones paradójicas» de los antidepresivos: los
agentes aparentemente producían o intensificaban
aquellos síntomas para los que habían sido pres-
critos. Aunque los estudios mencionados parecie-
ron popularizar la noción de estas reacciones pa-
radójicas, el resurgimiento del comportamiento
suicida, la intensificación de un comportamiento
suicida previo y el aumento de la capacidad de
agresión, ya habían sido descritos con los antide-
presivos tricíclicos (Damluji y Ferguson, 1988;
Rampling, 1978; Soloff y col., 1987), con la ma-
protilina (Rouillon y col., 1989) y con el alprazo-
lam (Gardner y Cowdry, 1985). 
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Desde entonces, otros estudios más importan-
tes han evaluado el empeoramiento de la ideación
suicida cuando se inicia tratamiento antidepresi-
vo. Uno de ellos, revisión retrospectiva de más de
1.000 pacientes tratados con antidepresivos, no de-
mostró que hubiera diferencias en la aparición de
ideación suicida con ningún fármaco antidepresi-
vo (Fava y Rosenbaum, 1991). Sin embargo, un aná-
lisis más profundo de los mismos datos por otros
investigadores (Mann y Kapur, 1991) reveló un au-
mento en la aparición de la ideación suicida grave
en los grupos tratados con fluoxetina, en compa-
ración con los grupos que no la recibieron. Otro es-
tudio importante reveló que la aparición de suici-
dalidad era menos frecuente en pacientes que
recibían fluoxetina respecto a aquellos pacientes
bajo otros tratamientos antidepresivos o un place-
bo (Beasley y col., 1991). 

Debe quedar claro, por lo anteriormente men-
cionado, que la aparición o el empeoramiento de
conducta suicida existe en una amplia variedad de
antidepresivos, aunque este fenómeno probable-
mente afecta a menos del 6% de los pacientes tra-
tados (Mann y Kapur, 1991). ¿Cuáles son los me-
canismos que pueden explicar la producción de
este efecto paradójico? Una explicación es que
dicho fenómeno ocurre como resultado de la aca-
tisia inducida por fármacos. De hecho, la acatisia
inducida por neurolépticos, que es inicialmente in-
distinguible de la inducida por algunos antidepre-
sivos, se ha asociado con el aumento de las con-
ductas extrovertidas así como con los intentos de
suicidio (Drake y Ehrlich, 1985; Siris, 1985). Otro
posible mecanismo puede ser la disminución pa-
radójica de la serotonina. Los estudios electrofi-
siológicos han demostrado que los fármacos que
bloquean la reutilización de serotonina en el es-
pacio sináptico, de hecho originan una disminu-
ción inicial en la activación de las neuronas sero-
tonérgicas (Blier y col., 1990; de Montigny y col.,
1990). Resulta concebible que en una infortunada
minoría de sujetos esta fase inicial se alargue hasta
el grado de deterioro clínico. 

Curiosamente, otros estudios sugieren que los
agentes serotonérgicos pueden disminuir selecti-
vamente la suicidalidad y la impulsividad, no so-
lamente en pacientes con trastorno depresivo
mayor (Muijen y col., 1988), sino también en pa-
cientes con personalidad borderline (Cornelius y
col., 1991; Norden, 1989). Un estudio reciente
comparó la efectividad relativa de los antidepresi-
vos serotonérgicos con los noradrenérgicos en el
tratamiento de los pacientes con trastornos depre-
sivos mayores y que ya habían intentado suicidi-
darse; los antidepresivos serotonérgicos fueron más
eficaces para el tratamiento de estos pacientes (Sa-
chetti y col., 1991). Esto constituye un hallazgo in-
trigante debido a la propuesta hipofunción seroto-
nérgica en los pacientes suicidas. Sin embargo, la
literatura existente hasta la fecha es demasiado
preliminar como para apoyar la hipótesis de que
los SSRI son los antidepresivos de elección en el
paciente suicida debido a su acción neurotransmi-
sora. Más aún, los SSRI y otros antidepresivos de
nueva generación pueden considerarse una elec-
ción más prudente que los tricíclicos, debido a su
bajo índice de letalidad. 

Finalmente, no puede ponerse demasiado énfa-
sis en el papel de la TEC como forma de trata-
miento somático seguro y relativamente rápido en
el paciente depresivo suicida en fase aguda. 

P s i c ote rapia del paciente suicida 

En su tratado clásico sobre el suicidio publicado en
1897, Durkheim observó que el riesgo de suicidio
variaba de forma inversamente proporcional al
grado de conexión con la familia y sociedad consi-
derados en conjunto (Durkheim 1897/1951). Efec-
tivamente, como se ha descrito anteriormente, el
riesgo de suicidio parece correlacionarse inversa-
mente con el mantenimiento de una relación per-
sonal y profesional activa. Por este motivo, una de
las tareas más ingratas en la psicoterapia del pa-
ciente suicida es el darse cuenta que el psicotera-
peuta puede ser considerado como el último re-
ducto de esperanza para establecer una relación con
el entorno, que puede ser una razón para vivir y por
la que se debe luchar. Así, el establecimiento de
una alianza terapéutica es la tarea singular más im-
portante en del tratamiento del paciente suicida. 

El establecimiento de dicha alianza terapéutica
es común en todas las tradiciones psicoterapéuti-
cas. También es común a todas ellas el papel del
método enfático (Jacobs, 1989) en el tratamiento
del paciente suicida. No existe una terapia «espe-
cífica para el suicidio» y los clínicos son cada vez
más conscientes del valor de la integración de los
principios de la psicodinamia y la terapia cogniti-
va-conductual. Una contribución importante de la
psicología cognitiva ha sido la identificación de la
desesperanza como el factor psicológico más im-
portante en el intento suicida -incluso más que la
experiencia subjetiva de la depresión (Beck y col.,
1975; Weisman y col., 1979; Wetzel y col., 1976).
El énfasis en la terapia cognitiva del comporta-
miento suicida consiste en la corrección de las dis-
torsiones cognitivas que pueden haber llevado a la
percepción de la desesperanza y el terapeuta ha de
esforzarse en infundir esperanza en este proceso.
Además, cuando la depresión o desesperanza lle-
van al deterioro de la capacidad para solventar los
problemas, el tratamiento va dirigido a reforzar di-
chos esquemas, incluyendo el aumento de la ca-
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pacidad del paciente para encontrar opciones y al-
ternativas al suicidio. 

Las terapias psicodinámicas provienen del co-
nocimiento de la dinámica de la motivación sui-
cida en el sujeto, así como del propio acto suicida
(Dulit y Michels, 1992; Hendin, 1991). Además, la
literatura psicodinámica ofrece ideas muy útiles
con respecto a las dificultades de la contratransfe-
rencia en el tratamiento de los pacientes suicidas.
Es necesario que el terapeuta trate los sentimien-
tos de contratransferencia como una entidad pro-
pia. Esto no es tanto para suprimir los sentimien-
tos «inadecuados» como para darnos cuenta en qué
forma su rechazo a aceptarlos puede conducir al
deterioro de la alianza terapéutica (Maltsberger y
Buie, 1974). 

Como se ha mencionado previamente, las in-
tervenciones psicosociales tienen un escaso im-
pacto en la tasa de suicidios. De hecho, se pensa-
ba que algunos de los tratamientos propuestos
exacerbaban el intento suicida (Chowdhury y col.,
1973; Liberman y Eckman, 1981). Como tales, la
psicoterapia, per se, debe entenderse como otra téc-
nica administrada a un paciente que tiene una po-
sible evolución terminal -algo que tiene la capaci-
dad de obtener tanto una mejoría en la evolución
clínica c o m o su deterioro. Sin embargo, es nece-
sario determinar la eficacia real de las técnicas de
psicoterapia especializada por sí solas y en combi-
nación con la intervención farmacológica. Sola-
mente de esta forma podemos esperar tener un im-
pacto sobre la tasa de suicidio, una tasa que no ha
cambiado durante 45 años. 

C O NC LUSIONES 

El suicidio constituye un fenómeno multidimen-
sional y complejo, que ha sido estudiado desde las
perspectivas filosófica, sociológica y clínica. En
este capítulo nos hemos centrado en el suicidio
desde la perspectiva clínica, poniendo énfasis en el
trastorno psiquiátrico, los factores psicológicos y
las correlaciones neurobiológicas implicadas.
Hemos descrito brevemente el tratamiento del pa-
ciente suicida, incluyendo la evaluación del ries-
go, farmacoterapia y psicoterapia. 

Como ya se ha repetido a lo largo de todo el ca-
pítulo, la tasa global del suicidio no se ha modifi-
cado en 45 años. Sin embargo, se sabe bien que en
las poblaciones tratadas el riesgo de suicidio puede
disminuirse. Nuestro papel como clínicos consis-
te en utilizar toda nuestra experiencia para reco-
nocer y tratar la conducta suicida, de forma que po-
damos evitarla en cualquier sujeto. Sin embargo,
como fin último y para obtener un impacto sobre
la tasa global, hemos de aunar nuestros esfuerzos
en la prevención p r i m a r i a a través de la educación
en la escuela, los lugares de trabajo y a través de
los medios de comunicación. Porque, como cita el
suicidólogo Edwin Shneidman (1986), «Al final, la
prevención eficaz del suicidio es una cuestión que
atañe a todo el mundo» (p 16). 
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37
Vi o l e n c i a
Kenneth J. Ta rd i ff, M.D., M.P. H .
La violencia de los pacientes psiquiátricos se ha
convertido en una preocupación pública debido a
la publicidad que envuelve a los asesinatos come-
tidos por estos pacientes. Es común ver en los pe-
riódicos o en la televisión reportajes sobre algunos
de estos enfermos que, tras ser dados de alta de un
hospital, matan a su mujer; o a un hombre con his-
torial de problemas psiquiátricos matando a un
grupo de gente en un lugar público; o a una mujer
en estado depresivo acabando con la vida de sus
hijos y suicidándose después. En realidad, los pa-
cientes psiquiátricos con graves perturbaciones son
responsables sólo de un pequeño porcentaje de ho-
micidios, o de otros actos violentos que ocurren en
la sociedad. Aunque los pacientes psiquiátricos no
son responsables de muchos homicidios, ni de la
violencia social, es evidente que existe una rela-
ción entre padecer algún trastorno mental y un au-
mento en el riesgo de violencia (Monahan, 1992). 

Los psiquiatras deberían ser capaces de evaluar
y tratar a los pacientes violentos. Varios estudios
indican que aproximadamente el 10 % de los en-
fermos que llegan a hospitales psiquiátricos han
mostrado conductas violentas hacia otros indivi-
duos, justo antes de ser admitidos en ellos (Davis,
1991; Tardiff, 1983). Ello es cierto tanto en hospi-
tales privados como en públicos. Además, la apa-
rición de comportamiento violento, incluso entre
pacientes crónicos hospitalizados, es todavía apre-
ciable. Aprender a evaluar y a tratar a los enfermos
violentos, no tan solo es importante para la segu-
ridad de la sociedad y de los pacientes en trata-
miento, sino también para la seguridad de los pro-
fesionales de la salud mental que corren el riesgo
de ser atacados (American Psychiatric Association,
1993; Thackrey, 1987). Este capítulo introduce el
tema de la violencia desde la perspectiva del clí-
nico. Para una información mas amplia y detalla-
da se refiere al lector a otros escritos del autor
sobre el tema (Tardiff, 1988, 1989a). 

CAU SAS DE LA VIOLENCIA 

Antes de examinar el aspecto clínico de la evalua-
ción y el manejo del paciente violento, es importante
señalar que existe una gran variedad de factores que
interactúan para producir un comportamiento vio-
lento en los humanos. Aunque sea algo artificial,
uno puede definir un conjunto de factores internos
o innatos relacionados con la respuesta del indivi-
duo a los factores externos, presentes durante el de-
sarrollo del niño o en el medio que interactúan ya
sea para aumentar o disminuir la propensión del in-
dividuo hacia la violencia. La apreciación de estos
factores innatos y ambientales es esencial para pre-
parar a los clínicos en la visión de la evaluación y
tratamiento del individuo violento en el contexto
de la sociedad. Sin embargo, el clínico debe darse
cuenta de que mucha de la violencia social se re-
laciona con factores de tipo económico, relaciona-
dos con drogas y otras actividades criminales que
1 3 3 5
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no están dentro de la esfera del conocimiento psi-
quiátrico, cuestionando, por tanto, la implicación
de la psiquiatría en estos temas (Tardiff, 1992). 

Fa c to res neurofisiológicos 

Desde 1970, los científicos han investigado el ló-
bulo temporal como el área del cerebro responsa-
ble del comportamiento agresivo, basándose en
casos de pacientes con crisis epilépticas comple-
jas parciales, que manifestaron conducta violenta
(Mark y Ervin, 1970; Monroe, 1970). Sin embargo,
el rol del lóbulo temporal y de la epilepsia en la
violencia, es todavía fuente de controversia. Del-
gado-Escueta (1981) llevaron a cabo un estudio de
colaboración internacional a gran escala y obser-
varon que la violencia entre pacientes epilépticos
era más bien escasa. Hermann y Whitman (1984)
han revisado la literatura y no han hallado apenas
diferencia en los niveles de violencia entre perso-
nas epilépticas y no epilépticas. A pesar de ello,
algunos investigadores (Monroe, 1985; Weiger y
Bear, 1988) siguen enfatizando la importancia de
la epilepsia y de las crisis límbicas en el descon-
trol episódico y en la violencia, manteniendo que
el electroencefalograma superficial es una medi-
da rudimentaria e ineficaz de la actividad subcor-
tical, y que los pacientes con episodios de des-
control frecuentemente responden a medicación
anticonvulsionante. Con los recientes avances de
creación de imágenes por resonancia magnética,
hay pruebas de que daños internos en el núcleo de
la amígdala se asocian con la violencia (Tonko-
nogy, 1991). Elliot (1992) ha presentado un exce-
lente resumen de estudios señalando la disfunción
neurológica como un factor en la violencia. Tam-
bién Eichelman (1992) ha resumido la literatura
científica básica de la agresividad animal y hu-
m a n a .

D ete rm i n a n tes genéticos 

En las dos últimas décadas ha existido un gran in-
terés e investigación sobre las anomalías cromo-
sómicas sexuales y la conducta violenta, particu-
larmente la anomalía XYY. Schiavi y col. (1984),
revisaron la literatura y realizaron un estudio con-
trolado a doble ciego, no hallando ninguna asocia-
ción entre las anomalías cromosómicas XYY o
XXY y la violencia. La influencia de estas anoma-
lías cromosómicas es dudosa, y cualquier asocia-
ción con los arrestos por delitos está probable-
mente relacionada con otros factores, como la baja
inteligencia. Los estudios de gemelos que mostra-
ban una conducta delictiva incrementada en los
monocigóticos, estaban sujetos a numerosos pro-
blemas metodológicos, y un estudio más reciente
realizado por Bohman y col. (1982) sobre varones
adoptados en Suecia, fracasó en el intento de de-
mostrar una relación entre sus delitos violentos y
la conducta violenta de sus padres biológicos o
adoptivos. Otros estudios de gemelos criados se-
parados han hallado que la herencia es un factor
importante en la expresión de la agresividad (Te-
llegen y col., 1988). Por tanto, ésta es una área que
merece mas investigación. 

H o rmonas 

La violencia puede estar asociada a trastornos endo-
crinos importantes como la enfermedad de Cushing
o el hipertiroidismo, pero el papel de los andrógenos,
la hipoglucemia y el síndrome premenstrual, es más
controvertido. Algunos estudios no han hallado nin-
guna relación entre andrógenos y comportamiento
violento (Rada y col., 1983). Ello nos lleva probable-
mente a la conclusión de que el aumento de las tasas
de violencia del hombre en la sociedad queda expli-
cada por otros factores como las expectativas del rol
en la sociedad. Algunos estudios de pacientes hipo-
glucémicos, así como de defensores violentos, han
indicado que la hipoglucemia puede tener un papel
en casos de violencia extrema (Virkkunen, 1982).
Quizás en algunos individuos con cierta personali-
dad y precipitantes ambientales, el estado hipoglu-
cémico pueda decantar la balanza hacia una con-
ducta agresiva. El síndrome premenstrual ha sido
utilizado como defensa en homicidios involuntarios,
incendios intencionados y agresiones en Europa
(Dalton 1980). Reid y Yen (1981) llevaran a cabo una
búsqueda extensiva de la literatura y hallaron que
apenas existen pruebas de que dicho síndrome sea
un factor que contribuya directamente a la actividad
criminal, ni siquiera de que sea un factor inespecífi-
co que actúe produciendo irritabilidad que incline la
balanza en el caso de un individuo predispuesto a la
violencia. 

Ne u r ot ra n s m i s o res 

Brown y col. (1982) observaron que una historia de
comportamiento agresivo y una historia de com-
portamiento suicida tenían relación con una dis-
minución de los niveles de ácido 5-hidroxi-indola-
cético (5-HIAA) en el líquido cefalorraquídeo.
Lidberg y col. (1985) observaron que los hombres in-
culpados de homicidios por una parte y otros que se
suicidaron por otra, presentaban niveles más bajos
de 5-HIAA en el líquido cefalorraquídeo que los
hombres del grupo control. Linnolia y col. (1983) ha-
llaron que entre los delincuentes que cometían ho-
micidios con una crueldad inusual, los que eran im-
pulsivos, presentaban concentraciones
significativamente más bajas de 5-HIAA en el lí-
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quido cefalorraquídeo que los no impulsivos; defi-
nidos estos últimos como aquellos que premedita-
ron sus crímenes. Estos resultados están en conso-
nancia con los obtenidos en otros estudios sobre
suicidio y metabolismo de la serotonina (Apter y
col., 1991; Belfrage y col., 1992; Braverman y Pfeif-
fer, 1985; Coccaro y col., 1989; Fishbein y col, 1989).
Por tanto, la disminución de 5-HIAA en el líquido
cefalorraquídeo puede ser más bien un marcador de
impulsividad que de un tipo específico de violencia
(por ejemplo, suicido o agresión dirigida al exterior).

Tra sto rnos psiqu i á t ricos 

Rabkin (1979) revisó varios estudios, y llegó a la con-
clusión de que las tasas de arrestos y condenas por
crímenes violentos entre pacientes psiquiátricos
eran más elevadas que en la población en general.
Sin embargo, los pacientes psiquiátricos no deben
ser considerados como un grupo homogéneo. El
diagnóstico per se no debe ser utilizado como un in-
dicador de violencia potencial. Hay, sin embargo,
ciertas categorías que están sobrerrepresentadas en
grupos de pacientes que son violentos. La esquizo-
frenia paranoide es una de estas categorías diagnós-
ticas (Lindquist y Allebeck, 1990; Tardiff 1983). La
hipótesis de que los enfermos con trastornos psicó-
ticos poseen un riesgo más elevado de presentar con-
ductas violentas, ha sido corroborada por muchos
otros estudios (Krakowski y col., 1986). Cuando se
observa a un paciente violento en un marco dife-
rente, es decir, en un contexto externo, los trastor-
nos no psicóticos se asocian frecuentemente a com-
portamiento violento (Beinder y McNeil, 1990; Kay
y col., 1988; Tardiff y Koenigsberg, 1985). Los tras-
tornos de personalidad, particularmente los tipos lí-
mite y antisocial, se asocian con un aumento en las
tasas de violencia (Bland y Orn, 1986; Hare y McP-
herson, 1984). Varios trastornos con deterioro cog-
nitivo en los que se observa delirium, demencia u
otras patologías pueden estar asociados a compor-
tamiento violento (Deutsch y col., 1991; Reid y Balis
1987). El papel de la psicopatología y de los trastor-
nos psiquiátricos se tratará posteriormente en este
capítulo, en el apartado sobre la evaluación del pa-
ciente violento. 

Alcohol y drogas 

El alcohol es bien conocido por su asociación con
la violencia a través de la disminución de la inhi-
bición relacionada con la conducta violenta anti-
social y de la disminución de la capacidad de aler-
ta perceptual y cognitiva, con el resultante
deterioro de la capacidad de juicio. En varios estu-
dios epidemiológicos se ha observado una intensa
relación entre el uso de alcohol y ciertos tipos de
conductas homicidas relacionadas con disputas
(Goodman y col., 1986; Tardiff y col., 1986). Se ha
asociado el abuso de muchas de las drogas ilegales
con la aparición de actos violentos, incluyendo las
anfetaminas, la cocaína, los alucinógenos, y los se-
dantes y los tranquilizantes menores (Holcomb y
Ahr, 1988; Honer y col., 1987; Nurco y col., 1985;
Swanson y col., 1990). En nuestro estudio de ho-
micidas llevado a cabo en Manhattan, se observó
que el abuso de opiáceos estaba relacionado con la
violencia indirectamente, y no en términos de un
efecto psicofarmacológico primario. Los narcóti-
cos tienen un papel primordial debido al tipo de ac-
tividades dirigidas a obtenerlas. Un tercio de los
varones víctimas por homicidio murieron en si-
tuaciones relacionadas con la droga (Tardiff y col.,
1986). El ‘crack’ se ha convertido en un factor muy
importante, especialmente en el contexto urbano,
del aumento en las tasas de homicidios. Una gran
proporción de esta violencia está relacionada con
el negocio de la compra y venta de cocaína (Golds-
tein y col., 1989). 

Fa c to res evo l u t i vos 

Kempe y Helfer (1980) observaron que el haber su-
frido malos tratos durante la infancia está relacio-
nado con el hecho de ser un adulto que propine
malos tratos. En realidad, incluso el hecho de ser
testigo de la violencia en el seno de una familia,
como los malos tratos a una esposa, está relacio-
nado con el aumento de problemas de violencia
entre los niños (Jaffe y col., 1986). Los estudios del
efecto de los malos tratos y otra violencia familiar
durante la infancia han sido criticados a causa de
sus diseños retrospectivos. (Windom, 1989b). Un
estudio prospectivo de cohortes ha confirmado que
sufrir abusos y abandono durante la infancia in-
crementa el riesgo de violencia en la vida adulta
(Windom, 1989a.). Además, no es necesario que la
violencia se produzca en el hogar para que pueda
influir en el niño y en el adolescente, dado que
existen pruebas de que la violencia en la televisión
podría estar relacionada con un comportamiento
agresivo posterior (National Institute of Mental
Health, 1982). Sin embargo, Freedman (1984) ha
criticado esta investigación. La investigación de-
bería realizarse en marcos naturales y los efectos
a largo plazo de la violencia en la televisión debe-
rían ser estudiados más a fondo. Dado el alto índi-
ce de malos tratos de menores, de violencia en el
seno familiar y de violencia en los medios de co-
municación, debería tenerse más conciencia de que
se está incentivando una próxima generación de
adultos violentos. Para prevenir esto, es esencial
controlar y regular la violencia en los medios de
comunicación (Centerwall, 1992). 
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Fa c to res socioeconómicos 

En los Estados Unidos, la población «no blanca»
presenta altos índices de violencia tanto en cali-
dad de generadores de delitos como de víctimas.
Ello se ha explicado en términos de la necesidad
de luchar debido a que no son capaces de conseguir
lo que desean a través de la comunicación verbal
o de medios económicos, dada la pobreza que exis-
te en los guetos de comunidades negras. Además,
se observan otros factores como rupturas familia-
res, alienación, discriminación y frustración. Al-
gunos investigadores han sugerido la hipótesis de
que los individuos de raza negra y los hispanos
viven en una subcultura violenta (Wolfgang, 1981).
Otros autores afirman que respecto a la violencia
no existe diferencia entre blancos y negros cuando
se tiene en cuenta el estatus socioeconómico (Cen-
terwall, 1984). 

Han existido eternas discusiones y resultados
contradictorios sobre si la desigualdad económica
opuesta a la absoluta pobreza es la responsable de
los altos índice de homicidios y otros crímenes que
se observan entre la población de raza negra (Blau y
Blau, 1982; William 1984). La primera teoría esta-
blece que la violencia aparece como consecuencia
de la hostilidad de una persona que percibe que está
en desventaja relativa con otras personas. La se-
gunda sostiene que la propia pobreza genera vio-
lencia. Estos hallazgos contradictorios son debidos
probablemente a la elección de grandes áreas me-
tropolitanas como unidades de análisis. En un es-
tudio reciente Messner y Tarddiff (1986), utilizaron
los vecindarios como pequeñas unidades de análi-
sis, que eran entornos más naturales, para probar la
hipótesis de que la desigualdad económica está re-
lacionada con el homicidio y observaron que ni la
desigualdad económica ni la raza estaban en rela-
ción con éste, sino que los principales determinan-
tes eran la pobreza absoluta y la ruptura matrimo-
nial. Parece existir una secuencia entre la pobreza,
la privación, la ruptura familiar, el desempleo y la
posterior dificultad para mantener los lazos perso-
nales, la estructura familiar y el control social. 

A rmas de fuego 

Resulta evidente que durante este siglo se ha pro-
ducido un aumento significativo en el número de
homicidios asociados con armas de fuego, particu-
larmente desde 1960. Estas armas son importantes,
ya que convierten lo que podría haber sido una sim-
ple agresión, en un homicidio. Es difícil determinar
si ello se debe al aumento de la disponibilidad de
armas, dado que la importación y exportación de las
mismas no ha sido evaluada cuidadosamente. No
obstante, parece evidente que la legislación del con-
trol de las armas de fuego resulta efectiva a la hora
de disminuir el índice de este tipo de homicidios
(Cooke, 1982). Saber si hay una pistola en casa es
importante a la hora de evaluar el potencial de vio-
lencia porque aumenta la probabilidad de violen-
cia grave y de muerte (U.S. General accounting of-
fice, 1991; Saltzman y col., 1992). 

E n to rno físico 

La masificación se ha relacionado con la violencia
a través del aumento del contacto y la disminución
del espacio vital, mientras que el aumento del nú-
mero de personas, sin que se produzca aglomera-
ción, puede proporcionar un mayor control social
y un descenso de la violencia (Anderson, 1982;
Sampson, 1983). Estos principios en la sociedad son
similares a lo que se encuentra en las unidades de
pacientes psiquiátricos internos, a saber, que un
aumento en el número de pacientes se asocia con
un aumento de violencia (Palmstierna y col. 1991).
El número de observadores disponibles para el con-
trol y la intervención puede prevenir la comisión
de delitos, incluyendo el homicidio (Messner y
Tardiff, 1985). Por tanto, el efecto de los observa-
dores sobre el nivel de violencia en la sociedad
puede ser positivo a través de programas como el
‘Crime Watch’ y otros programas de organización
comunitaria. 

Bell y Baron (1981) repasando estudios ecoló-
gicos y etológicos así como estudios de laborato-
rio, concluyeron que existe una relación curvilí-
nea entre el calor y la agresión. Una temperatura
ambiente moderadamente incómoda produce un
aumento de la agresión, mientras que las tempe-
raturas extremadamente cálidas la disminuyen.
Las implicaciones de estos hallazgos ambienta-
les en la comunidad de pacientes internos es
obvia. Con una masificación, un número inade-
cuado de personal, calor y pacientes más des-
tructivos que constructivos, se puede prever con
toda seguridad un incremento de la violencia en
estas unidades. 

Resumen 

La violencia es el resultado de una interacción de
las características del individuo con los factores am-
bientales. Los factores biológicos o innatos como la
disfunción neurofisiológica, las hormonas, la he-
rencia y las anomalías de los neurotransmisores no
actúan de forma específica como causantes de la vio-
lencia. Más que como un mecanismo específico, in-
clinan la balanza deteriorando la capacidad del in-
dividuo para conseguir sus objetivos mediante
medios no violentos o aumentando su impulsivi-
dad, irritabilidad, irracionalidad o desorganización
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de la conducta. El ambiente puede influir en el in-
dividuo durante el desarrollo, por ejemplo, some-
tiendo a un niño a malos tratos o poniendo de ma-
nifiesto la violencia en su propia familia o
subcultura, o en la televisión u otros medios de co-
municación. La pobreza y otras situaciones am-
bientales adversas tienen un impacto devastador
sobre la familia o la red social así como sobre el in-
dividuo. El uso de drogas y alcohol, y la disponibi-
lidad de armas desencadenan una explosión de vio-
lencia en el individuo. Para cada paciente, algunos
factores biológicos y ambientales pueden ser más
importantes que otros, y el clínico debería sopesar
todos esos factores en la evaluación del paciente con
el propósito de planificar e implementar el trata-
miento. 

LA RESPUESTA EN UNA EMERG E NCIA 

S e g u ridad 

En una u otra ocasión todos nosotros nos enfrenta-
mos a una situación, ya sea en la sala de urgencias,
en la unidad de internos o incluso con los pacientes
externos, en que nos vemos obligados a tratar con
un paciente que acaba de golpear a alguien, que ha
arrojado algún objeto o está amenazando con vio-
lencia. Con frecuencia existe un grupo de personas
alrededor del paciente, ya sea personal sanitario, po-
licía, enfermos u otros observadores. Se espera que
el psiquiatra u otro profesional a cargo de la situa-
ción tome el mando y «haga algo». Para calmar la
situación y evaluar el potencial de violencia, la si-
tuación ideal es estar a solas con el paciente en una
habitación cerrada. Obviamente, esto no es siempre
prudente por razones de seguridad. El primer pen-
samiento en la mente del psiquiatra en este punto
debería ser «¿me siento seguro?». El psiquiatra debe
sentirse seguro con el paciente o por el contrario su
inseguridad interferirá en la evaluación, lo que
puede resultar en lesiones o incluso la muerte. Al
hablar con el paciente, deben tenerse en cuenta una
amplia gama de factores, desde estar solo con él a
puerta cerrada, estar solo con él con la puerta abier-
ta, estar solo con ayuda fuera de la habitación, estar
solo con ayuda dentro de la habitación, a la opción
más extrema, entrevistando al paciente mientras
éste está físicamente inmovilizado. El psiquiatra no
debería sentirse omnipotente a pesar de creer que
otros esperan que tenga poderes mágicos para cal-
mar a los pacientes violentos, como se ve a veces re-
flejado en las películas. Además de fiarse de sus pro-
pios sentimientos en cuanto a la seguridad, debería
tener en cuenta la posibilidad de reacciones de con-
tratransferencia u otras respuestas inadecuadas
como la negación, que interferirían en el control efi-
caz del paciente en particular. Esto se tratará con
más detalle posteriormente en este capítulo. 

D i a g n ó stico dife rencial insta n táneo 

A la hora de decidir cómo proceder, si en términos
de hablar al enfermo o usando medios físicos de
control, el clínico debería realizar un diagnóstico
diferencial instantáneo y categorizar la condición
del paciente en uno de los tres grupos que se ex-
ponen a continuación: 

1 . Trastorno mental orgánico: En pacientes con
trastornos con deterioro cognitivo y trastornos
relacionados con el uso de substancias en medio
de un episodio violento frecuentemente es im-
posible intervenir eficazmente e influir en el pa-
ciente a través de medios verbales. Se debería
tratar el trastorno físico subyacente u otros tras-
tornos médicos en lugar de confiar tan solo en
los neurolépticos para controlar la violencia. Si
se desconoce la etiología, el paciente debería ser
inmovilizado hasta que las pruebas de labora-
torio o la evaluación determinen si existe vio-
lencia o ésta es inminente.

2 . Trastornos psicóticos: Los pacientes violentos
de este grupo son esquizofrénicos o maníacos y
son también difíciles de influir de forma verbal.
La medicación neuroléptica administrada rápi-
damente es normalmente el tratamiento habi-
tual de elección para estos pacientes, aunque
tengan que ser inmovilizados o aislados hasta
que éste haga efecto.

3 . Trastornos no orgánicos ni psicóticos: Este
grupo comprende primordialmente a pacientes
con trastornos de personalidad o trastorno ex-
plosivo intermitente que a menudo se pueden
convencer mediante una intervención verbal sin
tenerlos que inmovilizar o aislar. Se puede ofre-
cer medicación al paciente de este grupo y darle
la opción de que la acepte o la rechace, de esta
manera se le da una sensación de control de la
situación. Si se decide usar un medio de control
físico, el psiquiatra puede llegar a conocer el
grado de control de los impulsos del paciente
mediante la colaboración de éste con los proce-
dimientos y preguntas de rutina, en el hospital
o en urgencias (Tabla 37-1). 

I n te rvención verbal 

Las formas de intervención verbal o incluso la pre-
vención deberían ser consideradas seriamente (ver
Tabla 37-2). En términos preventivos, resulta esen-
cial que una unidad de internos esté provista de per-
sonal bien entrenado para asegurar que se llevarán
a cabo programas de tratamiento activo para pre-
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TABLA 37-1. TIPOS DE PACIENTES VIOLENTOS Y
RESPUESTAS DE EMERGENCIA

T i p o R e s p u e s t a

T r a s t o r n o s El paciente requiere generalmente
mentales orgánicos inmovilización hasta conocerse la

etiología. No suele dejarse
convencer verbalmente.

T r a s t o r n o s El paciente requiere generalmente
p s i c ó t i c o s inmovilización y neurolépticos.

No suele dejarse convencer 
v e r b a l m e n t e .

Trastornos no Generalmente responden a medios
orgánicos ni verbales «enfriándose». Debe estar
p s i c ó t i c o s disponible personal para

inmovilizar y/o medicar.

TABLA 37-2. MANEJO VERBAL DE LOS PACIENTES
V I O L E N T O S

Preocuparse por la propia seguridad. 
Aparentar calma y control de la situación. 
Hablar suavemente y sin provocar ni emitir juicios. 
Intentar que tanto el paciente como el clínico

permanezcan sentados. 
No distanciarse ni mirar fijamente al paciente. 
Escuchar al paciente cuando empiece a hablar.

venir la violencia. En una situación de emergen-
cia, el personal debe ser idóneo en número y expe-
riencia para llevar a cabo el aislamiento con téc-
nicas inhibidoras eficaces y seguras. Lo más
importante es que el personal se muestre protec-
tor y no autoritario aunque actúe, al mismo tiem-
po, parte del cuerpo de guardia, dejando constan-
cia de las normas sociales y de los límites. Este
último equilibrio resulta difícil de conseguir, pero
no por ello es menos importante en la prevención
de conductas violentas en la unidades hospitala-
rias. El personal debe dirigirse a los pacientes de
una forma calmada, sin provocaciones y escuchar-
los cuando hablan. A medida que aumenta la ten-
sión, antes de la aparición de la conducta violen-
ta, incluso los pacientes esquizofrénicos más
graves pueden responder a un contacto interperso-
nal no provocativo y a una expresión de protección
y cuidado. Es importante que el personal sepa re-
conocer los signos que predisponen a la violencia
en un paciente que se ha mostrado violento en el
pasado. Un paciente puede haber manifestado un
patrón específico de conducta o habla antes del epi-
sodio explosivo. La forma de andar al pasar delan-
te de las enfermeras, la repetición de la misma pa-
labra o frase, o cualquier otro signo discriminativo
conocido como predecesor de violencia en el pasa-
do, pueden servir de indicadores. 
A i s l a m i e n to e inmovilización 

En 1982 el Tribunal Supremo dictó que en el caso
de Youngberg v. Romeo que el Sr. Romeo, un hom-
bre con retraso mental profundo, violento, que es-
taba internado en un centro, podía ser privado de su
libertad en términos de inmovilización si con ello
podía justificarse que se protegía a los demás o a sí
mismo, y lo que es más importante, si la decisión
estaba basada en el juicio clínico de un profesional
que no se apartara excesivamente de los procedi-
mientos normales. La importancia de este caso ra-
dica en que el Tribunal condescendió al juicio pro-
fesional más que a una jerarquía rígida de restricción
en el control de los pacientes violentos. En la época
en que el Tribunal tomó esta decisión, el autor es-
taba dirigiendo un grupo de trabajo de la American
Psychiatric Association (APA) para desarrollar di-
rectrices sobre el uso psiquiátrico del aislamiento y
la restricción. Las directrices han sido aprobadas por
la APA y han sentado puntos clínicos razonables y
mínimos para el manejo de la violencia, utilizando
el aislamiento y la restricción en el contexto de la
intervención verbal, la medicación involuntaria y
otros aspectos relacionados con el tratamiento. Las
directrices están ampliamente descritas en el libro
realizado por miembros de dicho grupo (Tardiff
1984; ver Tabla 37-3). 

A continuación se presentan indicaciones para
el uso del aislamiento y la inmovilización en caso
de emergencia: 

1 . Para prevenir un daño inminente hacia los
demás —ya sea un miembro del personal u a
otros pacientes— si otros métodos son inefica-
ces o inapropiados.

2 . Para prevenir un daño inminente al propio pa-
ciente si otros métodos de control no son efica-
ces o apropiados.

3 . Para prevenir una seria interrupción en el pro-
grama de tratamiento, o un daño significativo
al ambiente.

4 . Como parte de un programa de tratamiento con-
ductual en curso.

5 . Para disminuir la estimulación que recibe el pa-
ciente (para el aislamiento).

6 . A petición del paciente (para el aislamiento). 

TABLA 37-3. INDICACIONES PARA EL AISLAMIENTO Y
LA INMOVILIZACIÓN

Para prevenir daños a otras personas. 
Para prevenir daños al propio paciente. 
Para prevenir disrupción grave del ambiente de

tratamiento. 
Como tratamiento conductual en curso. 
A petición del paciente, si es clínicamente apropiado. 
Para disminuir estimulación (únicamente para el

a i s l a m i e n t o ) .
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Estas indicaciones para el uso del aislamiento y
la inmovilización en caso de emergencia, estable-
cen que no es necesario que se produzca la con-
ducta violenta, sino que el personal puede utili-
zarlas ante violencia inminente, como es el caso
descrito anteriormente, en el que el patrón de es-
calada de la violencia anterior del paciente es co-
nocido, o si se tiene la seguridad de que un paciente
se halla a punto de explotar. 

La decisión sobre si usar aislamiento, inmovili-
zación o medicación involuntaria, es una decisión
que el clínico debería tomar en base a las necesida-
des individuales y estado del paciente. Por ejemplo,
la inmovilización probablemente sea preferible si el
paciente está delirando y se desconoce la etiología
del delirium. En este caso sería preferible mantener
al paciente sin tratamiento farmacológico, sobre
todo neurolépticos, hasta que se determine la causa
subyacente y el aislamiento no sería apropiado dado
que la privación sensorial puede empeorar el deli-
rium del paciente. La inmovilización puede también
ser preferible si es necesario un control médico es-
tricto, como en pacientes con cardiopatías, infec-
ciones, enfermedades metabólicas, sobredosis de
drogas u otros problemas médicos. Por otro lado, el
aislamiento puede ser el método de elección en el
caso de los pacientes maníacos que necesitan una
disminución de la estimulación. La medicación in-
voluntaria puede ser el método de control preferi-
do, quizá con aislamiento e inmovilización, para los
pacientes esquizofrénicos paranoides que han deja-
do de tomar su medicación y se han vuelto violen-
tos o parece inminente que lo sean. La neurolepti-
zación rápida se tratará posteriormente en este
capítulo. También puede utilizarse una combina-
ción de las medidas de control, por ejemplo, en el
caso de los pacientes maníacos violentos con his-
toria de epilepsia. Aquí el enfermo puede ser aisla-
do y se le puede administrar una dosis baja de me-
dicación involuntaria, como el haloperidol, que es
generalmente prescrito ante la preocupación por el
descenso en el umbral de las crisis epilépticas pro-
ducidas por la medicación neuroléptica. Debe in-
formarse en la historia del paciente de las razones
del uso del aislamiento, la inmovilizaión u otros
medios físicos de control así como de su posterior
s e g u i m i e n t o .

Al igual que con cualquier otro procedimiento
médico, existen tanto contraindicaciones como re-
comendaciones (Tabla 37-4). El aislamiento y la in-
movilización no deberían nunca utilizarse para cas-
tigar a un paciente en el sentido de retribución por
un hecho particular. Esta puede ser la filosofía de
una institución penal pero no tiene cabida en el
marco de tratamiento. El aislamiento y la inmovi-
lización no deberían ser nunca utilizados sólo por
conveniencia del personal, de otros pacientes hos-
TABLA 37-4. DIRECTRICES PARA EL AISLAMIENTO Y
LA INMOVILIZACIÓN

No utilizarlos como castigo, o simplemente para la
conveniencia del personal o de otros pacientes. 

El psiquiatra/personal debe tener en cuenta el estado
médico y psiquiátrico del paciente (por ejemplo,
sobredosis de droga, enfermedad médica,
automutilación). 

El psiquiatra/personal debe seguir las directrices
escritas de la institución. 

Debe estar presente personal adecuado (al menos
cuatro individuos) para llevarlo a cabo. 

Una vez la decisión está tomada, debe darse tiempo al
paciente para obedecer y caminar hacia la sala de
aislamiento. 

Si el paciente no obedece, cada miembro del personal
tomará una de sus extremidades y colocará al
paciente de espaldas en el suelo. 

Se aplican técnicas de inmovilización, o El paciente es
trasladado al lugar de aislamiento por cuatro
miembros del personal. 

Se registra al paciente en búsqueda de cinturones,
agujas, relojes y otros objetos peligrosos, y se le
viste con una bata. 

El médico realiza la observación del paciente en el
primer episodio, preferiblemente antes de que
transcurra una hora y siempre antes de tres horas. 

Se contacta con el médico en episodios repetidos y
puede elegir no visitar al paciente. 

El médico debe ver al paciente aislado o inmovilizado,
al menos cada 12 horas. 

Debe realizarse una revisión a cargo de personal
externo a la unidad en caso de que el paciente esté
aislado o inmovilizado de forma continuada durante
más de 72 horas. 

El personal de enfermería debe observar al paciente al
menos cada 15 minutos. 

El personal de enfermería debe visitar al paciente al
menos cada 2 horas. 

Las comidas (sin utensilios), alimentos líquidos y
material de aseo deben ser suministrados con
precaución y en horas adecuadas. 

En la inmovilización de las cuatro extremidades, cada
una de ellas debe ser liberada cada 15 minutos. 

El paciente debe ser gradualmente liberado del
aislamiento o las ataduras. 

Debe detallarse debidamente cada decisión,
observación, evaluación y asistencia en la historia
del paciente. 

Los pacientes y el personal deben discutir sobre cada
aislamiento o inmovilización tras finalizar cada
e p i s o d i o .

pitalizados en la unidad o en beneficio de los pro-
gramas de tratamiento de la sala. Si éste fuera el
caso, el plan de tratamiento para el paciente que
está aislado o inmovilizado debería ser revisado y
debería plantearse un cambio de programa de tra-
tamiento o de lugar para el paciente. El aislamiento
y la inmovilización no deben nunca usarse ina-
propiadamente como resultado de la dinámica de
la sala. El aislamiento no debe llevarse a cabo si se
requiere un control médico estricto, el paciente se
automutila o desea ser aislado para evitar así el par-
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ticipar en el programa de tratamiento. El paciente
no debe ser aislado si la sala de aislamiento no
puede refrigerarse, particularmente cuando el pa-
ciente está bajo medicación neuroléptica, dado que
ésta interfiere en la regulación de la temperatura
corporal y en algunos casos ha provocado muerte
en días calurosos. 

La APA Task Force on Psychiatric Uses of Se -

clusion and Restraint no recomienda técnicas es-
pecíficas sobre el abordaje de pacientes ni meca-
nismos de inmovilización, pero indica que tanto el
aislamiento como la inmovilización deberían ser
consideradas de forma análoga a la reanimación
cardiopulmonar en una institución y que deberían
existir: 

• Directrices específicas escritas y un manual
para el uso de estos procedimientos.

• Aprobación de las directrices por la adminis-
tración del hospital, abogados y el estado.

• Formación del personal en las directrices y en
la utilización real de las técnicas.

• Feedback por parte del personal en lo que se re-
fiere a problemas con las directrices, con la pos-
terior revisión de las mismas. 

Una vez se ha tomado la decisión de aislar o re-
ducir al paciente, debe elegirse un miembro del
personal médico como director del procedimiento.
Éste no tiene porqué ser la persona más experta
entre el personal, pero sí debe ser la más apropia-
da para ese paciente. Además, para reunir la fuer-
za necesaria, debe utilizarse a cuatro miembros del
personal para abordar al paciente. El personal debe
aparecer preparado para actuar, seguro y emocio-
nalmente distanciado, pero no provocativo. Si es
posible, debería estar presente otra persona para
despejar el área de otros pacientes así como para
observar y controlar la forma en que se lleva a cabo
el procedimiento. Una vez tomada la decisión, el
intercambio verbal con el paciente es inadecuado
excepto para que el director del procedimiento le
comunique de forma clara que va a ser aislado o re-
ducido debido a que ha perdido el control. Puede
pedirse al paciente que camine despacio con o sin
apoyo bajo los brazos hacia la sala de aislamiento
y dársele unos cuantos segundos para responder
(ver Figura 37-1). 

Un intercambio verbal posterior a este momen-
to, suele acarrear discusión, violencia por parte del
paciente, y una situación generalmente caótica, au-
mentando la posibilidad de que alguien resulte he-
rido. Si el paciente no responde inmediatamente,
cada miembro del personal asirá una de sus ex-
tremidades según un plan acordado de antemano.
El paciente debe ser estirado de espaldas al suelo
y su cabeza debe ser controlada para evitar que se
Figura 37-1. Traslado del paciente a la sala de aisla-
miento con apoyo bajo los brazos. Reproducida de Thac-
kery, M.Therapeutics for Agression: Psychological/Phy-
sical Crisis Intervention. New York, Human Sciences
Press, 1987. Copyright, 1987, Human Sciences Press. Re-
producción con consentimiento de los autores. 

golpee (ver Figura 37-2). El personal debe evitar le-
sionar al paciente, forzando sus extremidades más
allá de sus normales posibilidades de movimien-
tos, sentarse encima del paciente, blasfemar o lle-
var a cabo otras conductas irrespetuosas. En este
momento, deben aplicarse técnicas de inmoviliza-
ción, si hay que llevar al paciente hasta la sala de
aislamiento, el personal debe sujetar las piernas del
paciente a la altura de las rodillas y los brazos al-
rededor de los codos con apoyo bajo los mismos
(ver Figura 37-3). Se han recomendado variaciones
sobre estos abordajes básicos que han sido ilustra-
dos con fotografías en un reciente libro de Thac-
krey (1987). Éste puede ser de interés para el lec-
tor, pero de nuevo las técnicas específicas a usar
son las específicas de cada institución y deben estar
claramente establecidas y determinadas. 

Si el paciente ha de ser aislado debe hacerse un
meticuloso registro del mismo. Deben retirarse los
cinturones, las agujas, los anillos, cerillas u otros
objetos. Con frecuencia, es aconsejable despojar al  
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Figura 37-2. Paciente inmovilizado en posición supina
con miembros del personal sosteniendo sus extremida-
des y controlando su cabeza para prevenir que muerda.
Reproducida de Thackery, M.: Therapeutics for Agres-
sion: Psychological/Physical Crisis Intervention. New
York, Human Sciences Press, 1987. Copyright, 1987,
Human Sciences Press. 

paciente de su ropa de calle y vestirlo con una bata
apropiada. Si es necesario el uso de medicación,
puede administrarse en este momento. En la sala de
aislamiento, el paciente debe estirarse sobre su es-
palda con la cabeza hacia la puerta o boca abajo con
la cabeza mirando hacia otro lado. El personal debe
abandonar gradualmente la sala y la última persona
debe controlar los brazos y las piernas del mismo. 

En la mayoría de los casos, el aislamiento y la
inmovilización tendrá lugar sin la presencia de un
médico. Cada estado (e institución) ha variado los
parámetros temporales de cuándo debe el médico
visitar a un paciente aislado o inmovilizado. Los
parámetros presentados aquí son las recomenda-
ciones de la APA Tasck Force on Psychiatric Uses
of Seclusion and Restraint que fueron establecidas
como mínimos comunes (Tardiff, 1984). 

El médico debe ver al paciente durante el pri-
mer episodio de aislamiento y reclusión, preferi-
blemente durante la primera hora, y siempre antes
de que transcurran tres horas. Ello es esencial dado
que el estado médico y psiquiátrico del paciente
debe ser evaluado por un médico. Asimismo debe-
rá aprobarse la adecuación del procedimiento y
cualquier control específico del paciente. Estas re-
comendaciones han provocado quejas por parte de
algunos hospitales, que consideran que sus psiquia-    
Figura 37-3. Traslado de un paciente a la sala de aisla-
miento con inmovilización de las extremidades y apoyo
bajo los brazos. Reproducida de Thackery, M.: Thera-
peutics for Agression: Psychological/Physical Crisis In-
tervention. New York, Human Sciences Press, 1987.
Copyright, 1987, Human Sciences Press. Reproducción
con consentimiento de los autores. 

tras se ven obligados a una sobrecarga innecesaria;
sin embargo, la Tasck Force considera que el visitar
al paciente que ha sido sometido a aislamiento o ha
sido restringido por primera vez en un período de
tiempo bastante inmediato al acontecimiento entra
dentro de la correcta práctica médica. El médico
debe visitar al paciente al menos cada 12 horas. Si
un interno está aislado o restringido de forma con-
tinuada durante un período superior a las 72 horas,
el caso debe ser revisado por una persona ajena a la
unidad de tratamiento.

El paciente debe ser observado por el personal
de enfermería al menos cada 15 minutos, y su es-
tado y conducta deben ser registrados después de
cada observación. De hecho, en muchas unidades,
una vez el paciente se encuentra aislado o inmo-
vilizado, se inicia automáticamente una observa-
ción constante o una observación uno a uno por
parte de los miembros del personal. El aislamien-
to del paciente no es una razón para su abandono,
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sino que más bien ha de incrementarse su atención
por parte del personal. Los profesionales de enfer-
mería deben visitar la sala al menos cada 2 horas,
especialmente si se trata de un caso de sobredosis
de droga o si debe administrarse medicación, como
en el caso de los pacientes muy agitados. Es nece-
sario asear al paciente cada cuatro horas. Como en
el caso de las visitas directas al paciente, el aseo
puede ser peligroso y puede requerir más personal
y el mismo empleo de fuerza que en el inicio del
aislamiento o inmovilización. Deben servírsele las
comidas al mismo tiempo que al resto de la uni-
dad, sin cuchillos ni tenedores, ni siquiera de plás-
tico, ya que podrían utilizarse como armas. Es pre-
ferible que un miembro del personal permanezca
con el paciente durante el período de la comida.
Ello se hace con el propósito de permitir la inte-
racción social y para supervisar el grado de control
del paciente sobre su conducta. Este último as-
pecto es importante para determinar la finalización
del aislamiento. En caso de inmovilización de las
cuatro extremidades, deben liberarse cada 15 mi-
nutos, y es aconsejable llevar a cabo una constan-
te observación del paciente si éste se halla sobre
su espalda para evitar la aspiración. 

El paciente no debe abandonar su aislamiento
de forma brusca. Desde el principio del aislamien-
to el personal debe supervisar el grado de control
del paciente, como por ejemplo el acatamiento de
demandas simples, como sentarse en una esquina
cuando lo visita el personal o durante el período de
la comida. Cuando el paciente muestra un au-
mento del nivel de control sobre su conducta,
podrá dejarse abierta la puerta de la sala de aisla-
miento, permaneciendo fuera un miembro del per-
sonal y gradualmente se introducirá al paciente,
primero en su habitación, y posteriormente en la
sala general. 

S e n t i m i e n tos del personal acerca de la violencia 

El personal debe conocer sus propios sentimientos
sobre la violencia en general y sobre los pacientes
violentos específicos, basados en reacciones de con-
tratransferencia, u otras reacciones emocionales
hacia los pacientes (Lyon y Pasternak, 1973). Como
en otras áreas de la psiquiatría, los sentimientos ne-
gativos o inapropiados relacionados con los pacien-
tes deben reconocerse y no actuar en función de
ellos. Además, el personal debe controlar constan-
temente la dinámica del servicio en el que trabaja,
especialmente en términos de conflictos entre el
personal, que pueden transformarse en un cuidado
inapropiado del paciente al controlar la violencia.
El personal debe asimismo conocer sus propias ex-
periencias pasadas en relación con la violencia, y
cómo éstas pueden afectar su relación con los pa-
cientes. La ira hacia un paciente interno por una ac-
titud en particular, puede estar justificada o ser sólo
el resultado de la contratransferencia cuando el pa-
ciente le recuerda al padre o cónyuge abusón. 

Ciertos mecanismos de defensa pueden interfe-
rir en el tratamiento de los pacientes violentos y, de
hecho, pueden suponer un peligro para el terapeuta
y los demás miembros de la comunidad. Negar la
peligrosidad de un paciente puede ser el resultado
de anteriores experiencias del terapeuta con la vio-
lencia o de que el paciente le resulta particular-
mente atractivo o interesante. Por el contrario, un
paciente puede percibirse como más peligroso de lo
que realmente es porque la ansiedad del personal se
proyecte sobre él. Puede tener lugar un desplaza-
miento de un paciente realmente peligroso a otro
que no lo sea pero que sirve mejor como chivo ex-
piatorio a algún miembro del personal. 

Pueden existir reacciones emocionales negati-
vas acerca de los pacientes en relación a la predis-
posición o el prejuicio. Obviamente esto no es
aceptable. Además, la dinámica de la sala puede
tener como resultado un tratamiento inapropiado
de los pacientes violentos. Por ejemplo, el senti-
miento del personal de enfermería de estar aban-
donado por la administración o el personal médi-
co, puede provocar una inapropiada inmovilización
de un paciente, para activar los procedimientos
para que el psiquiatra de guardia acuda a la sala y
examine al paciente. 

En orden a encauzar algunos de estos aspectos
de la psicodinámica del personal así como de los
pacientes, es importante comentar un episodio de
violencia cuando éste ya ha terminado. Estos co-
mentarios deberían llevarse a cabo entre el perso-
nal, así como con el paciente que presentó el epi-
sodio, y entre los demás enfermos de la sala. Esto
se opone a lo que normalmente el personal desea
hacer. Con frecuencia, una vez ha finalizado el epi-
sodio, los profesionales se contentan con olvidar-
lo o negarlo. Por el contrario, el episodio debiera
ser discutido en términos de qué es lo que ocurrió,
qué factores lo hubieran prevenido, qué tipo de in-
movilización o inhibición se utilizó (si es que se
usó alguna) y cómo se sienten el personal y el pa-
ciente en relación a los métodos utilizados. Es im-
portante admitir que la mayoría de los pacientes
tendrán sentimientos negativos acerca del hecho
de ser aislados e inmovilizados; la reacción más po-
sitiva de un enfermo suele ser: «debía estar real-
mente fuera de mí mismo o loco para merecer algo
así». Es importante hablar con el resto de pacien-
tes de la sala acerca del episodio y por qué se ha in-
movilizado a un paciente determinado, para di-
suadir el miedo que estos puedan sentir de ser
aislados o inmovilizados sin razón aparente en un
futuro. 
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Medicación en situaciones de emergencia 

Hay revisiones de la literatura sobre el uso de me-
dicación en situaciones de urgencia que pueden ser
útiles (Brizer, 1988; Dubin y col., 1986; Eichelman,
1986; Soloff, 1987). El tipo de fármaco más común-
mente utilizado son los neurolépticos (Ver tabla 37-
5). Son los más frecuentes en casos de pacientes es-
quizofrénicos o maníacos, pero en situaciones de
urgencia pueden también utilizarse con precaución
en pacientes con deterioro cognitivo, trastornos
mentales orgánicos, trastornos de personalidad o re-
traso mental. Deben tenerse en cuenta las siguien-
tes consideraciones. En los trastornos con deterio-
ro cognitivo, los efectos sedantes o anticolinérgicos
de los neurolépticos pueden agravar el delirio o los
estados confusionales por toxicidad metabólica. La
intoxicación por alcohol u otras drogas sedantes su-
pone una contraindicación para el uso de neurolép-
ticos, especialmente los tranquilizantes rápidos,
hasta que se pueda estar seguro de que el nivel de
conciencia del paciente no está empeorando. La so-
bredosis de drogas anticolinérgicas puede desenca-
denar un delirium, el cual se puede ver agravado por
los neurolépticos. En dichas situaciones, y si se des-
conoce la etiología del trastorno con deterioro cog-
nitivo, debe considerarse la posibilidad de hacer uso
de la inmovilización física hasta que pueda deter-
minarse la etiología. Si el paciente es inmovilizado,
puede extraerse sangre para realizar determinacio-
nes de alcohol y otras drogas. 

Existen menos objeciones acerca del uso a corto
plazo de neurolépticos para controlar la violen

TABLA 37-5. MEDICACIÓN EN SITUACIONES
VIOLENTAS DE EMERGENCIA POR
V I O L E N C I A

Consideraciones 
M e d i c a m e n t o D o s i s e s p e c i a l e s

H a l o p e r i d o l 15 mg por vía
i n t r a m u s c u l a r
(im) cada 4 horas
hasta 10 mg im
cada 30 minutos

Máximo de 100 mg por
día; precaución en
pacientes delirantes en
estados de
intoxicación por
alcohol/drogas o
estados de abstinencia.

C l o r p r o m a z i n a 25 mg im cada 
4 horas hasta 
5 mg im cada 
4 horas

Máximo de 400 mg
por día; precaución en
pacientes delirantes y
bajo los efectos de
a l c o h o l / d r o g a s ;
controlar la
hipotensión postural

L o r a z e p a m 2-4 mg por vía
im u oral, y
repetir cada hora
si es im, o 4-6
horas si es oral

Máximo de 10 mg 
por día 
cia en pacientes con trastorno de personalidad o re-
traso mental; sin embargo, el uso prolongado de
este tipo de medicación está poco indicado en au-
sencia de psicopatología psicótica, debido a sus
efectos indeseables, y que en caso de retraso men-
tal, existe una interferencia con el aprendizaje, que
es el problema principal en este tipo de pacientes.
Deberían considerarse seriamente medios alterna-
tivos de control, incluyendo la intervención ver-
bal y la terapia de conducta, que serán descritos
posteriormente. 

En el caso de pacientes esquizofrénicos o maní-
acos que se hallan fuera de control y presentan con-
ductas violentas, la neuroleptización rápida ha de-
mostrado ser eficaz y segura, a pesar de los posibles
efectos indeseables, que comprenden sedación, hi-
potensión ortostática, efectos anticolinérgicos, cri-
sis epilépticas y síntomas extrapiramidales graves.
Soloff (1987) describe esta técnica como un proce-
dimiento de cuidado intensivo que debe usarse sólo
en presencia de personal experto y llevando a cabo
controles de las constantes vitales y de la conduc-
ta. La disminución del comportamiento violento
aparece transcurridos 20 minutos y la mejoría de
la sintomatología psicótica tiene lugar en un plazo
de 6 horas. 

Existen diferentes formas de llevar a cabo la
tranquilización rápida. Los neurolépticos potentes,
normalmente el haloperidol, pueden administrar-
se en dosis bajas, 5 mg por vía intramuscular cada
cuatro u ocho horas, con un máximo de 15 a 30 mg
por día. Por otro lado, el haloperidol puede admi-
nistrarse a dosis elevadas de 10 mg por vía intra-
muscular cada 30 minutos con una dosis máxima
total cada 24 horas de 45 a 100 mg por día. Si se
utilizan neurolépticos de baja potencia, como la
clorpromazina, se recomienda una dosis de prueba
por vía intramuscular de 10 a 25 mg para descartar
sensibilidad excesiva a la hipotensión ortostática.
Si ésta no presenta problemas en el plazo de una
hora, se administrará clorpromazina por vía intra-
muscular en dosis de 25 mg cada cuatro horas en
un tratamiento a dosis bajas, o a dosis de 75 mg por
vía intramuscular cada cuatro horas si se elige un
tratamiento a dosis altas hasta a un máximo de 400
mg en 24 horas. Si con los neurolépticos de baja
potencia aparece hipotensión ortostática grave,
debe suspenderse esta medicación. Si se producen
crisis hipotensivas graves, el tratamiento debe in-
cluir la administración de fluidos intravenosos y
el uso de vasopresores como el bitartrato de meta-
raminol o el bitartrato de levartarenol. La epine-
frina está contraindicada, ya que puede disminuir
aún más la tensión arterial en la hipotensión or-
tostática inducida por neurolépticos. Otro efecto
indeseable de la neuroleptización rápida es el au-
mento paradójico de la agitación como resultado
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de la acatisia o la sensación de que se ha produci-
do una pérdida de control a medida que el pacien-
te se ha ido sedando. 

Algunos autores no recomiendan el uso de ben-
zodiazepinas para el tratamiento de los pacientes
con episodios agudos de violencia por miedo a una
posterior disminución de la inhibición, particu-
larmente en los trastornos de personalidad. Sin em-
bargo, las benzodiazepinas son el tratamiento de
elección en caso de síndrome de abstinencia por al-
cohol, incluso cuando aparece psicopatología psi-
cótica asociada, dado que el uso de medicación
neuroléptica en este tipo de pacientes disminuiría
el umbral de crisis epilépticas y aumentaría el ries-
go de las mismas. Obviamente, la inmovilización
o el aislamiento con un control estricto estarían
también probablemente indicados en el trata-
miento de dichos pacientes. 

En cuanto al uso de benzodiacepinas en situa-
ciones de emergencia, el lorazepam es también útil
porque produce una sedación más larga que el dia-
zepam (el primero se queda en el aparato circula-
torio en vez de ser absorbido por los tejidos). Por
otro lado, la vida media del lorazepam es de 12
horas, mucho más corta que la del diazepam, por
lo que la acumulación no es tan problemática
como con el diazepam. El lorazepam administrado
por inyección intramuscular alcanza rápidamente
el aparato circulatorio y produce sedación en una
hora. La administración oral de lorazepam produ-
ce unos efectos más graduales, la sedación ocurre
entre 1 y 4 horas después de la administración. La
dosis es de 2 a 4 mg por vía oral o intramuscular.
Si continúa la agitación o la agresividad, puede re-
petirse una dosis subsiguiente de 2 a 4 mg sumi-
nistrada dependiendo de la vía de administración
(por ejemplo, después de 1 hora aproximadamente
si se ha administrado por vía intramuscular o des-
pués de 4 a 6 horas si se ha administrado por vía
oral). A menudo esto es suficiente para el control
de la violencia en situaciones de emergencia. Des-
pués de que ésta se haya controlado, pueden darse
niveles bajos de mantenimiento de lorazepam, con
o sin neurolépticos, hasta un máximo de 10 mg por
día repartidos en tres dosis. 

P OT E NCIAL DE VIOLENCIA EN UN

F U T U RO CERCA NO 

Al entrevistar a un paciente que ha presentando
conductas violentas o que está amenazando con
hacerlo, uno debería mostrarse calmado y seguro
y hablar suavemente, de forma ni provocativa ni
prejuiciosa. Se debería comenzar comentando de
forma concreta y neutral lo que parece obvio, por
ejemplo, «parece Ud. enfadado» o «¿podría expli-
carme qué es lo que le preocupa?». No deberían
utilizarse comentarios del tipo «¿por qué ha hecho
eso?» o «compórtese como un hombre» porque son
provocativos y, en la mayoría de los casos, produ-
cirían una reacción de violencia. No es el momento
para la introspección ni para interpretaciones di-
námicas con el paciente. Tanto el evaluador como
el enfermo deberían estar los dos sentados o los dos
de pie. Es importante que el evaluador no se sitúe
a un nivel superior al del paciente y permanezca a
una distancia prudencial de éste. El evaluador de-
bería intentar mostrar pasividad pero con sensa-
ción de control de la situación. Cuando el pacien-
te empieza a hablar, el evaluador debería escuchar
de manera empática e interesada. También el eva-
luador puede querer ofrecer medicación, ya que
esto da al enfermo un sentido de control por el
hecho de aceptarla o rechazarla. 

La evaluación de la violencia de un paciente o
de su potencial homicida, se realiza en el momen-
to de decidir si se le admite en el hospital, a la hora
de darle de alta, o en las terapias con pacientes en
régimen ambulatorio, en situaciones como en la
sentencia de Tarasoff, con el fin de proteger a las
posibles víctimas (Beck, 1985). En el momento de
decidir acerca del potencial de violencia de un pa-
ciente se debería entrevistar tanto a éste como a
los miembros de su familia, policía u otras perso-
nas que pudieran aportar información sobre el pa-
ciente, ya que los pacientes pueden minimizar las
amenazas o actos violentos acaecidos con anterio-
ridad a la entrevista. La evaluación del potencial
de violencia es análoga a la del potencial suicida.
Si el paciente no expresa pensamientos de violen-
cia, se debería iniciar la evaluación con una pre-
gunta sutil como «¿ha perdido Ud. alguna vez los
nervios?». Si la respuesta es sí, el clínico debería
proseguir con el cómo, cuándo, etc., del mismo
modo que se iniciaría la valoración del potencial
suicida con un «¿ha sentido Ud. alguna vez que no
vale la pena estar vivo?». Si la respuesta es sí se
debe proseguir con la evaluación. 

Siguiendo la línea de la valoración del potencial
suicida, la del potencial de violencia comprende
también la evaluación de lo bien planeada que está
la amenaza (Tardiff, 1989a, 1989b). Las amenazas
de asesinato poco claras no son tan serias, ojalá
todas fueran iguales a decir «me voy a cargar a mi
jefe porque no aprecia mi trabajo y me quiere des-
pedir». Al igual que en el suicidio, la disponibili-
dad del medio de infringir daño es importante. Por
ejemplo, si un paciente posee o ha adquirido un
arma recientemente, debe tomarse más en serio su
amenaza. Una historia anterior de violencia u otras
conductas impulsivas son con frecuencia predic-
tores de violencia futura. Debe preguntarse acerca
de los daños producidos a otras persona, el vanda-



V I O L E N C I A 1 3 4 7
lismo, la conducta temeraria, los gastos excesivos,
los actos sexuales exhibicionistas y otras conduc-
tas impulsivas. Se debe valorar el grado de lesio-
nes anteriores, por ejemplo, huesos rotos, o es-
g u i nces, así como hacia quién iba dirigida la
violencia y bajo qué circunstancias. Con frecuencia
se observa un patrón anterior de conducta violenta
bajo circunstancias específicas, por ejemplo, acalo-
ramiento en las disputas matrimoniales por temas
como el dinero, la estima o la sexualidad. En una
unidad hospitalaria, si un paciente se ha mostrado
violento, el personal debe indagar sobre los patro-
nes de conducta característicos, anteriores a los epi-
sodios de violencia, o sobre las situaciones especí-
ficas que hayan desencadenado dicha conducta. Al
igual que en el suicidio, la presencia de abuso de al-
cohol u otras drogas debe alertar al evaluador de un
riesgo más elevado de conducta violenta. 

El alcohol, los sedantes y los tranquilizantes
menores disminuyen la inhibición y hacen más
probable que el individuo actúe según sus ideas en
vez de controlar su conducta. El tema de las dro-
gas se tratará posteriormente en este capítulo; es
importante obtener muestras de sangre y orina tan
pronto como sea posible tras una situación de
emergencia o de forma inesperada a lo largo de una
evaluación más prolongada. Al igual que ocurre en
el suicidio, la presencia de psicosis, en este caso
con ideas delirantes paranoides por lo general o una
psicosis más desorganizada, debería alertar al exa-
minador de que las amenazas de violencia deben
ser tomadas muy seriamente y tratadas de acuer-
do con ello (Ver Tabla 37-6). 

E VA LUACIÓN MÁS EXTENSA DEL

PACIENTE VIOLENTO 

Una vez que ha sido controlado el episodio vio-
lento y el paciente está a salvo en el hospital, deben
recogerse más datos como historial, exámenes fí-
sicos, pruebas de laboratorio y exploración psico-
lógica. 

TABLA 37-6. EVALUACIÓN DEL POTENCIAL DE VIOLENCIA
(QUE SUPONE UN AUMENTO 
DEL RIESGO)

¿La amenazada está bien planeada? 
¿Se dispone de los medios para dañar a otros? 
¿Existen antecedentes de violencia previa o de otras

conductas impulsivas? 
Si existen, ¿cuáles fueron los factores precipitantes?,

¿quiénes fueron las víctimas?, ¿cuán graves fueron
los daños? 

¿Fue víctima de malos tratos cuando era niño/a? 
¿Presencia de abuso de alcohol u otras drogas? 
¿Presencia de psicosis?
Tra sto rnos mentales orgánicos 

Existen ciertos trastornos orgánicos que se hallan
asociados a la conducta violenta, como el abuso de
sustancias, los trastornos del sistema nervioso cen-
tral (SNC) y los trastornos sistémicos y epilépticos
(Eichelman, 1992; Elliot, 1992; Reid y Balis, 1987).
Además de los trastornos sensoriales comunes, de-
bería detectarse disartria, nistagmus, marcha in-
segura, midriasis, taquicardia y temblores ya que
todos estos síntomas pueden indicar que nos ha-
llamos ante un trastorno por abuso de sustancias.
Las sustancias psicoactivas que pueden producir
conducta violenta son el alcohol, los barbitúricos,
y otros sedantes y tranquilizantes menores, tanto
como resultado del estado de intoxicación, como
durante el período de abstinencia. Otras sustancias
que pueden producir violencia cuando el paciente
sufre una intoxicación comprenden las anfetami-
nas y otros simpatomiméticos, la cocaína, la feni-
ciclidina (PCP) y otros alucinógenos, los anticoli-
nérgicos, pegamento (inhalado) y otras drogas como
los esteroides. 

Los trastornos del sistema nervioso central que
han sido asociados a comportamientos violentos
comprenden los traumatismos craneales, incluyen-
do los perinatales, así como los traumatismos agu-
dos en la edad adulta y el síndrome postcontusio-
nal; las infecciones intracraneales, incluyendo la
encefalitis y la postencefalitis, tumores cerebrales,
trastornos cerebrovasculares, enfermedad de Alz-
heimer, enfermedad de Wilson, esclerosis múltiple
e hidrocefalia normotensiva. Los trastornos sisté-
micos que afectan al SNC incluyen trastornos me-
tabólicos como la hipoglucemia, los desequilibrios
electrolíticos, la hipoxia, la uremia, la enfermedad
de Cushing, los déficits vitamínicos como la ane-
mia perniciosa, las infecciones sistémicas, el lupus
eritematoso sistémico, la porfiria y las intoxicacio-
nes laborales como las producidas por el plomo. 

Como se ha indicado previamente, la violencia
durante una crisis parcial compleja es rara y clíni-
camente es con frecuencia no intencionada y poco
seria (Delgado-Escueta, 1981). La violencia durante
una encefalopatía postepiléptica, es más insidiosa
pero también ocurre. Sin embargo, un individuo vio-
lento con historia de episodios de violencia debe ser
sometido a registros electroencefalográficos (EEG)
en estado de vigilia y de sueño, utilizando conduc-
tores nasofaríngeos, así como a una tomografía com-
putarizada y a pruebas de resonancia nuclear mag-
nética para descartar tumores, atrofia o hidrocefalia.
Además del hemograma completo, la bioquímica
sanguínea y el análisis de orina que se realizan ru-
tinariamente, debería llevarse a cabo una detección
de sustancias tóxicas en sangre y orina tan pronto
como sea posible para determinar la presencia de al-
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cohol, barbitúricos, tranquilizantes menores, anfe-
taminas, marihuana, alucinógenos, y antihistámi-
cos y anticolinérgicos de venta libre. Deben reali-
zarse dos tipos de ensayo en cada muestra (por
ejemplo, radioinmunoensayo y cromatografía de lí-
quido o gas) para confirmar los hallazgos. Otros es-
tudios de laboratorio a tener en cuenta son la B-12
y el folato séricos, las pruebas de funcionalismo ti-
roideo, la serología de sífilis o infección por VIH, el
test de tolerancia a la glucosa, la ceruloplasmina, el
porfobilinógeno urinario, u otros análisis que pa-
rezcan apropiados en función de la historia del pa-
ciente y del examen físico. 

Los tests psicológicos son útiles para evaluar la
organicidad y la inteligencia. El Bender-Gestalt
(Lacks, 1984) se utiliza como medida inicial de se-
lección para administrar posteriormente pruebas
más sofisticadas, como la batería de Halsted-Rei-
tan (Reitan, 1985). 

Tra sto rnos psicóticos 

El paciente esquizofrénico paranoide presenta va-
rios problemas. En primer lugar, las ideas deliran-
tes paranoides pueden ser muy sutiles y el enfer-
mo puede intentar encubrirlas. Por tanto, el
evaluador debe estar atento ante cualquier indicio
sutil y seguirlo con el fin de evaluar la violencia
hacia otros. Otro problema con los pacientes es-
quizofrénicos paranoides violentos es el segui-
miento una vez están tomando medicación y de-
saparecen las amenazas y la violencia hacia los
demás. Aunque entre los pacientes que presentan
problemas de violencia en los hospitales, el esqui-
zofrénico paranoide aparece a menudo como el más
indicado para su reinserción en la sociedad, una
vez se ha concluido el tratamiento hospitalario, sin
embargo, la no colaboración de estos pacientes en
la toma de la medicación es un problema que suele
aparecer tras el alta. En algunos estados se han lle-
vado a cabo programas de seguimiento, que inclu-
yen la posibilidad de que el paciente formalmente
violento sea devuelto al hospital de forma invo-
luntaria si no cumple con el tratamiento que se le
ha prescrito (por ejemplo, dosis semanales de flu-
fenazina concentrada o inyecciones de haloperi-
dol). Existen problemas para implementar estos
programas. El personal puede no asumir el papel
de policía hasta el punto de denunciar a los pa-
cientes. En segundo lugar, existe un miedo legíti-
mo abordar a un paciente que no ha comparecido
para tratamiento teniendo en cuenta su historia de
violencia anterior y que puede estar armado. 

Otras personas con esquizofrenia presentan sin-
tomatología más desorganizada y la violencia
puede ser el resultado de delirios o síntomas alu-
cinatorios, especialmente alucinaciones auditivas
con fonemas imperativos. Es importante com-
prender que los pacientes esquizofrénicos pueden
ser violentos por razones que no tienen nada que
ver con la esquizofrenia —por ejemplo, para mani-
pular a otros o por motivaciones sádicas. Los pa-
cientes maníacos son también desorganizados y
menos intencionales en términos de conducta vio-
lenta. Los pacientes deprimidos son raramente vio-
lentos; sin embargo, cuando lo son nos encontramos
ante el típico caso del enfermo con depresiones psi-
cóticas que asesina a su esposa y/o hijos y se suici-
da después. 

Tra sto rnos no orgánicos y no psicóticos 

Entre los pacientes no orgánicos y no psicóticos se
hallan los individuos con trastornos de personali-
dad asociados a violencia que podrían ser objeto de
consideraciones psicodinámicas importantes. Estos
pacientes tienden a actuar más que a hablar acer-
ca de sus conflictos. Los enfermos con mejor pro-
nóstico son aquellos con diagnóstico de trastorno
explosivo intermitente. Estos deberían distinguir-
se de otros tipos de trastornos de personalidad aso-
ciados a conducta violenta. En el trastorno explo-
sivo intermitente se producen episodios discretos
de pérdida de control que comprenden violencia
hacia los demás o vandalismo. Un episodio vio-
lento puede tener una causa desencadenante, apa-
rentemente poco importante, o estar vinculado a
patrones predecibles de escalada del conflicto entre
el paciente y otros individuos, por lo general miem-
bros de la familia. En cualquier caso la violencia
es desproporcionada en relación al factor desenca-
denante. El acto violento puede prolongarse entre
pocos minutos y una hora, y se halla por lo gene-
ral asociado al uso de alcohol. Posteriormente apa-
recen remordimientos y sentimientos de culpabi-
lidad por haber golpeado a la esposa, hijo u otro
miembro de la familia. Este remordimiento y la
amenaza de la ruptura matrimonial conducen con
frecuencia al paciente a someterse a psicoterapia.
Entre los episodios existen pequeños déficits en el
control tanto de la impulsividad como de la vio-
lencia. 

Lo anterior difiere del trastorno de personalidad
antisocial, en el que existen episodios intermiten-
tes de conducta violenta. Pero entre estos episo-
dios de violencia intermitente existe una marcada
conducta antisocial y violenta como por ejemplo,
robo, tráfico de drogas, problemas laborales, men-
tiras y conducción temeraria, y otras conductas im-
pulsivas. 

A diferencia de los trastornos explosivos inter-
mitentes, la personalidad límite manifiesta ade-
más de los episodios violentos una amplia inesta-
bilidad en las relaciones interpersonales, así como
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una importante labilidad emocional y problemas
de identidad. La violencia es sólo una de las con-
ductas impulsivas, otras pueden ser actos sexuales
exhibicionistas, gastos descontrolados, comer en
exceso, intentos de suicidio, abuso de alcohol y
otras drogas, y robos. 

Existen dos tipos adicionales de asesinos que pue-
den no parecer psicóticos pero que pueden matar a
un gran número de personas. Afortunadamente ello
no ocurre con frecuencia. El asesino con trastorno
explosivo aislado comete habitualmente un único
episodio aislado de gran violencia —por ejemplo,
asesinatos masivos con un arma en un restaurante
o en las calles —y, por lo general, no existe una his-
toria previa de violencia. Con frecuencia, el autor
de estos actos aparece como un miembro respetable
o al menos estable de la sociedad, o una persona
muy aislada. Como señala Dietz (1987), con fre-
cuencia existe una preocupación por las armas y los
temas relacionados con lo militar. El segundo tipo
de asesino de masas es aquél que realiza sus actos
violentos en serie. De nuevo, el sujeto aparece como
un miembro respetable de la sociedad, con frecuen-
cia las víctimas son mujeres, o como en el caso del
‘asesino de Atlanta’ a mitad de los años 80, niños.
En estos casos, las preocupaciones más que milita-
res son de tipo sexual. 

TERAPIA A LA RGO PLAZO 

Como ocurre en muchos de los problemas psi-
quiátricos, el tratamiento de los pacientes violen-
tos debe adherirse al modelo biopsicosocial. No
todos los pacientes necesitan medicación, pero ésta
debe ser considerada en la formulación del plan de
tratamiento. La intervención psicológica puede ser
mediante terapia de conducta o psicoterapia. En el
tratamiento se debe contemplar tanto el impacto
de la violencia del paciente en varios niveles del
orden social, desde la familia hasta la sociedad,
como el papel que tienen los factores sociales en
la causa de la violencia del paciente. 

Medicación 

No existe medicación específica para el trata-
miento de la violencia. A menudo, la medicación
se utiliza para tratar el proceso subyacente (Tabla
37-7). En caso de esquizofrenia y manía se utilizan
neurolépticos, y para el tratamiento a largo plazo
se ha usado con frecuencia la flufenazina y el ha-
loperidol, dado que pueden administrarse en pre-
parado depot si existen problemas de colaboración,
como ocurre frecuentemente en pacientes esqui-
zofrénicos. En determinados pacientes, puede usar-
se clorpromazina a dosis bajas (50 mg) en caso de
trastorno de personalidad y en base a sus necesi-
dades, primordialmente por sus efectos secunda-
rios sedantes cuando existe tensión y el paciente
siente que el acaloramiento puede llevarlo a la vio-
lencia. Aunque los tranquilizantes menores pue-
den ser más apropiados, deben evitarse dado que
los pacientes violentos con trastornos de persona-
lidad de tipo antisocial o límite pueden presentar
un alto riesgo de abuso de sustancias psicoactivas,
y pueden aparecer problemas de desinhibición y
pérdida de control. La buspirona, dado su bajo po-
tencial de abuso, es una excepción y puede ser efi-
caz en la violencia protagonizada por pacientes con
retraso mental. Sin embargo, a este tipo de paciente
no se le debe administrar medicación neurolépti-
ca diariamente en ausencia de una clara irritación
(llámese psicosis) dado que además de sus efectos
indeseables como discinesia tardía, disminuye el
aprendizaje. 

El carbonato de litio es utilizado para tratar la
agresión y la hipersexualidad característica de los
estados maníacos y para la profilaxis del trastorno
maníaco depresivo. Se ha recomendado para el tra-
tamiento de la conducta violenta en pacientes con
retraso mental, administrado conjuntamente con
haloperidol, contra la violencia de pacientes con
trastornos de conducta y de personalidad, e inclu-
so para pacientes violentas con síndrome pre-
menstrual. Hasta la fecha, sólo se ha informado de
casos y no existen estudios controlados que apor-
ten pruebas sobre la eficacia del litio en trastornos
distintos de los maníacos depresivos. Craft y col.
(1987) llevaron a cabo un estudio controlado sobre
el uso de litio y hallaron que reducía la agresividad
en adultos con retraso mental. En un estudio no
controlado (Lee y col. 1992) el litio resultó también
eficaz reduciendo la agitación de pacientes esqui-
zofrénicos y pacientes con otras psicosis. 

Entre los anticonvulsivantes, la carbamacepina
se utiliza con frecuencia en el tratamiento de la vio-
lencia asociada a crisis epilépticas complejas par-
ciales y para determinadas conductas agresivas en
pacientes psiquiátricos sin epilepsia (Evans y Gual-
tieri 1985). Aunque no se considera el anticonvul-
sivante de primera elección en las crisis complejas
parciales, se usa probablemente debido a sus esca-
sos efectos indeseables, como la sedación, en com-
paración con la fenitoína y los barbitúricos. Se han
observado raramente casos de trombocitopenia, gra-
nulocitosis y anemia aplásica; sin embargo, algu-
nos investigadores siguen aconsejando recuentos
sanguíneos semanales, especialmente durante los
tres primeros meses de tratamiento. Un tercio de
los pacientes tratados con carbamacepina presen-
tan efectos secundarios como náuseas, mareo, vér-
tigo, ataxia, visión borrosa y diplopia. Estos son 
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TABLA 37-7. MEDICACIÓN PARA EL CONTROL A LARGO PLAZO DE LA VIOLENCIA

M e d i c a c i ó n D o s i s Consideraciones especiales

N e u r o l é p t i c o s Se utilizan dosis estándar en pacientes
e s q u i z o f r é n i c o s .

Indicado para esquizofrenia u otros estados psicóticos. 
No para trastornos de personalidad ni retraso mental. 
Acaticia puede asociarse con violencia. Se recomienda el

uso de preparados depot. 

L i t i o Se utilizan dosis según los niveles en
s a n g r e .

Indicado para violencia, especialmente la que acompaña
al trastorno maniaco-depresivo y al retraso mental. 
Evaluar las funciones tiroidea, renal y cardíaca.

A n t i c o n v u l s i v a n t e s
(por ejemplo, 
carbamacepina, 
valproato y 
clonazepam) 

Se utilizan dosis estándar en epilepsia
y control de los niveles en sangre.

Indicados para epilepsia y episodios graves de violencia
sin anormalidades en el EEG. 

Controles regulares hematológicos y de la función
hepática. 

P r o p r a n o l o l 20 mg tres veces cada día y aumentar
60 mg cada 4 días. 
Interrumpir o disminuir la dosis si la

tensión arterial disminuye a
valores inferiores a 90/60 mmHg o
el pulso a valores inferior a 50, o si
se producen sibilancias. 

Disminuir gradualmente la dosis.

Está contraindicado en asma bronquial, trastorno
pulmonar obstructivo crónico, diabetes
insulinodependiente, cardiopatías, vasculopatía
periférica grave, patología renal e hipertiroidismo. 

Precaución con la administración concurrente de
neurolépticos porque el propranolol aumenta los
niveles sanguíneos de 3 a 4 veces.
generalmente leves y disminuyen al reducir la
dosis. Los efectos indeseables graves son mucho
menos frecuentes y comprenden ictericia, efectos
renales, nistagmus, reacciones cutáneas, y efectos
tiroideos. 

El margen terapéutico implica niveles séricos
entre 8 y 12 ng/ml. Por lo general el tratamiento
de las crisis epilépticas se inicia con dosis de 100
a 200 mg dos veces al día durante una semana, para
aumentar posteriormente la dosis entre 100 y 200
mg controlando los niveles séricos hasta que se al-
cancen dosis diarias de 400 a 600 mg. Los pacien-
tes con epilepsia pueden tomar hasta 1.200 mg por
día. Algunos estudios realizados con pacientes psi-
quiátricos violentos sin epilepsia, la mayoría es-
quizofrénicos, han demostrado que los individuos
que mostraban conducta agresiva pueden benefi-
ciarse del tratamiento con carbamacepina en dosis
de 600 mg por día, aproximadamente. Muchos de
estos pacientes, aunque no eran epilépticos, mos-
traban anomalías del lóbulo temporal en el EEG
(Lunchins, 1984; Neppe, 1981). Normalmente, no
existen dificultades en el uso simultáneo de fár-
macos neurolépticos. 

Aunque no han sido realizados estudios con-
trolados sobre la eficacia del propranolol, existen
pruebas, según algunas investigaciones, de que es
efectivo (Greendyke y col., 1986; Silver y Yu-
dofsky, 1985; Whitman y col., 1987). El proprano-
lol ha sido recomendado en el tratamiento de la
agresión en pacientes con traumatismos craneales,
crisis epilépticas, enfermedad de Wilson, retraso
mental, disfunción cerebral mínima, psicosis de
KorsaKoff y otros trastornos mentales orgánicos
(Silver y Yudofsky, 1985). Las dosis solían ser in-
feriores a 640mg por día y la latencia de respuesta
varió entre menos de dos días hasta más de dos se-
manas. Los efectos indeseables comprendían una
disminución de la tensión arterial y del ritmo car-
díaco, y en menor medida, dificultades respirato-
rias con sibilancias o broncoespasmos. También se
han descrito pesadillas, ataxia y letargo. Existen al-
gunos informes sobre reacciones cardiovasculares
y del sistema nervioso central adversas, cuando se
han administrado simultáneamente propranolol y
neurolépticos, como ocurre frecuentemente al tra-
tar a este grupo de pacientes violentos. 

Se recomienda una exploración médica cuidado-
sa para excluir a los pacientes con asma bronquial,
patología pulmonar obstructiva crónica, diabetes in-
sulino-dependiente, cardiopatías, vasculopatía pe-
riférica grave, patología renal grave e hipertiroidis-
mo. El propranolol debe ser administrado con
precaución a los pacientes hipertensos dado que la
interrupción repentina de esta medicación puede
producir hipertensión como efecto rebote. La ad-
ministración inicial de propranolol debe ser de 20
mg tres veces al día, para ir aumentando 60 mg cada
tres o cuatro días hasta alcanzar la dosis que, por lo
general, no deberá exceder los 640 mg por día. Los
síntomas como vértigo grave, sibilancias y ataxia
son indicadores de que debe disminuirse la dosis.
Se debe retirar o reducir la dosis si la tensión arte-
rial se reduce por debajo de 90/60 mmHg o si el
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pulso se reduce a menos de 50 latidos por minuto.
Los pacientes deben ser mantenidos en la máxima
dosis necesaria durante, al menos, un mes antes de
concluir que la medicación es ineficaz. Se reco-
mienda el control de los niveles plasmáticos de
neurolépticos y anticonvulsivantes, particular-
mente de tioridazina, dado que los niveles plas-
máticos pueden aumentar tres o cuatro veces cuan-
do se añade propranolol, incrementándose el riesgo
de retinopatía pigmentaria. 

Ratey y sus colaboradores (1992) han hallado
que el nadolol, un betabloqueante que no actúa a
nivel del sistema nervioso central, es eficaz en la
reducción de la agresividad de los pacientes psi-
quiátricos crónicos. Dichos autores empezaban con
una dosis inicial de 40 mg por día, administrada
por la mañana. Al cuarto día, se incrementaba la
dosis a 80 mg y al octavo día a 120 mg. Si la ten-
sión arterial bajaba a niveles inferiores a 90/60
mmHg o el pulso a niveles inferiores a 50 p/m, se
retiraba o reducía la dosis. Los criterios de exclu-
sión por enfermedad expuestos para el proprano-
lol, se aplican también al nadolol. 

Te rapia de la conducta 

Liberman y Wong (1984) han descrito brevemente el
uso de la terapia y el análisis conductual en el trata-
miento del comportamiento violento. Estos autores
advierten que dichos programas debería ser planea-
dos y dirigidos sólo por clínicos experimentados en
la terapia y el análisis conductual y que debieran exis-
tir normas estandarizadas y procesos de revisión para
prevenir el abuso de los pacientes. Los programas de
tratamiento conductual del comportamiento vio-
lento deberían dejar definitivamente de ser intentos
«ad hoc» en unidades hospitalarias con personal ina-
propiado y sin preparación especializada. 

Las conductas objeto del programa de interven-
ción conductual deben estar claramente definidas.
Los términos generales como agresión o violencia
no son suficientes; en cambio, conductas como em-
pujar, golpear, estirar del cabello y otras pueden ser
definidas con mayor claridad. Las consecuencias de
estas conductas también deben especificarse clara-
mente. 

Las consecuencias comprenden un amplio es-
pectro de procedimientos que van desde la econo-
mía de fichas y otros métodos de refuerzo positivo
y de entrenamiento en habilidades sociales hasta
procedimientos más restrictivos como la extinción
social, la extinción sensorial, la observación con-
tingente, la relajación obligada, el tiempo fuera de
reforzamiento positivo y la inmovilización con-
tingente. Generalmente, se empieza con los pro-
cedimientos de reforzamiento positivo y más tarde
se aplican los procedimientos más restrictivos
como el tiempo fuera de refuerzo positivo y la in-
movilización. Sin embargo, los problemas graves
de conducta violenta requieren, por lo general, el
uso de procedimientos restrictivos en las primeras
fases del programa de intervención. 

En los pacientes muy agresivos, para recom-
pensar y reforzar las conductas no agresivas o no
destructivas, el refuerzo positivo en forma de co-
mida o atención, puede administrarse frecuente-
mente cada 10 o 20 segundos. Este procedimiento
se denomina «refuerzo diferencial de otras con-
ductas» y la frecuencia del refuerzo es gradual-
mente espaciada a intervalos más amplios a medi-
da que el paciente se muestra más cooperativo.
Con pacientes menos violentos y más cooperati-
vos se puede utilizar la economía de fichas como
forma de motivarlos a realizar conducta prosocial.
Las fichas se consiguen como consecuencia de la
realización de conductas no violentas y prosocia-
les y valen como monedas. Estas fichas pueden
cambiarse posteriormente por cigarrillos, comida,
privilegios y otros beneficios. 

Como se ha apuntado anteriormente en este ca-
pítulo, la conducta violenta puede ser el resultado
de una incapacidad para comunicarse y de una falta
de habilidades sociales. El entrenamiento de dichas
habilidades enseña a los pacientes cómo satisfacer
sus necesidades a través de conductas apropiadas
en lugar de mediante conductas violentas. El en-
trenamiento comprende una instrucción que des-
criba una exposición razonada de las conductas de-
seadas, demostraciones de esta conducta deseada,
ensayos conductuales y refuerzo por llevarla a
cabo. La extinción social consiste en la retirada de
atención del paciente cuando éste manifiesta tanto
alguna conducta indeseable, como violencia. Ob-
viamente, la conducta agresiva no debe ser peli-
grosa, y todos los miembros del equipo de trata-
miento deben ser consecuentes en ignorarla. La
extinción sensorial se utiliza principalmente en el
tratamiento de las conductas de automutilación o
de comportamientos lesivos, por ejemplo, en pa-
cientes que se golpean la cabeza o se arañan la cara.
Con estos pacientes deben utilizarse cascos o guan-
tes forrados de espuma tanto para protegerlos como
para disminuir las consecuencias sensoriales de di-
chas conductas. La observación contingente con-
siste en retirar al paciente de una determinada ac-
tividad durante un corto período de tiempo como
consecuencia de un episodio de violencia u otra
conducta indeseada. Se suele utilizar en casos de
conducta perturbadora menor como es el caso de
la agresión verbal. Consiste en situar al paciente
cerca de la actividad que se está llevando a cabo,
por ejemplo, sentado en una silla durante unos mi-
nutos mientras contempla la conducta apropiada
de otros pacientes. 
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Pasando a otros procedimientos más restricti-
vos, la relajación forzada consiste en colocar al pa-
ciente en posición supina e inmovilizar sus brazos,
piernas y cuerpo, si fuera necesario, mientras se le
asiste en la relajación. El procedimiento se pro-
longa 10 minutos, aproximadamente. El aisla-
miento de tiempo fuera, o el tiempo fuera de re-
fuerzo positivo consiste en situar al paciente en un
lugar aislado de otros pacientes. A diferencia del
aislamiento utilizado en situaciones de emergen-
cia, el aislamiento de tiempo fuera es, general-
mente, breve, normalmente unos cinco minutos,
y muy raramente superior a una hora. La inmovi-
lización contingente es más restrictiva dado que
implica inmovilizar todo o parte del cuerpo del pa-
ciente mediante esposas, cinturones, camisas de
fuerza u otros artilugios o con un terapeuta soste-
niendo al paciente por un breve período de tiem-
po, tras la aparición de una conducta violenta.
Estos procedimientos de aislamiento y restricción,
además de ser más breves que los utilizados en si-
tuaciones de urgencia, no requieren obligatoria-
mente de la presencia de un médico cada vez que
se utilizan ya que son parte de un programa de tra-
tamiento en curso planeado. 

P s i c ote rapia a largo plazo para pacientes ex te rnos 

La frecuencia de la violencia entre los pacientes en
un marco de tratamiento externo es menor que la
de aquellos que están hospitalizados. Por ejemplo,
aproximadamente el 3% de los pacientes que acu-
den a las clínicas de la ciudad de Nueva York pre-
sentan una historia de violencia hacia otras perso-
nas reciente. Los pacientes violentos en régimen
ambulatorio son con más frecuencia los que pre-
sentan trastornos de personalidad, trastornos ini-
ciados en la infancia o la adolescencia, o con re-
traso mental. De nuevo, los varones son más
proclives que las mujeres a la violencia sobre todo
entre los pacientes más jóvenes. Los cónyuges u
otros miembros de la familia suelen ser las vícti-
mas de la violencia en más de la mitad de los casos.
(Tardiff y Koenigsberg, 1985). 

Aunque la psicoterapia del paciente violento
puede realizarse de forma individual, con frecuen-
cia los terapeutas implican a los cónyuges o fami-
liares en el tratamiento. Ello es aconsejable como
consecuencia del importante papel que la dinámi-
ca familiar tiene en la violencia. No se trata de cul-
pabilizar a las víctimas sino de analizar las inte-
racciones que conducen a la violencia. Además, es
importante obtener información de otras personas
distintas al paciente para asegurarse de que los pro-
blemas de violencia no son minimizados por éste.
Por último, aunque la violencia parezca no estar
relacionada con el cónyuge o con la familia, sí
puede estarlo con la dinámica familiar subyacen-
te. Por ejemplo, un hombre joven atacó a una
mujer desconocida. El análisis posterior de su ma-
trimonio y conflictos con su mujer puso de mani-
fiesto un desplazamiento de la violencia contra su
esposa hacia dicha desconocida. Algunos terapeu-
tas prefieren realizar la terapia en grupo en pa-
cientes violentos porque parece menos amenazan-
te para ellos que la relación uno a uno y permite
que el paciente observe que existen más personas
que comparten su problema. El grupo es, por lo ge-
neral, un apoyo y al mismo tiempo, puede con-
frontar al paciente en lugar de que sea el terapeu-
ta el que lo haga. Normalmente el grupo es dirigido
por dos terapeutas, lo que hace que su conducción
sea menos tensa para éstos. 

Lion y Tardiff (1987) han revisado los principios
del uso de la psicoterapia en problemas de agresión: 

1 . Se debe valorar la motivación del paciente y las
razones de este tratamiento. No se justifica ini-
ciar una psicoterapia como un intento de impre-
sionar al tribunal antes del juicio por algún deli-
to violento. Una razón más apropiada sería que
el matrimonio del paciente, su trabajo u otros as-
pectos de su vida se vean amenazados como con-
secuencia de la conducta violenta y/o porque el
paciente se siente culpable de su conducta.

2 . El paciente debe desarrollar una sensación de
autocontrol de las emociones y de la conducta.
En un principio el paciente se apoya en la fuer-
za y el autocontrol del terapeuta. Este último
puede dar al paciente su número de teléfono o
el de la sala de urgencias para que pueda con-
tactar en caso de que tema un episodio de vio-
lencia inminente. Tanto el terapeuta como el
paciente deben tener en cuenta que tras este pe-
ríodo de luna de miel de la psicoterapia, tendrán
lugar episodios de violencia subsecuentes y que
deben estar preparados para analizarlos sin sen-
timientos de decepción. La naturaleza de la
transferencia debe ser constantemente analiza-
da. Particularmente en el caso de los pacientes
psicóticos o con trastorno límite de la persona-
lidad, el terapeuta debe buscar signos de trans-
ferencia negativa que puedan suponer un peli-
gro para él. Como se ha expuesto previamente,
la contratransferencia y los sentimientos nega-
tivos hacia el paciente son problemas particu-
larmente comunes en el tratamiento de pacien-
tes agresivos porque la violencia provoca fuertes
emociones que pueden desencadenar nuestras
experiencias pasadas, así como un buen núme-
ro de mecanismos de defensa. Por tanto, es im-
portante que el terapeuta conozca sus senti-
mientos y no permita que estos interfieran en
el tratamiento.
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3. Debe facilitarse la comunicación verbal. El pa-
ciente debe ser animado a hablar más que a ac-
tuar, a expresar sus preocupaciones y debilidades
sin miedo a la venganza o la humillación, como
ocurría frecuentemente en el pasado cuando los
compartía con su cónyuge, familia o amigos.

4 . El paciente debe valorar las consecuencias ne-
gativas de la conducta violenta. Por ejemplo, el
paciente debe ser animado a imaginar cómo
sería estar en prisión o cómo sería su vida es-
tando divorciado de su cónyuge, si sus malos
tratos continúan.

5 . El paciente debe aumentar la introspección re-
lacionada con la dinámica de la violencia y las
señales de aviso, por ejemplo, ruborización, rá-
pido palpitar del corazón, sudor o sentimientos
de tensión. El paciente debe ser animado a evi-
tar situaciones violentas llamando al terapeuta
en un primer momento o dando un paseo, y de-
sarrollar la capacidad de introspección para ser
capaz de afrontar psicológicamente la situación
potencialmente violenta. 

C O N S I D E R ACIONES ESPECIALES EN

EL TRATA M I E N TO DE LOS PAC I E N T E S

V I O L E N TOS 

Peligro para el te ra p e u ta 

La primera consideración es el peligro para el te-
rapeuta. Cualquier amenaza, incluso las realizadas
en tono de broma, debe tomarse en serio y ser eva-
luada. El terapeuta debiera poner en conocimien-
to del paciente que esas amenazas son atemori-
zantes y, deben canalizar el problema entre ambos
si se quiere continuar con el tratamiento. 

Debería existir alguna forma por la que el tera-
peuta pudiera comunicar, en caso de necesidad,
que se halla en peligro en su despacho. También
deberían existir mecanismos para que la recepcio-
nista pueda advertir al terapeuta de que existe un
posible problema de violencia antes de que el pa-
ciente entre en el despacho, por ejemplo, si un pa-
ciente se muestra agitado o parece que ha bebido.
Esto puede realizarse mediante mecanismos eléc-
tricos como un zumbador o usando códigos de pa-
labras o signos preestablecidos para comunicar el
problema, tanto por parte de uno como del otro. In-
cluso en el ámbito de régimen ambulatorio, donde
se ven pocos pacientes violentos, debería tenerse
planeada la respuesta ante una situación violenta,
incluyendo las situaciones de secuestro. Deberían
existir normas escritas y ser ensayadas por todos
aquellos que puedan verse involucrados en dichas
situaciones. Además, en el servicio de urgencias de-
bería cachearse a los pacientes en busca de armas.
En los despachos no deberían existir objetos con-
tundentes, como ceniceros, y deberían contar con
cojines o sillas ligeras que puedan ser usadas como
defensa en caso de violencia, especialmente si el pa-
ciente esgrime un cuchillo o un arma que no sea de
fuego. Si el paciente aparece en la sala de espera con
una pistola y el psiquiatra puede escapar, debe ha-
cerlo. Si el paciente introduce una pistola en el des-
pacho y no hay escapatoria, se debe permanecer apa-
rentemente calmado y acceder a cualquier demanda
por parte del paciente en las primeras fases de esta
emergencia. Se debe pedir al paciente que ponga el
arma sobre la mesa y no intentar quitársela o decirle
que la tire al suelo, ya que ambas acciones pueden
ocasionar el disparo del arma. 

Las consideraciones referentes a la seguridad del
personal incluyen las heridas que les puedan pro-
d ucir los pacientes, en especial los de la unidad de
internos o los de la sala de urgencias. Thackrey
(1987) ha descrito e ilustrado con fotografías varias
técnicas físicas de autoprotección. Ha incluido las
técnicas que son seguras y eficaces tanto para el te-
rapeuta como para el paciente. Dicho autor sostie-
ne que éstas requieren una mínima cantidad de en-
trenamiento y práctica para llegar a dominarlas. Se
recomienda al lector dicho libro, aunque debe su-
brayarse que su lectura no reemplaza las directrices
específicas en cuanto a técnicas físicas propias de
cada institución ni al ensayo de dichas técnicas. 

Thackrey comienza describiendo una postura
protectora no amenazadora que es, en esencia, una
postura que minimiza la parte del cuerpo que sería
objeto de violencia y es menos amenazadora para
el paciente potencialmente violento que el hecho
de enfrentarse a él. Se debe ser capaz de anticipar
un puñetazo, patada u otra forma de ataque y huir
del ataque del paciente, o por el contrario, situar-
se tan cerca del paciente que no sea posible un pu-
ñetazo o patada eficaz. El autor ilustra varias for-
mas de desviar un puñetazo o patada mediante los
brazos o piernas y describe varias formas de esca-
par del alcance del paciente. Por ejemplo, si un en-
fermo se agarra a la muñeca, el clínico debe doblar
el brazo por el codo para conseguir fuerza y girar
rápidamente el brazo contra el pulgar del paciente
para liberar así su propio brazo. Describe movi-
mientos para escapar si el paciente se agarra del ca-
bello, mediante el control de la mano con que el
paciente se está agarrando, para minimizar los
daños y moviendo la mano del enfermo hacia una
posición mecánicamente inferior. La clave vital
para escapar del estrangulamiento es bajar la bar-
billa, para proteger así las estructuras críticas de
circulación de aire y de sangre y dificultar al pa-
ciente la consecución de un punto de apoyo sólido
alrededor del cuello. La protección de estas es-
tructuras es esencial para evitar perder la con-
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ciencia y ganar tiempo para deshacerse del estran-
gulamiento. Zafarse de una mordedura, por ejem-
plo de alguna extremidad, se realiza empujando la
parte mordida hacia el interior de la boca del pa-
ciente, acercándose a las ventanas nasales, forzan-
do así al paciente a tomar aire y dando una opor-
tunidad al clínico para escapar. 

Deber de prote ger a las posibles víctimas 

Otro tema fuente de preocupación es el peligro de
los demás y la responsabilidad del clínico de prote-
ger a las posibles víctimas de los pacientes violen-
tos. Mills y col. (1987) han revisado las decisiones
de los tribunales y la legislación en la década pos-
terior a la decisión Tarasoff en California. Los de-
talles y ramificaciones de este caso se tratan en el
capítulo 38 de este libro, pero se incluyen aquí unas
breves palabras acerca de los aspectos clínicos del
deber de proteger a posibles víctimas. Un aspecto
central es el equilibrio entre la confidencialidad y
el privilegio de la información comunicada al mé-
dico y el deber de éste de proteger a la comunidad.
Ambos están ampliamente arraigados en la prácti-
ca médica. Mills y col. señalan que el deber de pro-
teger no incluye necesariamente el alertar a la víc-
tima o a la policía sino el cambiar el tratamiento
incluyendo la responsabilidad civil. Este giro del
peso de la decisión hacia los tribunales puede ser su-
ficiente. Este autor y sus colaboradores argumentan
que la responsabilidad de un profesional debería ser
la que no se alejara sustancialmente de los están-
dares clínicos de toma de decisión.

Appelbaum (1985) propone un modelo para reu-
nir los requerimientos impuestos por la doctrina
Tarasoff. Recomienda contemplar el cumplimien-
to del deber de proteger en tres etapas. Primero,
debe existir una evaluación del potencial de daños
en la que el terapeuta debe reunir datos relevantes
para evaluar la peligrosidad, y la determinación de
la misma debe realizarse en base a estos datos. Ap-
pelbaum nos asegura que en muchos casos tipo Ta-
rasoff, los terapeutas no han sido acusados por rea-
lizar predicciones inadecuadas sino por fracasar en
la recopilación de datos y documentación acerca
de cómo se tomó la decisión referente al homici-
dio o el potencial de peligro. 

El modelo básico recomendado previamente, en
el apartado de evaluación a corto plazo del poten-
cial de violencia, puede servir en el modelo de Ap-
pelbaum. De forma análoga a la valoración del ries-
go de suicidio, la determinación de peligrosidad en
un futuro inmediato sería de unos días o como
mucho de una semana. Debería incluirse en la his-
toria del paciente para ese período de tiempo y re-
alizarse una nueva evaluación cuando aquél sea vi-
sitado nuevamente. 
La segunda parte del modelo de Appelbaum para
reunir los requerimientos impuestos por la deci-
sión Tarasoff consiste en emprender alguna acción
para proteger a la supuesta víctima. Ello puede con-
llevar un cambio o aumento de la medicación, la
hospitalización del paciente, un aumento de la se-
guridad en la unidad de internos o, como último
recurso, el alertar a la supuesta víctima o a la po-
licía. La tercera parte de este modelo es la mate-
rialización del plan para proteger a la supuesta víc-
tima, lo que puede incluir el ponerla sobre aviso. 

Mills (1984) apunta el problema en términos de
qué clase de advertencias y en qué circunstancias
son razonables. Más allá de los aspectos de confi-
dencialidad y el efecto sobre la terapia del pacien-
te si se advierte a la víctima, existe la cuestión de
cómo advertir a la víctima —es decir, ¿debe el te-
rapeuta visitarla directamente, simplemente tele-
fonearla o enviarle una carta? Este es un tema que
puede causar a la víctima un estrés innecesario y
plantea un problema real sobre qué pueden hacer
realmente la víctima o la policía para prevenir la
violencia. 

Beck (1985) postula, en una revisión de casos re-
cientes, especialmente fuera de California, que el
deber de proteger o advertir solamente existe si hay
clara evidencia de que el paciente es una seria ame-
naza de daño físico para una persona específica. Si
la cuidadosa evaluación plasmada de forma escri-
ta no lo revela de este modo, no existe responsa-
bilidad por parte del terapeuta. De hecho, incluso
si las leyes tipo Tarasoff no existieran, dichos pasos
deberían ser realizados como parte de una asisten-
cia clínica eficaz. 

RESUMEN 

La violencia es un problema frecuente y grave en
las instituciones. Las causas implican un equili-
brio de factores intrínsecos, normalmente no es-
pecíficos, y factores extrínsecos al paciente. Nunca
existe una causa o tratamiento único, sino más
bien una interacción de factores biológicos, socia-
les y psicológicos que son los responsables de todo
acto de violencia. El tratamiento de un paciente
violento en una unidad de internos debería en pri-
mer lugar ser preventivo basado en un equipo de
profesionales adecuadamente entrenado, cons-
ciente de sus sentimientos y de la psicodinámica
que opera entre ellos mismos o entre sus pacien-
tes. El ambiente debería ser terapéutico y no ma-
sificado, con un equilibrio entre una atención hu-
manística y un sentido de orden social. La
posibilidad de los pacientes de hablar, o al menos
de estar con el personal, es importante. El contac-
to verbal con los pacientes potencialmente vio-
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lentos, debería hacerse de forma calmada y no pro-
vocativa. Si tiene lugar un episodio, debería reali-
zarse un diagnóstico diferencial instantáneo y una
clasificación del paciente en una de estas tres ca-
tegorías: trastornos mentales orgánicos, trastornos
funcionales psicóticos o trastornos no psicóticos
ni orgánicos. La última categoría es la más sus-
ceptible de intervención verbal. 

Si se utilizan controles físicos, la decisión de
usar medicación involuntaria, aislamiento o in-
movilización, se debería basar en las necesidades
individuales del paciente y de la situación, y no en
una jerarquía legal restrictiva. El aislamiento y la
inmovilización deberían utilizarse de acuerdo con
unas normas profesionales aceptadas, preferente-
mente las de la American Psychiatric Association
(Tardiff, 1984). Si se usa el sentido común y el buen
juicio profesional, el terapeuta está protegido por
la ley de los daños que pueda ocasionar al pacien-
te durante el aislamiento o la inmovilización y se
disminuirá el número de heridas. 

Con el fin de controlar a los pacientes violentos
mediante medicación, la neuroleptización rápida es
eficaz en un gran número de casos en situaciones de
emergencia, con ciertas precauciones a los pacien-
tes con trastornos mentales orgánicos de etiología
desconocida, y aquellos en estado de intoxicación o
abstinencia de alcohol o sedantes. Respecto al tra-
tamiento a largo plazo del paciente violento, no exis-
te medicación específica para tratar su violencia sino
que ésta se dirige hacia el trastorno subyacente. 

La terapia de conducta es eficaz para el control
de los comportamientos violentos en ciertos tipos
de pacientes; no obstante, dicho tratamiento de-
bería ser planeado por clínicos expertos en el aná-
lisis y la terapia conductual y llevado a cabo por
un gran número de profesionales experimentados. 

Existen principios claros y objetivos de psico-
terapia para los pacientes externos violentos y sus
familias. Los aspectos de transferencia y contra-
transferencia deben ser controlados y atendidos de
forma activa. 

En el tratamiento de pacientes violentos exis-
ten dos preocupaciones primordiales, que son el
miedo a la seguridad de uno mismo y a la de los
demás. El tratamiento de los pacientes violentos
no tiene porqué ser peligroso si se tienen en cuen-
ta ciertas precauciones. La responsabilidad de pro-
teger a deteminadas víctimas de la violencia debe-
ría incluir el índice de violencia potencial, el cual
es análogo al del suicidio potencial. Este índice de-
bería ser documentado claramente en los informes
del paciente y reevaluado en la siguiente visita. Si
existe un pequeño indicio de que el paciente lleve
a cabo una amenaza, entonces el clínico tiene el
deber de proteger a potenciales víctimas intentan-
do no alarmarlas. 
FUTURAS DIRECTRICES EN LA

I N V E ST I GACIÓN 

Para la investigación futura se debería utilizar una
definición fenomenológica clara de violencia, es
decir, sobre un comportamiento específico, antes
que sobre definiciones subjetivas de violencia
como «agresión verbal». La investigación sobre la
biología de la violencia debería incluir un número
mayor de medidas sensibles a disfunciones neuro-
fisiológicas y bioquímicas del cerebro y usar nue-
vas tecnologías como la resonancia nuclear mag-
nética, la tomografía de emisión de positrones, la
tomografía computarizada de emisión de fotón
único, flujo sanguíneo cerebral regional y mapas
de la actividad eléctrica cerebral. Además, los tra-
bajos científicos deberían incluir técnicas nuevas
en el estudio de neurotransmisores, como la auto-
rradiografía de substracción digital para receptores
dopaminérgicos y serotonérgicos cerebrales (Altar
y col., 1985). Sobre los fármacos que aumentan los
niveles de serotonina deberían estudiarse sus efec-
tos sobre el comportamiento violento, particular-
mente aquellos de naturaleza impulsiva. Los estu-
dios epidemiológicos deberían usar técnicas más
sofisticadas y sistemas de datos sobre la delin-
cuencia y a la violencia con el objetivo de adquirir
una visión clara sobre la violencia doméstica, sobre
malos tratos a niños y sobre la relación entre ho-
micidios, para detectar asesinatos en serie. Debe-
rían existir estudios prospectivos para desarrollar
una mejor capacidad de predecir la violencia en un
futuro próximo y lejano. 

Aunque no son exclusivos de la psiquiatría, los
programas de intervención encaminados a dismi-
nuir los malos tratos a niños o a cónyuges, a ali-
viar la pobreza y el desempleo, o a reducir el con-
sumo de alcohol y otras sustancias psicoactivas
podrían hacer disminuir el índice de violencia en
nuestra sociedad. Dicho esfuerzo debe ser apoya-
do por todos los ciudadanos de nuestra sociedad. 
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Ley y psiquiatría
R o b e rt I. Simon, M . D .
En general, el ámbito de la ley aplicado a la prácti-
ca de la psiquiatría no difiere de la práctica de la me-
dicina. No obstante, el diagnóstico, tratamiento y
la práctica en pacientes con trastornos psiquiátricos
presentan no sólo aspectos clínicos y éticos, sino
también consideraciones legales. Por ejemplo, se po-
dría solicitar resoluciones acerca de la capacidad del
paciente, así como de su facultad para manejar asun-
tos personales, para comprobar si este paciente
puede llevar a cabo decisiones acertadas sobre su
salud. Actualmente, las resoluciones sobre capaci-
tacitación son particularmente relevantes para los
pacientes que tienen la enfermedad de Alzheimer o
demencia relacionada con el síndrome de inmuno-
deficiencia (SIDA). Por consiguiente, los aspectos
éticos y legales como el derecho a ser informado, el
derecho al tratamiento, el derecho a rechazar el tra-
tamiento, el substituto en la toma de decisiones, y
las directrices por adelantado, probablemente, se tie-
nen que tener en cuenta en el tratamiento de pa-
cientes psiquiátricos. 

Los individuos que han sido acusados de deli-
tos, deben estar legalmente capacitados para
poder asistir a juicio. Pero, pudiera ocurrir que los
acusados con desajustes psiquiátricos no alcan-
zasen esta capacidad estándar. Por lo tanto, tales
personas pudieran necesitar una evaluación de su
capacidad mental anterior al juicio, para com-
prender las acusaciones contra ellos, y su compe-
tencia para ayudar a los abogados que les defien-
den. Por otra parte, dependiendo de la naturaleza
y de la duración de un trastorno psiquiátrico, los
acusados de delitos pudieran solicitar ser absuel-
tos, o reducir las acusaciones contra ellos basán-
dose en el argumento en que estaban incapacita-
dos legalmente en el momento de que ocurrió el
acto delictivo. 

La vulnerabilidad a los pleitos por malpraxis psi-
quiátrica se ha incrementado, particularmente en
ciertas áreas de la práctica psiquiátrica (Tabla 38-
1). Por ejemplo, el aumento del uso de terapias so-
máticas, la valoración y el cuidado de pacientes
violentos, la hospitalización involuntaria, los de-
litos sexuales, y la liberación anticipada de pa-
cientes potencialmente violentos, representan
áreas de elevada responsabilidad para los que se de-
dican a la psiquiatría. 

Finalmente, los procesos judiciales que implican
daños psicológicos y traumas psíquicos se han in-
crementado anualmente y se han convertido en una
gran fuente de litigios por daños personales. Debi-
do a la complejidad frecuentemente asociada al es-
tablecimiento de las causas y de la extensión de los
daños del demandante, con frecuencia se necesita
en los tribunales el forense experto en psiquiatría.

MALPRAXIS PSIQUIÁT R I CA 

La malpraxis psiquiátrica es una malpraxis médi-
ca. La m a l p r a x i s consiste en la realización de un
acto profesional inadecuado que produce daños
1 3 5 9
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TABLA 38-1. DEMANDAS PSIQUIÁTRICAS CERRADAS,
1 9 8 0 - 1 9 8 5

Porcentaje de demandas 

Encarcelamiento/intentos de suicidio 21% 
Drogas (sobredosis o adicción) 20% 
Otras (errores de diagnóstico sobre el estado

físico, incumplimiento de contrato, 
y otras demandas) 18% 

P s i c o t e r a p i a / d e p r e s i ó n 14% 
Errores en el tratamiento de la psicosis 14% 
Discapacidad (parálisis o fractura) 7% 
Conducta sexual inadecuada 6% 

Porcentaje de dólares
Encarcelamiento/intentos de suicidio 42% 
Conducta sexual inadecuada 16% 
Discapacidad (parálisis o fractura) 16% 
Drogas (sobredosis o adicción) 10% 
O t r a s 8% 
Errores en el tratamiento de la psicosis 5% 
P s i c o t e r a p i a / d e p r e s i ó n 3 %

F u e n t e: Adaptado de «Psychiatric Claims Closed, 1980-1985.»
Medical Protective Co. Protector (Ft. Wayne) 3(3):2, 1986. 

compensables a la persona con la que se mantuvo
una relación profesional. Sin embargo, si este con-
cepto pudiera parecer relativamente claro y sim-
ple, implica una serie de condiciones y de puntua-
lizaciones. Por ejemplo, el elemento esencial no es
la existencia de una atención inapropiada per se,
sino si hay realmente una responsabilidad indem-
nizable. 

La malpraxis médica es una actividad delictiva
o una falta civil —esto es, un acto no delictivo o
un error no establecido en el contrato— como re-
sultado de la negligencia de un psiquiatra que
causa daño al paciente durante el tratamiento psi-
quiátrico. La n e g l i g e n c i a, el concepto fundamen-
tal que subraya la malpraxis en los procesos judi-
ciales, se describe simplemente como el hacer algo
que un médico que cumple su deber de asistencia
(hacia el paciente) no debería haber realizado, o
haber errado en algo que un médico que cumple su
deber de asistencia debería haber realizado. El
hecho de que un psiquiatra cometa un acto de ne-
gligencia no lo hace automáticamente responsable
ante el paciente que lo demanda. 

Para que un psiquiatra sea considerado r e s p o n -

s a b l e ante un paciente por malpraxis, deben esta-
blecerse cuatro elementos fundamentales (Tabla
38-2) con preponderancia de evidencias (es decir,
que exista más probabilidad que no): 1) que exis-
tiera un deber de asistencia por parte del acusado,
2) que el deber de asistencia no se hubiera llevado
a cabo, 3) que el demandante (es decir, el paciente)
hubiera sufrido daños reales, y 4) que el error hu-
biera sido la causa directa de los daños. Cada uno 
TABLA 38-2. LAS CUATRO D DE LA MALPRAXIS

D e b e r El deber de asistencia propio del 
m é d i c o .

D e s v i a c i ó n El deber de asistencia se llevó a 
cabo incorrectamente.

D a ñ o s El paciente sufrió daños reales.
Causa Directa La desviación del deber fue la 

causa directa de los daños.

de esos cuatro elementos debe estar presente, o de
lo contrario no se puede hablar de responsabilidad,
a pesar de haberse hallado alguna negligencia. Un
psiquiatra pudiera ser considerado realmente ne-
gligente, pero aún así no ser considerado respon-
sable. Por ejemplo, si el paciente no sufriera daños
reales debido a la negligencia, o si hubiera un daño,
pero no estuviera directamente relacionado con la
actuación negligente del psiquiatra, no se podría
llevar a cabo la demanda por una mala práctica de
la medicina. 

Es crítico para el establecimiento de una de-
manda por negligencia profesional que se requiera
que la actuación del acusado haya sido de baja ca-
lidad o que haya existido una inadecuación de los
cuidados que hubiera debido recibir el demandan-
te. Excepto en el caso de los «especialistas», la ley
supone y considera a todos los médicos aptos para
desarrollar un cuidado normal estandarizado, que
se rige por la s e n s a t e z de acuerdo a las circuns-
tancias clínicas que tienen lugar. 

Te rapias somáticas 

La utilización de terapias somáticas, incluida la te-
rapia electroconvulsiva (TEC), se evalúa de la misma
forma que cualquier otro tratamiento médico o pro-
cedimiento, con respecto a la posible responsabili-
dad. El mismo criterio estándar de cuidado normal

y sensato es el que rige la valoración de si la utili-
zación o no del tratamiento somático por parte del
psiquiatra puede ser motivo de una actuación de la
justicia (A n n o t a t i o n, 1979; A n n o t a t i o n, 1985). 

Generalmente, se reconoce que en la profesión
psiquiátrica no existe un protocolo a b s o l u t a m e n -

te estandarizado para la administración de fárma-
cos psicotrópicos o de TEC. Sin embargo, la exis-
tencia de pautas de tratamiento para profesionales,
y de procedimientos que son generalmente acep-
tados o utilizados por un porcentaje significativo
de psiquiatras, debería alertar a los clínicos a con-
siderar tales directrices como fuentes de referen-
cia en la práctica clínica. Por ejemplo, la A m e r i -

can Psychiatric Association (APA) ha publicado
hallazgos reveladores y directrices a partir de una
gran labor operativa destinada a recoger informa-
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ción relativa a la TEC (American Psychiatric As -

s o c i a t i o n, 1990) y a la discinesia tardía (A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1992). No obstante, los
manuales oficiales no deben restar importancia al
juicio del profesional en el momento de atender las
necesidades clínicas de cada uno de los pacientes. 

Las directrices oficiales y los procedimientos
publicados no establecen, per se, la cura estanda-
rizada por la que un tribunal debiera evaluar un
tratamiento psiquiátrico. Aquellos, sin embargo,
sí representan una fuente de información creíble
que un buen psiquiatra debería considerar y con las
que estar familiarizado (Stone v. Proctor, 1963).
Junto al testimonio de un perito, los tribunales ge-
neralmente tienen en cuenta las directrices y los
tratados profesionales que establecen las prácticas
psiquiátricas contemporáneas para determinar los
tratamientos estándares. 

Existe evidencia de que se da una menor auto-
nomía profesional y flexibilidad en el uso de la
TEC. Normalmente, el «cuidado razonable» es-
tándar, del que se habla en el tratamiento psiquiá-
trico está basado en un amplio margen debido a
que la psiquiatría se considera actualmente como
inexacta. Algunos tratamientos psiquiátricos tales
como la TEC, sin embargo, parecen estar más es-
trictamente regulados que otros. 

Por ejemplo, la Joint Commission on Accredi -

tation of Healthcare Organizations (JCAHO), con-
sidera a la TEC como un procedimiento de t r a t a -

miento especial, que requiere que los hospitales
tengan un permiso por escrito de las autoridades
competentes, en relación a su uso (JCAHO, 1990,
3.1, p. 147). Estos aspectos estandarizados, unidos
a cualquier regulación específica que un servicio
pudiera haber promulgado respecto al uso de la
TEC, podrían servir para establecer las bases de la
existencia de irresponsabilidad. 

Lo «estándar» en el momento de juzgar el uso
y la administración de los medicamentos, por otra
parte, no tiene por qué ser incompatible con la
mayor flexibilidad y el «cuidado razonable» ge-
neral, que se pretende. La tercera fuente de refe-
rencia que se valora de forma muy importante es
el uso del Physicians’ Desk Reference (PDR) para
establecer o discutir los procedimientos farma-
coterapéuticos de un psiquiatra. El PDR, que se
distribuye comercialmente, es una publicación
privada donde aparecen los productos médicos
que se utilizan en Estados Unidos. La Food and

Drug Administration (FDA) exige que los labora-
torios farmacéuticos presenten un informe de la
autorización de sus fármacos en el PDR (Simon,
1992a). Por consiguiente, de cara a mantenerse al
corriente de la medicación actual y apropiada, los
psiquiatras deberían consultar publicaciones
como el PDR, siempre que fuera preciso. A pesar
de que numerosos tribunales han citado el PDR
como una fuente fiable de información relacio-
nada con la medicación en la profesión médica, el
PDR no establece por sí mismo e l tratamiento es-
tándar (Gowan v. United States, 1985; Witherell

v. Weimer, 1986, 1987). En cambio, pudiera ser
utilizado como una fuente de evidencia, con el fin
de establecer el tratamiento estándar en una si-
tuación particular (Callan v. Norland, 1983;
Doerr v. Hurley Medical Center, 1984). Sin em-
bargo, el PDR o cualquier otra referencia no pue-
den servir de substitutos del buen juicio clínico
del psiquiatra.

Afortunadamente, los tribunales reconocen la
importancia del juicio profesional y darán a los psi-
quiatras, y a los demás especialistas, algún margen
para explicar cualquier consideración respecto a un
diagnóstico o tratamiento especial que pudiera guiar
su toma de decisiones. Por ejemplo, los datos de in-
vestigación que estudian el tratamiento farmacoló-
gico del comportamiento agresivo, indican que hay
variabilidad en los efectos potencialmente positivos
de los tratamientos con fármacos, algunos de los
cuales se consideran experimentales o en el límite
(Managing Aggression in Elderly Patiens, 1990). Sin
embargo, por ahora la FDA (Yudofsky y col., 1987)
no ha aprobado ningún tratamiento farmacológico
dirigido al comportamiento agresivo.

Por tanto, los tribunales considerarán el hecho
de que no existe ningún tratamiento de elección,
que las aplicaciones de los tratamientos aún están
en vías de desarrollo. Por otra parte, la evidencia
de que un tratamiento es aceptado por al menos
una minoría respetable de profesionales de ese ám-
bito podría establecer que una modalidad particu-
lar de tratamiento es una práctica profesional res-
petable. Por ejemplo, guiarse por el «12-Step Guide
to the Clinical Use of Propranolol» (Yudofsky y
col., 1987) en el tratamiento de pacientes con tras-
torno de la personalidad orgánico, de tipo explosi-
vo, podría considerarse un tratamiento razonable
en un juicio contra un psiquiatra por un trata-
miento negligente en un paciente violento que ha
producido un daño en el demandante. El factor de-
terminante sería si estos «manuales» podrían con-
siderarse como una representación de una prácti-
ca clínica adecuada. 

A pesar de estas puntualizaciones especiales, el
tratamiento estándar asociado al uso de una tera-
pia somática al tratar a un paciente psiquiátrico,
como mínimo, debería incluir algunas variaciones
de las siguientes consideraciones y medidas: 

PR E T R ATA M I E N T O

• Historia clínica completa (esto es, médica, psi-
quiátrica) (Taylor y col., 1987)
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• Examen físico completo, si estuviera clínica-
mente indicado.

• Administración de los tests de laboratorio ne-
cesarios, y revisión de los resultados de tests an-
teriores (Daniel y col., 1992).

• Desvelar la suficiente información para obtener
consentimiento informado, incluyendo informa-
ción que contemple los riesgos y los beneficios
tanto de recibir tratamiento como de n o r e c i b i r l o .

• Información detallada de todas las decisiones,
consentimiento informado, consentimiento,
respuestas del paciente y cualquier otro dato re-
levante relacionado con el tratamiento. 

PO S T R ATA M I E N T O

• Control detallado de la respuesta del paciente
al tratamiento, incluyendo valoraciones ade-
cuadas del seguimiento, y pruebas de laborato-
rio apropiadas (Daniel y col., 1992).

• Ajustes inmediatos del tratamiento, si están clí-
nicamente indicados.

• Obtención de consentimiento formal adicional
cuando se produzca un cambio apreciable en el
tratamiento o se inicie un nuevo tratamiento. 

La última palabra sobre el tratamiento depende
del clínico y no de la ley. Las consideraciones se-
ñaladas arriba deberían observarse como unas di-
rectrices generales que van normalmente asocia-
das a la aplicación cuidadosa y responsable de las
terapias somáticas. 

Teorías sobre la responsabilidad 

El término «malpraxis psiquiátrica» es un térmi-
no inapropiado porque los mismos principios bá-
sicos legales se aplicarían a cualquier proceso ju-
dicial que implicara malpraxis por un médico, sin
considerar la especialidad médica. La utilización
de términos descriptivos tales como «psiquiátri-
co» o «neuropsiquiátrico» refleja el reconoci-
miento general de que las teorías sobre la respon-
sabilidad que se discuten representan las áreas más
comunes de malpraxis asociada a esa subespecia-
lidad. Lo que sigue es una revisión escueta de las
áreas de litigio más comunes en el tratamiento so-
mático de pacientes psiquiátricos. 

Para un psiquiatra, las potenciales causas por
negligencia estarían relacionadas preferentemente
con las situaciones clínicas que implican la utili-
zación de la medicación psicotrópica. Si bien no
existe una compilación fiable de datos sobre de-
mandas de malpraxis que haya sido publicada, la
información anecdótica sugiere que los pleitos re-
lacionados con la medicación r e a l m e n t e c o n s t i t u-
yen una parte significativa de las demandas pre-
sentadas contra los psiquiatras. Por ejemplo, los
datos sobre seguros recogidos por la Medical Pro -
tective Company revelan que los daños relaciona-
dos con la medicación constituyen el 20% del total
de las demandas contra psiquiatras entre 1980 y
1985 (Tabla 38-1). Estos datos son similares a los
hallados por el comité de seguros de la APA (M a l -

practice Digest, 1979), y a los de autores que han
estudiado la incidencia de las demandas por mal-
praxis psiquiátricas (Hogan, 1979). 

Una revisión de causas legales relevantes indi-
ca que lo que da lugar normalmente a las acciones
contra los psiquiatras se refiere a la comisión de
errores, a omisiones, y a un tratamiento farmaco-
lógico inadecuado. La siguiente discusión, si no in-
tenta ser exhaustiva, proporciona un marco prác-
tico para identificar las áreas problemáticas
asociadas al tratamiento medicamentoso. 

Error al valorar correctamente. Una práctica clí-
nica juiciosa requiere que antes de que se inicie
cualquier tratamiento somático, el paciente sea
examinado correctamente. La clase y la amplitud
del examen están ampliamente señalados por el
tipo de tratamiento que se considera y por la con-
dición médica del paciente. El examen físico de-
bería incluirse y llevarse a cabo si está indicado clí-
nicamente. Podría ser suficiente un examen físico
realizado recientemente, o el paciente podría ser
derivado por un psiquiatra que no realiza exáme-
nes físicos. Por otra parte, el deber de asegurar la
existencia de un consentimiento, una vez se ha in-
formado adecuadamente, también puede realizar-
se en este momento. 

Varios juicios se han derivado de la incapacidad
de evaluar de forma adecuada al paciente antes de
la administración de los medicamentos (B l a n c h a r d
v. Levine, 1985; Shaughnessy v. Spray, 1983).
Como resultado de esta omisión, las condiciones
clínicas del paciente se han diagnosticado mal, y
éste ha quedado sin tratamiento adecuado. Ade-
más, se ha expuesto al paciente a riesgos y efectos
secundarios innecesarios y no consentidos. 

Error de seguimiento. Probablemente el acto de
negligencia más común relacionado con la farma-
coterapia es la falta de control del paciente que está
en un proceso de medicación, incluyendo el se-
guimiento cuidadoso de los efectos y secundarios
negativos. 

Una vez la medicación psicotrópica ha sido pres-
crita, el deber del psiquiatra es controlar al pa-
ciente. La consulta o la derivación podrían ser pre-
cisas de acuerdo con las necesidades del paciente.
El seguimiento podría requerir pruebas de labora-
torio. Los niveles séricos de fármaco se pueden ob-
tener ahora para una gran variedad de medica-



LEY Y PSIQUIATRÍA 1 3 6 3
mentos psicotrópicos. Entre las principales indica-
ciones para estas pruebas de laboratorio se hallan la
valoración terapéutica y los niveles de toxicidad de
la medicación, y el grado de cumplimiento del tra-
tamiento por parte del paciente. La utilización de
carbamazepina, ácido valproico, y clozapina requiere
un cuidadoso control del sistema hematopoyético
y del hígado. Un error en la supervisión adecuada a
los pacientes que toman medicación psicotrópica
puede producirles innecesariamente efectos secun-
darios perjudiciales y pueden demorar el cambio a
un tratamiento más eficaz. Si un paciente fuera per-
judicado a consecuencia de estas omisiones, se po-
dría llevar a cabo una demanda judicial por malpra-
xis (Chaires v. St. John’s Episcopal Hospital, 1984;
Clifford v. United States, 1985; Kilgore v. County

of Santa Clara, 1982). 

Práctica negligente en la prescripción. La selección
de medicamentos, la determinación de la dosis ini-
cial y la forma de administración, y otros procedi-
mientos relacionados, son decisiones que se dejan
al buen juicio del profesional que prescribe el tra-
tamiento psiquiátrico. La ley reconoce que el mé-
dico es el que está en la mejor posición para «co-
nocer al paciente» y para determinar qué tipo de
tratamiento es el mejor para sus circunstancias. En
consecuencia, es bajo estos aspectos que se eva-
luará si la prescripción del psiquiatra es adecuada
o no. Al administrar una medicación psicotrópica,
los psiquiatras necesitan solamente adaptar sus
procedimientos y la toma de decisiones a las prác-
ticas consideradas n o r m a l e s por otros psiquiatras
que se hallaran en circunstancias similares. 

Una revisión de las causas por demandas por
procedimientos negligentes en la prescripción, re-
vela cuáles son las prácticas comunes que repre-
sentan posibles desviaciones de los tratamientos
generalmente aceptados: 

• Sobrepasar las dosis recomendadas sin indica-
ciones clínicas.

• Prescripción negligente de múltiples fármacos
(es decir, «polifarmacia»).

• Prescripción negligente de medicación para usos
no aprobados.

• Prescripción negligente de medicación «no apro-
b a d a » .

• Actuación negligente por no considerar los ries-
gos de la medicación. 

Como ya se comentó, cualquier médico que
prescribe medicación tiene primero el deber de ob-
tener el consentimiento autorizado del paciente
(Tabla 38-3). La consecución de un consentimien-
to válido puede ser complicada por el hecho de que
un número significativo de pacientes psiquiátricos 
TABLA 38-3. CONSENTIMIENTO AUTORIZADO:
INFORMACIÓN RAZONABLE QUE SE DEBE
R E V E L A R

Aunque no se ha establecido qué informaciones se
deben revelar en una situación médica o psiquiátrica
concreta, como norma básica, existen cinco áreas que
generalmente se deben comentar: 

1 . Diagnóstico: descripción de la situación o problema.
2 . Tratamiento: naturaleza y objetivos del tratamiento

p r o p u e s t o .
3 . Consecuencias: riesgos y beneficios del tratamiento

p r o p u e s t o .
4 . Alternativas: alternativas viables al tratamiento

propuesto, incluyendo riesgos y beneficios.
5 . Pronóstico: resultado esperado sin tratamiento y con

t r a t a m i e n t o .
F u e n t e : Reimpreso de Simon, 1992a. 

tienen problemas de capacidad mental para poder
tomar decisiones acerca de su salud, debido a la
propia enfermedad. Para los pacientes que han per-
dido tal capacidad para tomar decisiones se re-
quiere el consentimiento de un tutor para que se
lleve a cabo el tratamiento (Tabla 38-4). 

Cada vez que una medicación se cambia y que se
introduce un nuevo fármaco, se debe obtener el con-
sentimiento. Un error al informar apropiadamente a
un paciente de los riesgos y consecuencias de una
medicación prescrita puede dar lugar a una acción
por negligencia, si como resultado el paciente sufriera
algún daño. (Karasik v. Bird, 1984; Moran v. Bots -

ford General Hospital, 1984; Wrighgt v. State, 1986). 
Otros ámbitos de negligencia por medicación

que han terminado en acciones legales incluyen 1)
error en el tratamiento de los efectos secundarios
una vez éstos han sido reconocidos o debieran
haber sido reconocidos, 2) error en el seguimiento
del paciente que debe cumplir un tratamiento con
limitaciones en la prescripción, 3) error al prescri-

TABLA 38-4. OPCIONES TÍPICAS DE CONSENTIMIENTO
PARA PACIENTES CON AUSENCIA DE
CAPACIDAD MENTAL PARA TOMAR
DECISIONES SOBRE EL TRATAMIENTO DE
SU ENFERMEDAD

Consentimiento autorizado de parientes cercanos. 
Sentencia de incapacitación, asignación de un tutor. 
Tratamiento supervisado por un grupo de médicos. 
Consentimiento de los tribunales. 
Directrices previas (deseos de vivir, poderes otorgados a

abogados, encargados de su salud). 
Substitutos estatutarios (cónyuge o tutor señalado por

la ley).1

1 . Leyes del substituto estatutario médico (cuando los deseos del
paciente respecto al tratamiento no son manifiestos).

F u e n t e : Reimpreso de Simon, 1992a.
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bir la medicación o las dosis apropiadas, de acuer-
do con el tratamiento que necesita el paciente, 4)
error en la derivación de un paciente al especialis-
ta para que lo visite o sea tratado, y 5) retirada ne-
gligente de la medicación. 

Discinesia tardía 

El avance de la medicación neuroléptica a media-
dos de los años cincuenta mejoró espectacular-
mente el tratamiento y las directrices a seguir con
los pacientes esquizofrénicos. Sin embargo, poco
después de la introducción de los medicamentos
neurolépticos como elementos terapéuticos, los in-
vestigadores y los clínicos observaron en algunos
pacientes unos movimientos musculares atípicos,
que fueron denominados discinesia tardía (DT). 

Estadísticamente, el número de pacientes psi-
quiátricos que han sido tratados con neurolépticos
es bastante alto (Parry y col., 1973). El riesgo de de-
sarrollar DT es aproximadamente del 4% al 7% por
año de utilización del neuroléptico (Lohr y col.,
1986). Esto puede ser incluso más alto para los pa-
cientes ancianos (Kane y col., 1982; Klawans y
Barr, 1982). Dadas estas cifras, los l i t i g i o s p o t e n-
ciales, parecen obvios. A pesar de la posibilidad de
un número elevado de juicios relacionados con la
DT, hay relativamente pocos psiquiatras que hayan
sido juzgados por esta causa. A esto hay que aña-
dir que los pacientes que desarrollan DT pudieran
no tener la capacidad física ni psicológica que se
requiere para llevar a cabo una demanda. 

Los casos que implican causas por negligencia,
una vez que los pacientes han desarrollado DT, se
basan en los mismos fundamentos legales que los
de cualquier otra actuación por malpraxis. Además,
las bases para la negligencia reflejan aquellas que
han sido previamente identificadas en los procesos
judiciales relacionados con la medicación en ge-
neral. Estas áreas incluyen, pero no únicamente,
lo siguiente: 

• Error en la evaluación y seguimiento adecuados
del paciente

• Error en la obtención del consentimiento for-
m a l Negligencia al diagnosticar la situación de
un paciente. [Por ejemplo, en Hyde v. Univer -
sity of Michigan Board of Regents (1986), una
mujer fue indemnizada con 1.000.000 de dóla-
res por un centro médico por haberle sido mal
diagnosticada su enfermedad de corea de Hun-
tington en lugar de discinesia tardía. El vere-
dicto fue posteriormente rectificado en base a
un caso posterior que amplió la cobertura por
daños a la soberanía del estado.]

• Prescripción errónea de la medicación neuro-
léptica [En Dovido v. Vasquez (1986), un de-
mandante de 42 años de edad, que sufrió de dis-
cinesia tardía como consecuencia de la negli-
gencia del psiquiatra acusado de prescribir unas
dosis extremadamente altas de flufenazina, reci-
bió una indemnización neta de 700.000 dólares.]
Falta de seguimiento de los efectos secundarios
de la medicación  En Clites v. State (1982), el de-
mandante era un deficiente mental que había per-
manecido en una institución desde la edad de 11
años, habiendo sido tratado con tranquilizantes
mayores desde los 18 a los 23 años. A los 23 años
se le diagnosticó DT, y la familia interpuso pos-
teriormente una demanda. La familia denunció
que los acusados habían prescrito de forma ne-
gligente la medicación, no habían informado al
paciente de la posibilidad de desarrollar DT, y no
habían llevado a cabo un seguimiento, lo que pos-
teriormente dio lugar a los efectos secundarios
del tratamiento. El jurado falló en favor del de-
mandante señalando una cantidad de 760.165 dó-
lares en concepto de indemnización por daños.
Esta indemnización se ratificó en la apelación. El
tribunal señaló que los acusados habían sido ne-
gligentes porque se habían desviado de las indi-
caciones señaladas por el «laboratorio farmaco-
lógico». Específicamente, el tribunal señaló una
serie de omisiones que se habían producido en
una práctica psiquiátrica corriente y que, según
concluyeron, psiquiatras responsables habrían
considerado. Entre las «desviaciones» observa-
ron la existencia de errores en cuanto a exáme-
nes físicos regulares y pruebas de laboratorio,
fallo al detectar los primeros síntomas de DT, ad-
ministración inapropiada de múltiples medica-
mentos al mismo tiempo, utilización de fárma-
cos de conveniencia (por ejemplo, «para controlar
la conducta») y no tanto como terapia, y defec-
tos en la obtención del consentimiento f o r m a l. 

Los pacientes que reciben medicación neuro-
léptica necesitan un seguimiento frecuente. Los
psiquiatras que no controlan a sus pacientes de
acuerdo con las necesidades clínicas de éstos, pu-
dieran verse involucrados en demandas por no lle-
var a cabo un seguimiento adecuado de sus pa-
cientes. 

La defensa y las medidas preventivas relaciona-
das con las demandas por discinesia por malpraxis,
van en la dirección de todas aquellas utilizadas en
los casos en los que se pretende una negligencia
por tratamiento farmacológico. Hablando de ma-
nera general, la aplicación de una práctica clínica
juiciosa que haya sido apropiadamente comunica-
da al paciente y documentada en los medios clíni-
cos, servirán como un frente efectivo en cualquier
acusación por negligencia motivada por el desa-
rrollo de DT. (Frasier v. Department of Health and



LEY Y PSIQUIATRÍA 1 3 6 5
H uman Resources 1986; Radank v. Heyl 1986; R i -

vera v. NYC Health and Hospitals, 1988). 
Además, para el psiquiatra que está tratando la

agresividad crónica con fármacos antipsicóticos,
es importante considerar la recomendación de Yu-
dofsky y col. (1987), que advierte de que 

«el uso de medicamentos antipsicóticos en el tra-
tamiento de la agresividad crónica implica un ries-
go importante del desarrollo de discinesia tardía,
porque la prevalencia de discinesia tardía entre los
pacientes tratados a largo plazo con tratamiento
neuroléptico es aproximadamente del 25%... 

Mientras que los agentes antipsicóticos son el tra-
tamiento de elección para la agresividad originada
por la psicosis y también pudieran ayudar en el con-
trol a corto plazo de la violencia puntual a partir de
la acción sedativa, n o recomendamos su utilización
a largo plazo en el control de la agresividad, espe-
cialmente si es secundaria a un síndrome orgánico
cerebral». (p.400).

Terapia electroconvulsiva 

Aunque una proporción significativa de psiquiatras
creen que la TEC es un tratamiento viable para cier-
tos trastornos mentales (O’Connell, 1982), se ha es-
timado que sólo lo reciben entre el 3% y el 5% de
los pacientes hospitalizados en Estados Unidos
(Weiner, 1979). Como podría esperarse de estos
datos, las acciones legales relacionadas con negli-
gencia asociada a la TEC son bastante infrecuentes.
La baja incidencia de pleitos relacionados con mal-
praxis por TEC ha corroborado esta sospecha (Krou-
ner, 1975; Perr, 1980). A pesar de esta potencial baja
malpraxis, a veces tienen lugar juicios por causas
relacionadas con la TEC. Las acciones legales rela-
cionadas con daños por TEC implican variedad de
circunstancias en las que se ha producido negligen-
cia. Estas acciones se pueden clasificar en tres gru-
pos: pretratamiento, tratamiento y postratamiento. 

P r e t r a t a m i e n t o . Aunque existe alguna variedad
en las evaluaciones pre-TEC, en general, los pro-
cedimientos que siguen son los que la APA T a s k

Force on Electroconvulsive Therapy (American
Psychiatric Association, 1990) considera que de-
berían ser tenidos en cuenta: 

1 . Historia psiquiátrica y examen para evaluar las
indicaciones de la TEC.

2 . Examen médico para determinar los factores de
r i e s g o .

3 . Evaluación de la anestesia.
4 . Consentimiento tras haber informado (por es-

c r i t o ) .
5 . Evaluación por un médico especializado en ad-

ministrar la TEC 

Aunque estas recomendaciones de la APA T a s k

F o r c e no definen en términos absolutos las consi-
deraciones estándar en la administración de la
TEC, tales recomendaciones pudieran considerar-
se como prueba por parte de los abogados, en todos
aquellos juicios por malpraxis relacionada con la
TEC. Las directrices oficiales para el tratamiento,
sin embargo, nunca deberían substituir el buen jui-
cio clínico del psiquiatra. No obstante, un error al
realizar adecuadamente los procedimientos p r e -

t r a t a m i e n t o podría poner en peligro el bienestar
del paciente y, finalmente, dar lugar a un proceso
judicial por negligencia. 

T r a t a m i e n t o . Es bien sabido que un psiquiatra no
será considerado responsable por un mero error de
valoración; ni se le pedirá que cumpla exactamen-
te al 100% o una perfecta realización (Smith, 1986,
p. 68; ver también Holton v. Pfingst, 1976). Por lo
tanto, un mal resultado no da lugar automática-
mente a una reclamación judicial por malpraxis
(Howe v. Citizens Memorial Hospital, 1968). En
cambio, un paciente puede probar, sin lugar a
dudas, que un psiquiatra se ha desviado de las pre-
cauciones estándar y que esta desviación ha pro-
ducido más tarde daño o lesión en el paciente. Los
juicios relacionados con daños producidos por ne-
gligencia en la TEC, centrada en el propio p r o c e s o

de tratamiento, incluyen los siguentes aspectos: 

• Error en la utilización de un relajante muscular
para reducir la probabilidad de fractura ósea.

• Realización negligente del procedimiento
• Error en el proceso de valoración del paciente,

incluyendo el uso de rayos-X, antes de proseguir
el tratamiento. 

P o s t r a t a m i e n t o . Es habitual que los pacientes tra-
tados con TEC experimenten ciertos efectos se-
cundarios tales como confusión temporal, deso-
rientación, y pérdida de memoria posteriores a la
administración (O’Connell, 1982). Debido a este
efecto temporal incapacitante, una práctica clíni-
ca juiciosa requiere que los psiquiatras tomen pre-
cauciones y lleven a cabo un esmerado cuidado
postratamiento. Los tribunales sostienen que un
error en la atención apropiada al paciente durante
el periodo posterior a la administración de la TEC
puede dar lugar a una responsabilidad por malpra-
xis. Los ejemplos siguientes muestran algunas cir-
cunstancias postratamiento en las que pudiera pro-
ducirse una acción legal por negliencia: 

• Error en la valoración de las quejas por inco-
modidad y dolor posteriores al tratamiento. 

• Error en la valoración de las condiciones del pa-
ciente antes de proseguir los tratamientos con
T E C .

• Error en el seguimiento adecuado del paciente
con el objetivo de prevenir fallos.

• Error en la supervisión apropiada de un paciente
que habría sido dañado a consecuencia de la TEC.
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Como origen de responsabilidad civil, los jui-
cios relacionados con la TEC actualmente son bas-
tante raros, y no es probable que representen un
área problemática muy significativa para los psi-
quiatras. Sin embargo, como previene Perlin (1989),
«el desarrollo reciente de la regulación legal y es-
tatutaria en cuanto a los derechos a rechazar el tra-
tamiento terapéutico invasivo, permite asegurar
que cualquier juicio futuro relacionado con la TEC,
deberá ser estudiado cuidadosamente» (pp. 47-48).

C O N F I D E NC I A L I DAD Y PRIVILEGIO

T E STIMONIAL 

La c o n f i d e n c i a l i d a d se refiere al derecho de un pa-
ciente a la comunicación confidencial hablada o
escrita que no puede ser divulgada por las partes
interesadas sin autorización implícita o expresa.
El p r i v i l e g i o, o con mayor precisión, el p r i v i l e g i o

t e s t i m o n i a l, puede contemplarse como una deri-
vación del derecho a la confidencialidad. El privi-
legio testimonial es una norma sobre el testimo-
niaje creada por decreto, que permite ejercer el
derecho al que posee el privilegio (por ejemplo, el
paciente) de evitar que la persona a la que se dio la
información confidencial (por ejemplo, el psiquia-
tra) pueda revelarla en un procedimiento judicial. 

C o n fidencialidad 

Fundamentos clínico-legales 

Las bases para reconocer y salvaguardar las confi-
dencias del paciente se derivan de cuatro fuentes ge-
nerales. La primera, los estados han reconocido este
derecho de protección al incluir en cada autoriza-
ción profesional leyes o estatutos de confidenciali-
dad o privilegio. La segunda fuente, y problemente
la más tradicional, comprende los códigos éticos de
varias profesiones relacionadas con la salud mental.
Tercera, la ley ordinaria reconoce privilegios entre
el abogado y su cliente, pero en los procesos legales
los médicos y los psicoterapeutas también pueden
compartir este privilegio. Cuarta, el derecho a la
confidencialidad pudiera acogerse al derecho cons-
titucional a la intimidad.

Quebrantamiento de la confidencialidad 

Considerando las bases del derecho a la confiden-
cialidad, una vez creadas las relaciones médico-pa-
ciente, el profesional asume automáticamente el
deber de salvaguardar las declaraciones de un pa-
ciente. A pesar de ello, este deber no es absoluto, y
existen circunstancias en que la ruptura de la con-
fidencialidad se considera tanto ética como legal. 
Los pacientes también pueden renunciar a la
confidencialidad en varias situaciones. Los infor-
mes médicos se envían regularmente a puestos de
trabajo potenciales o a compañías de seguros que
pudieran proporcionarles algún subsidio. También
se da normalmente una renuncia limitada de la
confidencialidad cuando el paciente participa en
un grupo de terapia. Legalmente, aún no está claro
si una persona que forma parte de un grupo de te-
rapia puede ser obligada por un tribunal a revelar
una información compartida por otro componente
de la terapia de grupo. Muchas de las normativas
legales relacionadas con la confidencialidad con-
templan excepciones a la confidencialidad entre el
psiquiatra y el paciente en una o más situaciones
(Brakel y col., 1985, pp. 592-596) (Tabla 38-5). 

El acceso de los pacientes a sus propios infor-
mes normalmente está controlado por una norma-
tiva. Esta normativa se encuentra bajo el epígrafe
de «archivos médicos» o bajo el término mucho
más amplio de «privilegio». 

P rivilegio te stimonial 

El paciente —no el psiquiatra_ es el depositario del
privilegio de controlar la difusión de información
confidencial. Debido a que este privilegio se aplica
únicamente en el ámbito judicial, se le llama p r i v i -
legio testimonial. La normativa legal relacionada
con el privilegio representa el reconocimiento esta-
tal más elemental de la importancia de proteger la
información que un paciente da a un psicoterapeu-
ta. Este reconocimiento se distancia de los presu-
puestos fundamentales del sistema judicial ameri-
cano (por ejemplo, «descubrir la verdad») al evitar
que cierta información sea revelada ante un tribu-
nal. Esta protección, que se justifica en base a la ne-
cesidad especial de privatizar la relación médico-pa-
ciente, tiene mayor peso que el dar rienda suelta a
una búsqueda de información para conseguir un re-
sultado más acertado en el juicio. 

Las leyes relacionadas con el privilegio normal-
mente se pueden incluir en una de estas cuatro si-
tuaciones, dependiendo del tipo de especialista: 

TABLA 38-5. EXCEPCIONES A LA CONFIDENCIALIDAD
ENTRE PSIQUIATRA Y PACIENTE EN LAS
LEYES ORDINARIAS

Malos tratos a niños. 
Procesos por incapacitación. 
Valoraciones por orden judicial. 
Peligrosidad para sí mismo o para los demás. 
Excepción paciente-litigante. 
Intento de cometer un delito o actividad dañina. 
Procesos para internar a una persona. 
Comunicación con otros profesionales que también

proporcionan tratamientos.
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• Médico-paciente (en general)
• P s i q u i a t r a - p a c i e n t e
• P s i c ó l o g o - p a c i e n t e
• Psicoterapeuta-paciente. 

Hay muchos casos que han terminado judicial-
mente con éxito, en los que se ha aplicado la cate-
goría más amplia de médico-paciente al psicotera-
peuta, al no existir una normativa concreta para
éste. 

Excepciones al previlegio testimonial 

Los estatutos de privilegio también especifican ex-
cepciones al privilegio testimonial. Aunque exis-
ten varias excepciones, las más comunes son las
siguientes: 

• Informar de abusos en niños
• Procesos para internar a una persona
• Valoraciones por orden judicial
• Casos en los que el estado mental del paciente

se cuestiona como parte del litigio. 

Esta última excepción, conocida como la e x -
cepción del paciente-litigante, ocurre normal-
mente en impugnaciones de testamentos, procesos
de indemnización a trabajadores, disputas por la
custodia de niños, acciones por daños personales,
y actuaciones negligentes en las que el terapeuta
es demandado por el paciente. 

Responsabilidad 

Una ruptura de la confidencialidad no autorizada
o no justificada puede ocasionar un daño emocio-
nal considerable al paciente. Como resultado, un
psiquiatra puede ser considerado responsable de tal
ruptura basándose en al menos cuatro teorías: 

• Malpraxis (ruptura de la confidencialidad)
• Infracción de un deber estatutario
• Invasión de la intimidad
• Quebrantamiento de un contrato (implícito). 

C O N S E N T I M I E N TO INFORMADO Y EL

D E R E CHO A RECHAZAR EL

T R ATA M I E N TO

El consentimiento autorizado es una teoría legal
de malpraxis médica. Supone que un paciente ha
sido víctima de una actuación por no ser debida-
mente informado sobre la naturaleza y las conse-
cuencias de un tratamiento médico concreto o del
procedimiento bajo el que se hallaba. Esta teoría
se fundamenta en dos principios legales distintos.
El primero es el derecho de cada paciente a deter-
minar lo que desea y no desea que se haga con su
cuerpo, frecuentemente denominado el derecho a

la autodeterminación (Schloendorff v. Society of

New York Hospital 1914). El segundo principio
emana de la naturaleza fiduciaria de la relación mé-
dico-paciente. Es inherente al deber de cuidado fi-
duciario la responsabilidad de revelar honesta-
mente y de buena fe todas las circunstancias y
requisitos referidos a la condición del paciente.
Entre los factores a revelar se incluye cualquier
riesgo del tratamiento, las alternativas, y las con-
secuencias. El primer objetivo de la doctrina del
consentimiento autorizado es favorecer la autono-
mía individual, y secundariamente, una toma de
decisiones racional (Appelbaum y col., 1987). 

Existen tres elementos esenciales en la doctri-
na del consentimiento autorizado: 

• C a p a c i d a d
• I n f o r m a c i ó n
• Voluntariedad. 

Normalmente, los clínicos dan una primera va-
loración de la capacitación del paciente y deciden
si aceptan la decisión del paciente respecto al tra-
tamiento. El paciente o un representante autori-
zado deben recibir una descripción correcta del tra-
tamiento. Con el fin de que se lleve a cabo un
consentimiento autorizado, se le deberían explicar
al paciente los riesgos, beneficios y pronósticos,
tanto de recibir el tratamiento como de no reci-
birlo, así como los tratamientos alternativos, y sus
riesgos y beneficios. Además, el paciente debe vo-
luntariamente, con un nivel aceptable de capaci-
dad, consentir o rechazar las propuestas o proce-
dimientos terapéuticos. 

Capacidad 

Es clínicamente útil distinguir los términos i n c a -

p a c i d a d y d i s c a p a c i d a d. Incapacidad es un término
jurídico, mientras discapacidad indica una dificul-
tad funcional determinada por un clínico (Mishkin,
1989). Legalmente, sólo las personas capacitadas po-
drían dar un consentimiento autorizado. Un pa-
ciente adulto será considerado legalmente capaci-
tado a menos que se le haya determinado una
incapacidad, o exista una incapacidad temporal de-
bida a un problema médico puntual. La incapacidad
no evita el tratamiento; sólo requiere que el clínico
obtenga el consentimiento de un substituto. La ca-
pacidad legal está muy estrechamente definida en
términos de capacidad cognitiva. Esta definición de-
riva ampliamente de las leyes que establecen las
t r a n s a c c i ones. La ley no reconoce conceptos clíni-
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cos importantes tales como incapacidad afectiva,
a menos que la capacidad cognitiva esté significa-
tivamente disminuida. 

La capacidad no es un estado que se pueda de-
terminar científicamente, y es específico de la si-
tuación particular. El término aparece en varios
contextos legales (Tabla 38-6). Aunque no hay de-
finiciones estrictas, legalmente la determinación
de la capacidad se relaciona con la aptitud del pa-
ciente para: 

• Entender la elección del tratamiento que ha sido
p r o p u e s t o .

• Realizar la elección del tratamiento.
• Ser capaz de comunicar verbal o no verbalmen-

te esa elección. 

Los aspectos estandarizados anteriores, sin em-
bargo, sólo proporcionan un simple consenti-
miento del paciente más que un consentimiento
autorizado, debido a que no se facilita la elección
de un tratamiento alternativo. 

TABLA 38-6. ALGUNAS ÁREAS LEGALES EN LAS QUE LA
CAPACIDAD ES UN ASUNTO A DEBATIR

Derecho civil 

Intervenir en cargos públicos o profesionales 
Autorizar la revelación de informes médicos  
Consentimiento para ser tratado 
Contratos 
Tutoría —cuidado de uno mismo y de sus propiedades 
Testar 
Obtener el permiso de conducir 
Recibir beneficios Contratar asesores privados 
Demandar o ser demandado 
Testificar en un juicio 
Votar 

Derecho penal

Asumir la responsabilidad de un acto delictivo 
Ejecución 
Consentimiento en relaciones sexuales 
Actuación premeditada o «intento» de un delito 
Realizar una confesión 
Llevar a cabo una defensa 
Prestar testimonio ante un tribunal 
Ser procesado 
Ser sentenciado 
Renunciar a la defensa por trastorno mental 
Renunciar al derecho de asesoramiento 

Derecho de familia

Adopción 
Divorcio 
Matrimonio 
Finalización de las relaciones paternales con un hijo
Fuente: Elaborado a partir de Bisbing SB: «Competency and
C a p a c i t y», en Legal Medicine, 2nd Edition. St. Louis, CV Mosby,
1 9 9 1 .
Una revisión de procedimientos legales y litera-
tura especializada muestra cuatro aspectos estándar
que determinan la incapacidad para tomar decisio-
nes (Appelbaum y col., 1987). Con el fin de deter-
minar el nivel de capacidad mental que se requiere,
estos aspectos estándar incluyen lo siguiente: 

• Comunicación de la elección
• Comprensión de la información recibida
• Valoración de las alternativas posibles
• Toma de decisión racional. 

Los psiquiatras generalmente se sienten más co-
modos frente al cuarto aspecto, relacionado con
una toma de decisión racional, cuando tienen que
determinar incapacidad. Sin embargo, la mayoría
de tribunales prefieren los dos primeros aspectos.
El auténtico consentimiento autorizado, que con-
sidera la autonomía del paciente, las necesidades
personales y los valores, tiene lugar cuando el pa-
ciente toma una decisión racional tras considerar
los riesgos y los beneficios de las alternativas de
tratamiento que le proporciona el clínico. 

Un consentimiento autorizado puede ser tanto
expreso (oral o escrito) como i m p l í c i t o en las ac-
tuaciones del paciente. La utilidad de la capacidad
es particularmente sensible cuando se tiene que
tratar con menores o personas con deficiencias
mentales que no poseen la capacidad cognitiva ne-
cesaria para tomar decisiones sobre su salud. En
ambos casos, la ley normalmente recoge que un
tutor o un representante autorizado dará el con-
sentimiento en su lugar (ver Tabla 38-4). 

I n fo rmación 

Los procedimientos establecidos para informar de
una manera legalmente correcta varían de un esta-
do a otro. Tradicionalmente, el deber de revelar in-
formación estuvo regido por una norma profesional:
lo que un médico juicioso revelaría bajo determi-
nadas circunstancias, o las prácticas médicas acos-
tumbradas en una determinada comunidad. En el
hito que constituyó el caso de Canterbury v. Spen -

c e (1972), se actuó con un paciente según la norma
tradicional. Esta actuación se centró en la informa-
ción «esencial» que una persona sensata, en su po-
sición de paciente, querría saber con el fin de tomar
una decisión tras haber sido adecuadamente infor-
mada. Esta norma la han ido aplicando un número
cada vez mayor de tribunales, y algunos han in-
cluido los «riesgos principales» en el momento de
dar información sobre las consecuencias de no dar
el consentimiento al procedimiento o al tratamien-
to (Truman v. Thomas 1980). Incluso en las juris-
dicciones del paciente informado de manera están-
dar, no existe el deber de revelar cualquier posible
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riesgo. El riesgo principal se define como aquello
que un médico sabe o debería saber que sería con-
siderado importante por una persona razonable, en
situación de paciente. Este aspecto referido a cuán-
ta información tiene que comprender el paciente
para dar un consentimiento válido, se resuelve nor-
malmente al pedir a un doctor que indique toda la
información apropiada, en términos que fuera en-
tendida por un paciente promedio. 

Vo l u n ta riedad 

Para que un consentimiento sea considerado le-
galmente voluntario, el paciente debe darlo libre-
mente, sin la presencia de ningún tipo de coacción,
fraude o compulsión que afectara el proceso de la
toma de decisión por parte del paciente. Al evaluar
si un consentimiento es realmente voluntario, los
tribunales examinarán de manera habitual todas
las circunstancias relevantes, incluyendo la ac-
tuación del psiquiatra, las condiciones ambienta-
les, y el estado mental del paciente. 

E xcepciones y responsabilidad 

Hay cuatro excepciones básicas al requerimiento de
obtener consentimiento autorizado (Tabla 38-7). 

Cuando se precisa un tratamiento inmediato
para salvar una vida o evitar daños inminentes se-
rios, y no es posible obtener ni el consentimiento
del paciente ni de alguien autorizado a darlo en su
lugar, la ley generalmente «presumirá» que el con-
sentimiento habría estado garantizado. Se deben
hacer dos distinciones cuando se aplica esta ex-
cepción. La primera, que la emergencia debe ser
seria e inminente, y, segunda, que la condición del
paciente, y no de las circunstancias que lo rodean
(por ejemplo, condiciones ambientales adversas),
determinan la existencia de una emergencia. 

Existe una segunda excepción cuando a un pa-
ciente le falta la capacidad mental suficiente para
dar un consentimiento válido o se le ha conside-
rado legalmente incapacitado. Alguien que esté in-
capacitado es incapaz de dar un consentimiento
autorizado. Bajo estas circunstancias, el consenti-
miento debe obtenerse de un substituto que tome
las decisiones. 

TABLA 38-7. EXCEPCIONES BÁSICAS PARA LA
OBTENCIÓN DEL CONSENTIMIENTO
A U T O R I Z A D O

Emergencias 
Incapacidad 
Privilegio terapéutico 
R e n u n c i a

F u e n t e : Reimpreso de Simon, 1992c.
La tercera excepción, el privilegio terapéutico,
es la más difícil de aplicar. El consentimiento au-
torizado pudiera no requerirse si un psiquiatra de-
termina que una revelación completa de los posi-
bles riesgos y de las alternativas pudieran impactar
negativamente en la salud y el bienestar del pa-
ciente. Las jurisdicciones varían en la aplicación
de esta excepción. Ante la ausencia de preceden-
tes legales o estatutos que subrayen los factores re-
levantes en una decisión de este tipo, un médico
debe demostrar que un paciente es incapaz de re-
sistir psicológicamente que le informen del trata-
miento propuesto. Algunos tribunales han soste-
nido que el privilegio terapéutico sólo debiera
invocarse si el hecho de informar al paciente em-
peorara su estado o aterrorizara tanto al paciente
que le impidiera tomar una decisión meditada
(Canterbury v. Spence 1972; Natanson v. Kline,
1960). El privilegio terapéutico no puede usarse
como una forma de burlar el requerimiento legal
del consentimiento antes de que el paciente inicie
el tratamiento. 

Finalmente, un médico no necesita revelar los
riesgos del tratamiento cuando el paciente renun-
cia a su derecho a ser informado de forma volunta-
ria, con conocimiento de causa, y en plenas facul-
tades mentales (por ejemplo, cuando el paciente no
desea ser informado de los riesgos de los fármacos). 

Si no existe una situación que esté incluida en las
cuatro excepciones, un psiquiatra que utilice un tra-
tamiento físico con un paciente sin haber obtenido
primeramente el consentimiento autorizado, puede
incurrir en responsabilidad legal. En algunas juris-
dicciones, una actividad realizada sin consenti-
miento se podría desestimar si sus leyes o estatutos
consideraran que una persona bajo circunstancias
determinadas hubiera consentido el tratamiento.
Como norma general, el tratamiento sin ningún tipo
de consentimiento o contrario a los deseos del pa-
ciente puede constituir una agresión (un acto delic-
tivo intencionado), mientras que un tratamiento que
se inicie sin un consentimiento adecuado se tratará
como un acto de negligencia médica.

D E R E CHO A RECHAZAR EL

T R ATA M I E N TO 

El concepto que se está desarrollando acerca de que
una persona internada, mentalmente incapacitada,
tiene derecho a rechazar el tratamiento es, hoy en
día, probablemente el aspecto más escurridizo de
las leyes sobre salud mental. Las personas men-
talmente incapacitadas, apoyadas en el derecho a
la intimidad y a la liberación del castigo cruel e
inmotivado, derivado de la constitución; por la ley
ordinaria referida a la agresión intencionada, así
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como por la doctrina del consentimiento autori-
zado, están recibiendo cada vez una mayor protec-
ción, que tradicionalmente había estado reservada
a los legalmente capacitados. Esta «nueva libertad»
frecuentemente choca con los dictados del juicio
clínico (es decir, tratar y proteger). Como resulta-
do de este conflicto, los tribunales varían notable-
mente al considerar los parámetros de este dere-
cho y los procedimientos que se deben seguir. 

Dos juicios importantes ilustran este punto. En
Rennie v. Klein (1978), tras tres apelaciones, se re-
conoció el derecho a rechazar el tratamiento en el
estado de Nueva Jersey. El tribunal, una vez fina-
lizado el largo proceso, indicó que este derecho po-
dría no tenerse en cuenta y administrar los fárma-
cos antipsicóticos «en cualquier momento que, a
juicio del profesional, se creyera necesario para evi-
tar que el paciente se dañara a sí mismo o a los
demás». En el segundo caso, Rogers v. Commis -

sioner of Department of Mental Health (1983), el
tribunal decidió que si no existía una emergencia
(por ejemplo, amenazas serias de violencia extre-
ma o daños personales), cualquier persona que no
hubiera sido considerada incapacitada tenía dere-
cho a rechazar medicación antipsicótica. Las per-
sonas incapacitadas tienen un derecho similar,
pero debe ejercerse a través de una «valoración del
plan de tratamiento alternativo», que haya sido re-
visada y aprobada por el tribunal. 

Estas dos decisiones se contemplan frecuente-
mente como ejemplos legales, en aquellos casos re-
lacionados con el derecho del paciente a rechazar
el tratamiento. Estos juicios sugieren parámetros
a seguir por otros tribunales que intentan definir
tal derecho. El caso de R e n n i e se convirtió en un
modelo para decisiones legales posteriores que
adoptaron realizar un tratamiento compatible con
el derecho a rechazar el tratamiento. R o g e r s s e n t ó
las bases sobre el ejercicio de los derechos del pa-
ciente, considerados por algunos tribunales en los
juicios sobre el derecho a rechazar el tratamiento. 

Numerosas decisiones estatales y federales han
recogido algún aspecto de este tema. Hablando en
general, hay un reconocimiento casi judicial del
derecho a rechazar la medicación del paciente que
ha sido hospitalizado involuntariamente, sin emer-
gencia alguna. La determinación legal de las emer-
gencias abarca desde un riesgo inminente de daño
a sí mismo o a los demás, al deterioro de la condi-
ción mental del paciente si el tratamiento es inte-
rrumpido. Hasta que la mayoría de estados elabo-
ren su legislación, o hasta que el Tribunal Supremo
de los Estados Unidos no señale una normativa
sobre este tema, las jurisdicciones continuarán va-
riando la forma de contemplar la esencia del dere-
cho a rechazar el tratamiento y los procedimien-
tos a seguir para que tal derecho pueda cumplirse. 
EL PACIENTE SUICIDA 

Las acciones legales más comunes relacionadas con
el cuidado psiquiátrico derivan de errores en el mo-
mento de proteger adecuadamente a los pacientes
de dañarse a ellos mismos. La Tabla 38-8 facilita una
visión de las áreas más comunes de negligencia en
las que el responsable de un paciente internado (psi-
quiatra u hospital) y un psiquiatra de consultas ex-
ternas pudiera ser considerado responsable si un pa-
ciente suicida se produjera daño o la muerte. 

En esencia, las teorías sobre la negligencia que
implica suicidio pueden agruparse en tres grandes
categorías: error al diagnosticar adecuadamente (es
decir, evaluar el suicidio potencial); error de trata-
miento (es decir, usar intervenciones apropiadas
de tratamiento y precauciones); y error de realiza-
ción (es decir, llevar a cabo el tratamiento adecua-
damente y no de forma negligente). 

Estas teorías, cada una de las cuales se aplica
tanto a los pacientes ingresados como a los ambu-
latorios, se basan en el error de los que adminis-
tran el tratamiento al actuar de forma correcta en
el ejercicio de su deber hacia el paciente. Los plei-
tos por muerte injustificada como resultado de la
actuación de un paciente suicida, se basan en los
conceptos legales de previsibilidad y causalidad.
Una acusación típica arguirá que el suicidio po-
tencial no fue diagnosticado ni tratado adecuada-
mente, y en consecuencia el paciente murió. 

Como regla general, un psiquiatra que lleva a
cabo un tratamiento razonable, cumpliendo con la
práctica médica aceptada, no será responsable de
ningún daño producido. Normalmente se aplicará
esta regla cuando no pudo preverse de forma razo-
nable el suicidio de un paciente, o cuando el suici-
dio se produjo como resultado de factores externos. 

Pa c i e n tes prev i s i b l e m e n te suicidas 

La valoración del riesgo de suicidio es una de las
tareas más complejas, difíciles y desafiantes de la
labor clínica del psiquiatra. El suicidio es un acon-
tecimiento extraño con baja especificidad (altas
tasas de falsos positivos). Una valoración conjun-
ta del riesgo de suicidio en un paciente es crítica
para llevar a cabo una buena estrategia de trata-
miento clínico. La realización de un procedimien-
to adecuado para evaluar el riesgo de suicidio puede
ayudar al problema de predecir la posibilidad de un
suicidio real, para lo que no existen aún estánda-
res profesionales. Se han propuesto aproximacio-
nes tipificadas para la evaluación de riesgo de sui-
cidio (Blumenthal, 1990; Simon, 1992a). La
valoración del riesgo de suicidio a corto plazo (24-
48 horas) es más fiable que la valoración a largo
plazo. 
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TABLA 38-8. RESPONSABILIDAD CIVIL POR EL SUICIDIO
DE UN PACIENTE PSIQUIÁTRICO: CAUSAS
DE ACTUACIÓN/DEFENSA

Responsabilidad por un paciente ingresado (hospital)

D i a g n ó s t i c o

1 . Suicidio imprevisible: error al evaluar
a d e c u a d a m e n t e

2 . Suicidio previsible: 
a . Error al documentar adecuadamente
b . Diagnóstico o evaluación inadecuada 

Tratamiento (suicidio previsible)

1 . Error al supervisar adecuadamente
2 . Error al inmovilizar (pacientes de alto riesgo)
3 . Salidas prematuras (por ejemplo, permisos)
4 . Altas negligentes
5 . Libertad de movimiento injustificada 

D e f e n s a s

1 . Conformidad con la práctica médica aceptada
2 . Ausencia razonable de conocimiento sobre la

s u i c i d a b i l i d a d
3 . Permiso justificado de libertad de movimientos (por

ejemplo, «vigilancia abierta»)
4 . Decisión médica adecuada considerando el

diagnóstico o el curso del tratamiento
5 . Factores o acciones externas (por ejemplo, terceras

p a r t e s )
6 . Circunstancias extraordinarias que excluyen o

limitan las precauciones o limitaciones 

Responsabilidad del psicoterapeuta en los pacientes
e x t e r n o s

D i a g n o s i s

1 . Suicidio imprevisible: diagnóstico negligente2.
Suicidio previsible: diagnóstico inadecuado 

T r a t a m i e n t o

1 . Tratamiento negligente (por ejemplo, supervisión,
abandono, derivación)

2 . Error de control (por ejemplo, hospitalizar) 

D e f e n s a s

1 . Cumplimiento de las normas habituales de
t r a t a m i e n t o

2 . Diagnóstico de suicidio no razonable
3 . Factores intervinientes
4 . Circunstancias extraordinarias

Fuente: De Smith JT, Bisbing S: Suicide: Caselaw Summary and
A n a l y s i s. Potomac, MD, Legal Medicine Press, 1988. Utilizado con
permiso. 

Como valoración estándar aceptada, debería ha-
cerse en todos los pacientes una evaluación del
riesgo de suicidio, sin considerar si presentan ma-
nifestaciones suicidas o no. Una revisión de las
causas legales muestra que todo cuidado bien rea-
lizado requiere que el paciente del que se sospecha
que podría ser un suicida, o del que se ha confir-
mado que lo es, debería estar sujeto a ciertas pre-
cauciones. Un error tanto en la valoración de un
paciente potencialmente suicida, como en el de-
sarrollo de la estrategias para prevenir su acción,
probablemente haría responsable al clínico si el pa-
ciente sufriera daños por un intento de suicidio. La
ley tiende a asumir que el suicidio es evitable si es
previsible. La previsibilidad, sin embargo, no de-
biera confundirse con la evitabilidad. Retrospecti-
vamente, muchos suicidios vistos como evitables
no pudieron ser claramente previsibles. 

Pacientes ingresados 

La intervención en un paciente ingresado requiere
normalmente los siguientes aspectos: 

• Valoraciones médicas
• Revisión del caso por el personal clínico
• Desarrollo de un plan de tratamiento adecuado
• Realización del plan 

En un cuidado psiquiátrico adecuado tanto clí-
nica como legalmente, se debería tener en cuenta la
documentación detallada de la valoración y de las
intervenciones, y los cambios de respuesta en la si-
tuación clínica del paciente. La valoración del ries-
go de suicidio constituye únicamente una parte. La
documentación de los beneficios de una interven-
ción psiquiátrica (por ejemplo, sala, permisos, alta)
contrastados con el riesgo de suicidio permiten una
aproximación imparcial al desarrollo clínico del pa-
ciente. Considerar el riesgo de suicidio del pacien-
te solamente como una manifestación de psiquia-
tría defensiva que interfiere con el buen cuidado
clínico, posiblemente llevaría al psiquiatra a un pro-
ceso por malpraxis. Los psiquiatras tienen una
mayor probabilidad de ser acusados cuando se sui-
cida un paciente ingresado. La ley presume que las
oportunidades para prever (es decir, anticipar) y con-
trolar (es decir, tratar y manejar) a los pacientes sui-
cidas son mayores en un hospital. 

Pacientes externos 

Los terapeutas de pacientes externos se enfrentan
a una situación algo diferente. Se espera que los
psiquiatras evalúen la gravedad y la inminencia de
un acto suicida previsible. El resultado de la eva-
luación dicta la naturaleza de las opciones que se
deben llevar a cabo. Los tribunales han dictami-
nado que cuando un paciente externo se suicida,
no se considerará necesariamente que el terapeu-
ta haya infringido el deber de salvaguardar al pa-
ciente de una autolisis previsible, debido a la difi-
cultad de controlar al paciente (Speer v. United

States 1981). En su lugar, la adecuación de los es-
fuerzos del psiquiatra será determinante. 
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C o n t ra tos para prevenir el suicidio 

Los «contratos» para prevenir el suicidio que tie-
nen lugar entre el clínico y el paciente son un in-
tento de elaborar un acuerdo expreso de que el pa-
ciente solicitará ayuda, en lugar de consumar sus
pensamientos o impulsos suicidas. Estos «contra-
tos» no son válidos legalmente. Tal vez ayudan a
reafirmar la alianza terapéutica, pero tales «con-
tratos» pueden tranquilizar falsamente al psiquia-
tra. Los acuerdos para prevenir el suicidio, esta-
blecidos entre los psiquiatras y pacientes, no deben
usarse en lugar de una valoración adecuada del sui-
cidio (Simon, 1991b). 

D e fensa legal 

Existe un tipo de defensa legal que ha producido
una escisión en los tribunales, y que está relacio-
nada con el uso de la política de «puertas abiertas»
en la que se permite a los pacientes la libertad de
movimiento, por motivos terapéuticos. En estos
casos, las situaciones individuales y la aplicación
correcta por el personal clínico de la política de
«puertas abiertas» parece ser de suma importan-
cia. No obstante, los tribunales tienen dificultades
para obtener nociones sobre el tratamiento, debi-
do a la piña que forma el personal cuando tiene que
hacer frente a un paciente muerto. 

Otra vía de defensa la constituye la doctrina de
inmunidad estatal o gubernamental, que pudiera
impedir estatutariamente considerar responsable
a un servicio estatal o federal. Otra defensa legal
válida son los factores intervinientes en el suici-
dio, sobre los cuales el clínico no tiene control. Por
ejemplo, un tribunal podría considerar que el acto
suicida de un paciente con personalidad límite, que
experimentó un rechazo significativo entre las se-
siones de terapia, y después de forma impulsiva in-
tentó suicidarse sin intentar contactar con el tera-
peuta, fue causado por una serie de variables
intervinientes relacionadas con un rechazo no pre-
visible, y no por la negligencia del terapeuta. 

Finalmente, la defensa judicial que se ha utili-
zado con mayor éxito se da cuando se evaluó ade-
cuadamente al paciente y se le trató por riesgo de
suicidio, pero de todos modos se suicidó (Robert-
son, 1991). 

EL PACIENTE VIOLENTO 

Como regla general, una persona no tiene el deber
de controlar la conducta de una segunda persona
con el fin de evitar que esta persona pueda agredir
físicamente a una tercera persona (R e s t a t e m e n t

[Second] of Torts 315(a) [1965]). Al aplicar esta regla
en la práctica psiquiátrica, los psiquiatras sólo h a n
tenido un deber limitado respecto al control de los
pacientes hospitalizados y al ejercicio del debido
cuidado una vez dados de alta. En las últimas dos
décadas, esta regla ha cambiado. Después del caso
Tarasoff (Tarasoff v. Regents of the University of

California 1976), el deber legal del terapeuta y la
responsabilidad potencial se han ampliado signifi-
cativamente. En el caso T a r a s o f f, el Tribunal Su-
premo de California reconoció por primera vez que
existía el deber de proteger a terceras partes sólo
cuando existía una relación especial entre la víc-
tima, el individuo cuya conducta produjo el daño,
y el acusado. El tribunal indicó que «la simple re-
lación de un doctor con su paciente es suficiente
para que se establezca el deber de llevar a cabo los
cuidados adecuados para proteger a los otros [de los
actos violentos de los pacientes]». 

La mayoría de los tribunales consideran que no
existe el deber de proteger si no hay una víctima
previsible. Sólo una pequeña minoría de tribuna-
les ha sostenido que existe el deber de proteger a
la población en general. A pesar del hecho de que
aún no hay leyes en numerosas jurisdicciones, y
que se está sujeto a diferentes interpretaciones por
tribunales individuales, el deber de proteger es,
efectivamente, la práctica habitual en el país. 

En algunas jurisdicciones, los tribunales han sos-
tenido que la necesidad de salvaguardar el bienestar
público sobrepasa todas las demás consideraciones,
incluyendo la confidencialidad. En ciertos estados,
un psicoterapeuta tiene el deber de moverse activa-
mente para proteger a la tercera parte en peligro, de
los actos violentos o peligrosos del paciente. Sin em-
bargo, algunos tribunales han declinado hallar un
«deber T a r a s o f f» en un caso concreto, siendo cada
vez mayor el número de tribunales que han reco-
nocido alguna variación del «deber T a r a s o f f» origi-
nal. Ningún tribunal ha rechazado categóricamen-
te este deber como no válido legalmente. 

Varios estados han promulgado estatutos sobre
la inmunidad, que protegen al terapeuta de la res-
ponsabilidad legal de los actos violentos del pa-
ciente hacia los demás (Appelbaum y col., 1989).
La mayoría de estos estatutos definen el deber del
terapeuta en términos de proteger a las terceras
partes en peligro y/o notificarlo a las autoridades.
La formulación empleada en algunos estatutos
sobre el deber de proteger, permite abarcar una gran
variedad de intervenciones clínicas. 

SA L I DAS DE LOS PAC I E N T E S

P OT E NCIALMENTE VIOLENTOS 

Los pacientes violentos o potencialmente violen-
tos que están ingresados representan una situación
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particular y desafiante para los psiquiatras que los
tratan. En un hospital existe un mayor control
sobre los pacientes que el que es posible realizar
en los pacientes externos. Los tribunales valoran
cuidadosamente las decisiones realizadas por psi-
quiatras que tratan a pacientes hospitalizados, y
que afectan de manera adversa al paciente o a ter-
ceras personas. La responsabilidad de los servicios
de psiquiatría que tenían la custodia de pacientes
que habían agredido a otros fuera de la institución,
después de escapar o salir, es claramente distinta
de los hechos que ocurrieron en T a r a s o f f. Los jui-
cios sobre el deber de advertir del peligro están re-
lacionados con pacientes tratados en consulta ex-
terna. La responsabilidad aparece en la falta de
actuación del terapeuta que no toma medidas ac-
tivas para advertir o proteger a terceras personas
en peligro. En los juicios por salida negligente, sin
embargo, la responsabilidad puede surgir del ale-
gato de que la actuación de la propia institución,
al permitir salir al paciente, fue lo que ocasionó el
daño a la tercera parte. 

Los pleitos derivados de la salida de un pacien-
te previsiblemente peligroso, que posteriormente
daña o mata a los demás o a sí mismo, son aproxi-
madamente cinco o seis veces más comunes que
los juicios relacionados con pacientes externos y
el deber de advertir del peligro (Simon, 1992b). 

Los psiquiatras no deberían dar de alta a los pa-
cientes y a partir de ahí olvidarse de ellos. Los de-
seos del paciente de cooperar con el psiquiatra, sin
embargo, son críticos para llevar a cabo el segui-
miento del tratamiento. La obligación del psiquia-
tra se centra no sólo en la planificación de las vi-
sitas posteriores, sino en aspectos como favorecer
el cumplimiento. Un estudio sobre los pacientes
internos de la Administración de Veteranos (AV)
relacionado con la salud mental de los pacientes
clínicos externos mostró que del 24% de los pa-
cientes internos estudiados, aproximadamente la
mitad de ellos no asistieron a su primera visita
(Zeldow y Taub, 1981). Por tanto, existen limita-
ciones cuando el psiquiatra intenta llevar a cabo el
seguimiento. Estas limitaciones deben reconocer-
se tanto por los ámbitos psiquiátricos como por los
legales (Simon, 1992a). 

Tanto en la situación de ingreso como en la de
consulta externa, los psiquiatras deberían cumplir
con la responsabilidad de avisar y proteger a los
demás de los pacientes potencialmente violentos,
si pueden evaluar convenientemente el r i e s g o d e
violencia, y actuar en la forma clínica que se co-
rresponda con sus conclusiones. Existen estánda-
res profesionales para valorar los factores de ries-
go de la violencia (Simon, 1992c). Sin embargo, no
existen elementos estándar, para predecir la con-
ducta violenta. El clínico debería valorar con fre-
cuencia el riesgo de violencia, actualizando la va-
loración del riesgo en un número significativo de
situaciones clínicas (por ejemplo, habitación y sala,
permisos, altas). La valoración de riesgos y benefi-
cios debería llevarse a cabo y constatarse previa-
mente a la concesión de un permiso o alta. 

H O S P I TA L I Z ACIÓN INVO LU NARIA 

Una persona podría ser hospitalizada involuntaria-
mente solamente si se cumplieran ciertos criterios
legales. Tres de estos criterios principales sirven de
base para todos los requerimientos legales implica-
dos: que el individuo 1) esté mentalmente enfermo,
2) que sea peligroso para sí mismo o para los demás,
y/o 3) que sea incapaz de procurarse sus necesida-
des básicas. En general, cada estado señala qué cri-
terio se requiere y qué significa cada uno. Términos
tales como «mentalmente enfermo» son descritos,
con frecuencia, libremente, de forma que la res-
ponsabilidad de una definición adecuada queda en
manos del juicio clínico del solicitante. 

Junto a la referencia a los individuos con enfer-
medad mental, ciertos estados han promulgado leyes
que permiten la hospitalización involuntaria de otros
tres grupos distintos: personas con deficiencias en el
desarrollo mental (retraso mental), individuos adic-
tos a substancias (alcohol, drogas), y menores con
discapacidad mental. Podrían existir ciertos aspec-
tos especiales que regularan la admisión y las altas
de los menores con discapacidades mentales, así
como varios derechos legales a los que podrían aco-
gerse estos individuos (Parham v. J.R., 1979). 

La hospitalización involuntaria de pacientes psi-
quiátricos normalmente tiene lugar cuando apare-
cen amenazas de conducta violenta, y cuando los
pacientes se vuelven incapaces de cuidar de ellos
mismos. Estos pacientes frecuentemente muestran
trastornos mentales y condiciones que permiten
acogerse con facilidad a los criterios básicos de la
hospitalización involuntaria. 

Los clínicos deben recordar que ellos no juzgan
al paciente. Esto se realiza únicamente bajo la ju-
risdicción del tribunal. El psiquiatra simplemente
elabora un certificado médico que lleva al pacien-
te ante un juzgado, normalmente tras un breve pe-
ríodo de hospitalización para que se le valore. Los
clínicos no deberían intentar hacer nuevas conje-
turas respecto a la decisión última del tribunal
sobre la hospitalización involuntaria. El psiquia-
tra debe guiarse por las necesidades de tratamien-
to del paciente al que se ha realizado la certifica-
ción médica. 

Estas normativas sobre el internamiento no
rigen la hospitalización involuntaria sino que son
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flexibles (Appelbaum y col., 1989). Estas leyes ca-
pacitan a los profesionales de la salud mental y a
otras personas para que puedan solicitar la hospi-
talización involuntaria de personas que cumplen
ciertos criterios fundamentales. Por otra parte, el
deber de solicitar la hospitalización involuntaria
forma parte de los tratamientos usuales. Los pa-
cientes mentalmente enfermos y que suponen una
amenaza seria inminente para ellos mismos o los
demás, requieren la hospitalización involuntaria
como una primera medida terapéutica. 

Responsabilidad 

Las causas más comunes de malpraxis relacionadas
con la hospitalización involuntaria son aquellas en
las que un psiquiatra comete algún error al seguir la
normativa establecida, realizando un ingreso inco-
rrecto. Con frecuencia, estos juicios se llevan a cabo
bajo la teoría del internamiento forzado. Otras áreas
de responsabilidad pueden aparecer por un ingreso
incorrecto en el que se produce asalto y violencia,
persecución malintencionada, abuso de autoridad e
inflicción intencionada de estrés emocional (Simon,
1992a, pp. 170-173). 

C O N D U C TA SEXUAL INA P RO P I A DA 

Las relaciones sexuales entre el terapeuta y el pa-
ciente normalmente van precedidas de una progre-
siva violación de los límites del tratamiento (Simon,
1989). Así pues, los pacientes se ven frecuentemente
afectados tanto por la realización de la conducta se-
xual final como por las violaciones previas de los lí-
mites del terapeuta (Simon, 1991a). Rutter (1989)
nos da una excelente cuenta del deterioro progresi-
vo de los límites del tratamiento que producen la
pérdida casi total de control frente a un cliente. 

Hay unas directrices generales que establecen
los límites del tratamiento psiquiátrico (Simon,
1992d). Conocer estas directrices y cúando se
transgreden puede ayudar al terapeuta a estar aler-
ta sobre la existencia de violaciones progresivas de
ese límite (Simon, 1994). Desgraciadamente, los
códigos éticos profesionales normalmente perma-
necen en silencio en lo referido a la violación de
los límites que frecuentemente preceden al abuso
sexual del terapeuta. La conducta sexual inapro-
piada no ocurre de manera aislada, sino que usual-
mente implica una variedad de actos negligentes
por omisión y por comisión. 

Responsabilidad Civil 

Los psiquiatras que explotan sexualmente a sus pa-
cientes están sujetos a la ley civil y penal, así como
a procedimientos éticos y profesionales que les im-
pedirán ejercer (Tabla 38-9). La malpraxis es el área
más común de responsabilidad. 

En los procesos por explotación sexual, el de-
mandante tiene la difícil tarea de probar, con una
evidencia clara (es decir, más del 50% de probabi-
lidades), que la explotación tuvo realmente lugar.
Estos cargos pueden considerarse válidos cuando
el demandante consigue una evidencia que corro-
bora y apoya su demanda, por ejemplo el testimo-
nio de otro paciente (anterior) que haya sufrido
abuso, cartas, fotos, facturas de hotel o motel, e
identificación de señales en el cuerpo. Si el tera-
peuta acusado admite la explotación, entonces el
demandante queda liberado de la responsabilidad
de demostrar que ha recibido daños reiterados a
consecuencia de la actividad sexual. Normalmen-
te, los daños del paciente se dan en forma de daño
emocional (es decir, empeoramiento de la situa-
ción psiquiátrica). Normalmente se requiere un
testimonio psiquiátrico experto para establecer el
tipo y la amplitud de los daños psicológicos, así
como para establecer si se han quebrantado las nor-
mas de tratamiento establecidas. 

Un número cada vez mayor de estados ha esta-
blecido leyes relacionadas con una conducta sexual
sancionable tanto civil como penalmente. Por
ejemplo, en Minnesota se ha promulgado una le-
gislación que establece lo siguiente: 

«Se podrá realizar una acción legal contra un psi-
coterapeuta cuando exista un daño en un paciente
o antiguo paciente causado por el contacto sexual
con el psicoterapeuta, si el contacto sexual hubie-
ra ocurrido: 1) durante el período en que el pacien-
te estuviera recibiendo psicoterapia...o 2) después
del período en que el paciente recibió psicotera-
pia...si a) el antiguo paciente fuera dependiente
emocionalmente del psicoterapeuta; o b) el contac-
to sexual ocurriera al darle una significación tera-
péutica engañosa». (MINN STAT ANN, 148A.02
West, 1989)

TABLA 38-9. CONSECUENCIAS LEGALES Y ÉTICAS DE
LA EXPLOTACIÓN SEXUAL

Proceso civil 
Negligencia 
Pérdida de consorcio 

Anulación del contrato de actividad 
Sanciones delictivas (por ejemplo, adulterio, agresión

sexual, violación) 
Acciones civiles por daño intencionado (por ejemplo,

agresión, fraude) 
Inhabilitación profesional 
Sanciones éticas 
Baja en las organizaciones profesionales

Fuente: Reimpreso de Simon, 1992a.
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El número de estados que están promulgando
leyes civiles que castiguen el comportamiento se-
xual inadecuado es cada vez mayor (Simon, 1992a).
Además, varios estados consideran la conducta se-
xual inapropiada del terapeuta como un delito (ver
las leyes penales de California, Colorado, Florida,
Georgia, Maine, Michigan, Minnesota, Dakota
Norte, New Hampshire y Wyoming). Algunos es-
tados abren procesos por explotación sexual a par-
tir de sus leyes sobre agresión sexual. En varios es-
tados se han promulgado leyes que proporcionan
soluciones civiles o penales a aquellos pacientes
que han sufrido abusos sexuales por parte de su te-
rapeuta (Appelbaum, 1990; Strasburger y col.,
1991). 

Existen tres tipos básicos de soluciones legales:
leyes sobre la denuncia, sobre responsabilidad
civil, y leyes penales. Las leyes sobre la denuncia
señalan que el terapeuta que conozca cualquier in-
tercambio sexual, actual o pasado, entre un pa-
ciente y su terapeuta, debe denunciarlo a las au-
toridades estatales. Algunos estados tienen l e y e s

civiles para proscribir la conducta sexual inapro-
piada California, Florida, Illinois, Minnesota y
Wisconsin (ver las leyes civiles de estos estados al
final del capítulo). Las leyes civiles consideran los
tratamientos estándar, lo cual facilita el desarro-
llo de los juicios por malpraxis. Por ejemplo, Min-
nesota ha promulgado una ley que posibilita una
causa específica de procesamiento contra los psi-
quiatras y otros psicoterapeutas por daños provo-
cados en un paciente por el contacto sexual
(MINN STAT ANN, 148A.02  West, 1989). Algu-
nas de estas leyes también restringen desvelar li-
bremente la historia sexual pasada del deman-
dante. Las sanciones por delitos pudieran ser la
única solución relacionada con los terapeutas que
abusan sexualmente y que no tienen seguro de
malpraxis, para los terapeutas que no tienen li-
cencia para ejercer, o los terapeutas que no perte-
necen a organizaciones profesionales. 

O t ras defensas y teorías civiles 

Existe un cierto número de posibilidades de ac-
tuación que un demandante que ha sido explotado
sexualmente por un psicoterapeuta puede llevar a
cabo. En unos pocos estados, los cónyuges de las
personas afectadas también pueden tener capaci-
dad legal para iniciar su propio proceso contra un
terapeuta que abuse de su pareja, sobre las bases de
pérdida de consorcio. (Es decir, interferencia en una
relación matrimonial). 

Algunas de las defensas se originan a partir de
la invocación de la ausencia de responsabilidad
pero, hasta hoy, son pocas las que han tenido le-
galmente éxito (Tabla 38-10). Por ejemplo, el ar-
TABLA 38-10. DEFENSAS LEGALES APORTADAS POR
LOS ACUSADOS EN LOS PROCESOS POR
CONDUCTA SEXUAL INAPROPIADA

1 . Negación de las acusaciones del demandante por
conducta sexual inapropiada.

2 . Casos desestimados por limitaciones de las leyes.
3 . No existencia de relaciones médico-paciente.
4 . Tratamiento terminado -no hay falta legal

amparándose en la ley de inmunidad.
5 . No es causa del mal (los síntomas psicológicos

reflejan el curso propio de un trastorno mental).
6 . No existencia de daños (no hay daño psicológico

causado por relación sexual con el paciente).
7 . Variable interviniente suplantadora (no fue el

abuso sexual), la que causa daño.
8 . Participación y negligencia relativa («contribución»

del demandante a la conducta sexual inapropiada).
9 . Responsabilidad en la supervisión del terapeuta

inculpado —conducta sexual inapropiada fuera del
ámbito de su trabajo («diversión y juego»).

1 0 . Casarse con el paciente.
1 1 . Declaraciones incorrectas del paciente.
1 2 . Aceptación de las demandas de agresión sexual.

Fuente: Reimpreso de Simon, 1992a. 

gumento de que el paciente «consintió» al con-
tacto sexual, que el paciente era consciente de que
el sexo no formaba parte del tratamiento, de que
el sexo ocurrió fuera de la situación de tratamien-
to, o de que el tratamiento acabó antes de la rela-
ción sexual, todos ellos han sido rechazados por los
tribunales. 

No hay una «minoría respetable» en la profe-
sión que proclame que la relación sexual con el pa-
ciente es terapéutica. Esta posición tuvo sus adep-
tos en un momento concreto pero ya no es
invocada públicamente por los profesionales de la
salud mental. 

Sanciones por delito 

La explotación sexual de un paciente, bajo ciertas
circunstancias, pudiera ser considerada como vio-
lación o un delito sexual análogo, y por tanto ju-
dicialmente procesable. Normalmente, que la ex-
plotación sea considerada delito lo determina uno
de estos tres factores: inducción por parte del te-
rapeuta, edad de la víctima, y disponibilidad de un
código penal que lo contemple. 

El sexo con un paciente actual pudiera ser pro-
cesable penalmente bajo las leyes de agresión se-
xual si se puede probar más allá de dudas razona-
bles (es decir, entre el 90% y el 95% de certeza) que
el paciente ha sido coaccionado para implicarse en
una relación sexual. Normalmente, este tipo de
evidencia se limita a utilizar algún tipo de subs-
tancia (por ejemplo, medicación) sea para inducir
sumisión o para reducir la resistencia. La aneste-
sia, el tratamiento electroconvulsivo, la hipnosis,
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las drogas, la fuerza y la amenaza de agresión tam-
bién se han utilizado para coaccionar a los pacien-
tes para que se sometan sexualmente (Shoener y
col., 1989, p. 331). Hasta ahora, las demandas por
«coerción psicológica», vía manipulación o por el
fenómeno de la transferencia, no han tenido éxito
en el momento de establecer la existencia de co-
acción suficiente para constituir un caso delictivo.
En los casos en los que hay implicado un paciente
menor, la utilización de consentimiento o coac-
ción es irrelevante, porque los menores y las per-
sonas incapacitadas (incluyendo las personas adul-
tas incapacitadas) se consideran no aptas para dar
un consentimiento válido. Por tanto, mantener re-
laciones sexuales con un niño o con una persona
incapacitada se considera automáticamente un
acto delictivo. 

Las actuaciones disciplinarias profesionales 

En el caso de propuestas para realizar determina-
ciones alegatorias de conducta profesional inapro-
piada, las leyes estatales, normalmente, garantizan
a los centros que facilitan los permisos para ejer-
cer, cierta regulación y autoridad disciplinaria.
Como resultado, las organizaciones estatales que
otorgan los permisos, a diferencia de las asocia-
ciones profesionales, podrían llevar a cabo medi-
das disciplinarias y sancionadoras más eficaces
sobre un profesional que cometiera infracciones,
al suspenderle o revocarle la licencia para ejercer.
Debido a que los centros expendedores de licencias
no son tan estrictos como los tribunales, respecto
a las demandas civiles o penales, ya que éstos úl-
timos se rigen por normas rigurosas en cuanto a las
pruebas durante los procedimientos judiciales, ge-
neralmente, para el paciente es menos difícil diri-
girse a los primeros para reclamar por estos temas.
Una revisión de los informes publicados sobre la
conducta sexual inapropiada juzgada en los centros
concesionarios de licencias reveló que en una gran
mayoría de casos en los que había evidencia razo-
nable de explotación sexual, se revocó la licencia
del profesional o se le suspendió de sus funciones
por diferentes períodos de tiempo, incluida la sus-
pensión permanente. 

Los pacientes pueden llevar a cabo acusaciones
contra los psiquiatras por motivos éticos ante las
delegaciones de los distintos distritos de de la
American Psychiatric Association. Los infractores
de la ética profesional pueden ser castigados, sus-
pendidos, o expulsados de la APA. Todas las orga-
nizaciones nacionales de profesionales de la salud
mental tienen éticamente prohibidas las relacio-
nes entre terapeuta y paciente. Las acusaciones re-
lacionadas con la ética sólo pueden ser formuladas
contra miembros de un grupo profesional. Como
es obvio, esta opción no es posible para los pa-
cientes cuyo terapeuta no pertenece a una organi-
zación profesional. 

E VA LUACIÓN DEL ACOSO SEXUAL 

Las leyes civiles relacionadas con el acoso sexual
están en desarrollo. Los psiquiatras están siendo
llamados para testificar en este tipo de juicios que
presentan implicaciones psicológicas y sociales
complejas. 

Las bases legales del acoso sexual se encuentran
en el Título VII del Acta de los Derechos Civiles
de 1964. La Sección 703(a)(1) del Título VII, 42
U.S.C. 2.000e-2(a), indica: 

«Habrá una práctica laboral ilegal sobre un emplea-
do...al rechazar o dejar de contratar o rescindir un
contrato a cualquier persona, o por discriminar a
cualquier individuo con respecto a las compensa-
ciones, términos, condiciones, o privilegios en el em-
pleo, por razón de raza, color, religión, sexo, o lugar
de nacimiento.»

En 1980, la Equal Employment Oportunity

C o m m i s s i ó n (EEOC) promulgó las directrices que
declaraban el acoso sexual como una violación de
la Sección 703 del Título VII. Las directrices pro-
ponían criterios para determinar las conductas no
deseadas de naturaleza sexual que constituían
acoso sexual, definieron las circunstancias bajo las
que un empleado podría ser responsable, y sugi-
rieron los pasos que un empleado debería seguir
para evitar el acoso sexual (Guidelines on Discri -

mination Because of Sex, 29 C.F.R., 1604.11). 
Al definir acoso sexual, el Título VII no proscri-

be todas las conductas de naturaleza sexual en el
lugar de trabajo. Sólo la conducta sexual no deseada
que va implícita en las condiciones laborales supo-
ne una violación. Las directrices de la EEOC definen
dos tipos de acoso sexual: el «quid pro quo» y el
«ambiente hostil». La conducta sexual constituye
acoso sexual cuando «la sumisión a tal conducta es
un aspecto implícito o explícito en los términos o
condiciones del empleo de una persona» (29 C.F.R.,
1604.11  [a] [1]). Los acosos «quid pro quo» tienen
lugar cuando «la sumisión o el rechazo de tal con-
ducta por una persona se usa como base para las de-
cisiones sobre el trabajo que afectan a esta persona»
(29 C.F.R., 1604.11 [a] [2]). Las directrices de la EEOC
también reconocen que una conducta sexual no de-
seada que supone «una injustificada interferencia en
el desarrollo del trabajo de una persona» o crea un
«ambiente intimidatorio, hostil u ofensivo» pueden
constituir discrininación sexual, incluso si no pro-
duce consecuencias tangibles o económicas (29
C.F.R., 1604.11 [a] [3]). 
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En la última elaboración legal, el Tribunal Su-
premo de los Estados Unidos, en Harris v. Forklift
S y s t e m s , I n c . (1993), falló unánimemente que una
mujer que decía que había sido acosada sexual-
mente en el trabajo no necesitaba probar que había
sido dañada psicológicamente para pedir una com-
pensación económica. El Tribunal indicó que el
acoso ilícito creaba un ambiente de trabajo que
cualquier persona razonable encontraría «hostil u
ofensivo». Esta decisión ampliamente descrita fa-
cilitará el que los empleados puedan denunciar el
acoso sexual. 

A los psiquiatras que se han visto implicados en
juicios por acoso sexual, normalmente se los ha re-
querido para determinar la veracidad de las quejas
por acoso, las consecuencias psicológicas del acoso,
y para el pronóstico y tratamiento que necesitan
las mujeres u hombres que han sufrido acoso se-
xual. Binder (1992) cita ejemplos de casos en los
que un testimonio psiquiátrico ayudó a tomar una
decisión al evaluar los daños secundarios de los
efectos psicológicos del acoso sexual. 

A I S LA M I E N TO E INMOV I L I Z ACIÓN 

Los aspectos psiquiátricos legales que rodean el ais-
lamiento y la inmovilización son complejos.
Ambos tienen indicaciones y contraindicaciones
en sus diferentes modalidades clínicas (ver Tablas
38-11 y 38-12). La regulación del aislamiento y de
la inmovilización a partir de la pasada década ha
sido cada vez más severa. 

Los desafíos legales para llevar a cabo el aisla-
miento y la inmovilización han sido realizados
pensando en los enfermos mentales internados en
instituciones y en los retardados mentales. Nor-
malmente, estos procesos no van aislados sino que
forman parte de una serie de acusaciones sobre los
malos tratos dentro de un hospital. 

En general, los tribunales sostienen, o decretan,
que el aislamiento y la inmovilización sólo pue-
den realizarse cuando los pacientes presentan un
riesgo de daños hacia sí mismos o los demás, y no
es posible otra alternativa menos restrictiva. Otras
consideraciones adicionales son las siguientes: 

1 . El aislamiento y la inmovilización sólo puede
llevarse a cabo a partir de una orden escrita del
médico autorizado legalmente.

2 . Las órdenes deben especificar el límite de los
períodos de tiempo.

3 . La situación del paciente debe ser regularmen-
te revisada y documentada.

4 . Cualquier ampliación de la orden original debe
ser revisada y reautorizada.
TABLA 38-11. INDICACIONES PARA AISLAMIENTO E
I N M O V I L I Z A C I Ó N

1 . Evitar un daño claro e inminente al paciente o a los
d e m á s .

2 . Evitar una disrupción significativa en el programa
de tratamiento o en los aspectos físicos que lo
r o d e a n .

3 . Ayudar al tratamiento como parte de la terapia
conductual que se sigue.

4 . Disminuir la sobreestimulación sensorial (sólo
r e c l u s i ó n ) .

5 . Responder a las demandas voluntarias razonables
del paciente.

Fuente: Reimpreso de Simon, 1992c. 

TABLA 38-12. CONTRAINDICACIONES DEL AISLAMIENTO
Y LA INMOVILIZACIÓN

1 . Condiciones médicas y psiquiátricas
extremadamente inestables.a

2 . Pacientes delirantes o demenciados incapaces de
tolerar una disminución de la estimulación.a

3 . Pacientes abiertamente suicidas.a

4 . Pacientes con reacciones serias a los fármacos o
sobredosis o aquellos pacientes que requieren un
control de las dosis farmacológicas.a

5 . Por castigo o por conveniencia del personal clínico.
aA menos que exista una buena supervisión y una observación
directa. 
F u e n t e : Reimpreso de Simon, 1992 c. 

A estas directrices se debe añadir que algunos
tribunales y leyes estatales subrayan ciertos pro-
cedimientos legales que deben seguirse antes de
que se lleve a cabo una orden de aislamiento o in-
movilización. Las consideraciones legales habi-
tuales incluyen algún tipo de evidencia, una vista,
y la implicación de alguien imparcial en la toma
de decisiones. Hay que destacar que la protección
legal del paciente sólo se requiere en los casos en
que la inmovilización y el aislamiento se realizan
como una medida disciplinaria. Si no hay impedi-
mentos, estos procedimientos también pueden
tener lugar en casos de emergencia. 

La aceptación del aislamiento o de la inmovili-
zación como propuesta de tratamiento se recono-
ció en el conocido caso de Youngberg v. Romeo

(1982). Youngberg supuso un desafío a las prácti-
cas de «tratamiento» del Pennhurst State School
and Hospital de Pensilvania. El Tribunal Supremo
de los Estados Unidos sostuvo que los pacientes no
podían ser inmovilizados excepto por su seguridad
o, en ciertas circunstancias indeterminadas, «para
llevar a cabo el tratamiento necesario». Aunque se
reconocía que el demandado confiaba en la seguri-
dad y libertad de la inmovilización corporal, el Tri-
bunal añadió que estos intereses no eran absolutos
ni estaban en conflicto con la necesidad de facili-
tar un tratamiento. El Tribunal también sostuvo
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que las decisiones de los profesionales que fueran
adecuadas y que supusieran la inmovilización del
paciente serían presumiblemente consideradas co-
rrectas. El caso Youngberg se contempla como el
primer paso hacia la protección de las personas
mentalmente incapacitadas. Además, los psiquia-
tras y otros profesionales de la salud mental han
aplaudido la decisión, ya que el Tribunal reconoce
que los profesionales están mucho mejor capaci-
tados que los tribunales para determinar las nece-
sidades de los pacientes, incluso para determinar
cuándo es apropiada la inmovilización. 

La mayoría de los estados han promulgado leyes
que regulan la utilización de la inmovilización, es-
pecificando normalmente las circunstancias en que
tales inmovilizaciones deben llevarse a cabo. La ma-
yoría de las veces, dichas circunstancias sólo ocu-
rren cuando existe un riesgo inminente de daño a sí
mismo o un peligro para los demás. Las leyes que re-
gulan la utilización del aislamiento son mucho
menos comunes. Sólo alrededor de la mitad de los
estados tiene leyes relacionadas con la reclusión. La
mayoría de los estados que tienen leyes que con-
templan el aislamiento y la inmovilización requie-
ren algún tipo de documentación para llevarla a
cabo. 

Las directrices nacionales para el uso adecuado
del aislamiento y la inmovilización han sido esta-
blecidas por la American Psychiatric Association

Task Force en el Psychiatric Uses of Seclusion and

R e s t r a i n t (1984). La JCAHO ha promulgado deta-
lladamente las directrices relacionadas con los re-
querimientos del aislamiento y la inmovilización
en los hospitales (JCAHO 1990, SC.2.1-SC.2.10, pp.
146-147). La opinión de los profesionales en relación
con el uso clínico del aislamiento y la inmoviliza-
ción física varía considerablemente. A menos que
se impidan por la declaración de libertad de las leyes
estatales sobre el aislamiento y la inmovilización,
se pueden justificar varias utilizaciones del aisla-
miento tanto en ámbitos clínicos como legales
(Simon, 1992a). 

EL BA NCO NAC I O NAL DE DATO S

MÉDICOS 

El uno de septiembre de 1990, entró en funciona-
miento el Banco Nacional de Datos Médicos esta-
blecido en 1986 por la Health Care Quality Im -
provement Act. El banco de datos recoge acciones
disciplinarias, juicios por malpraxis y sentencias
contra médicos, dentistas y otros profesionales de
la salud (Johnson, 1991). 

Los hospitales, organizaciones para la conser-
vación de la salud (HMOshealth maintenance or -
g a n i z a t i o n s), asociaciones de profesionales, ofici-
nas médicas estatales, y otras organizaciones de
cuidados médicos están obligados a informar acer-
ca de cualquier acción disciplinaria que se haya
realizado contra alguien y que haya durado más de
30 días. Las acciones disciplinarias incluyen la li-
mitación, suspensión o revocación de los privile-
gios o de la pertenencia a una sociedad profesional.
Bajo la Health Care Quality Improvement Act, se
garantiza la inmunidad a la responsabilidad de las
entidades relacionadas con la salud, y de los mé-
dicos que realizan de buena fe revisiones sobre los
informes de otros profesionales. (Walzer, 1990). 

A los hospitales se les obliga a consultar el banco
de datos para obtener información relacionada con
todos los médicos que solicitan privilegios laborales.
Cada dos años, el banco de datos recabará informa-
ción concerniente a cada médico u otro profesional
del personal clínico del hospital. Los hospitales que
no cumplan se enfrentan a la pérdida de inmunidad
para las actividades relacionadas con la consulta de
información de otros profesionales. 

El público no tendrá acceso al banco de datos.
Sólo los abogados de los demandantes pueden tener
acceso al banco de datos, si pueden probar que el
hospital no facilita los datos relacionados con el
médico en cuestión. La información obtenida
puede usarse sólo para demandar al hospital por
acreditaciones negligentes. Los médicos pueden so-
licitar información al banco de datos sobre su pro-
pio archivo sin pagar la tasa habitual de dos dóla-
res por nombre. 

CA PAC I DAD: EL CONC E P TO BÁSICO 

Casi todas las áreas de competencia humana se ven
afectadas por la ley y, como condición fundamen-
tal, se necesita estar mentalmente capacitado.
Esencialmente, estar capacitado se define como «el
tener la suficiente capacidad, habilidad...(o) pose-
er las requeridas calificaciones físicas, mentales,
naturales o legales» (Black, 1990, p. 284). Esta de-
finición es deliberadamente vaga y ambigua por-
que el término capacidad es un concepto amplio
que implica muchos contextos y aspectos legales.
Como resultado, su definición, requisitos y apli-
caciones pueden depender ampliamente de las cir-
cunstancias en las que se está midiendo (por ejem-
plo, decisiones sobre los tratamientos, realización
de un testamento, o confesar un delito). 

En general la c a p a c i d a d se refiere a algunos as-
pectos mentales m í n i m o s, habilidad conductual o
cognitiva, rasgos o aptitud necesarios para realizar
un acto legal reconocido determinado, o para de-
sarrollar alguna función legal. La incapacidad se
determina judicialmente. El término i n c o m p e t e n -

c i a, que es frecuentemente intercambiado con la



LEY Y PSIQUIATRÍA 1 3 7 9
palabra incapacidad, se refiere a la ausencia de ha-
bilidades funcionales de una persona para com-
prender o llevar a cabo una actividad intencional
con el fin de actuar según las indicaciones de los
médicos (Mishkin, 1989). 

La determinación legal de «incapacitado» se
aplica a un individuo que no ha superado uno de
los tests de capacidad mental y es por tanto consi-
derado por la ley mentalmente incapaz para llevar
a cabo una acción concreta o de asumir un rol de-
terminado. La determinación de incapacidad por
un tribunal está sujeta a elementos específicos. En
otras palabras, el hecho de que un paciente psi-
quiátrico sea calificado como incapacitado para eje-
cutar un testamento, no significa que automática-
mente sea declarado como incompetente para
realizar otras cosas, tales como dar su consenti-
miento a un tratamiento, declarar como testigo,
casarse, conducir o realizar un contrato legal obli-
gatorio. 

En general, la ley reconocerá sólo aquellas de-
cisiones o elecciones que hayan sido realizadas por
un individuo capacitado. La ley desea proteger a
las personas incapacitadas de los daños causados
por sus propios actos. Las personas con mayoría de
edad, actualmente 18 años (U.S. Department of

Health and Human Services, 1981), se consideran,
en principio, capacitadas (Meek v. City of Love -

l a n d, 1929). Esta presunción, sin embargo, es re-
batida por la evidencia de una incompetencia in-
dividual (Scaria v. St. Paul Fire ) Marine Insurance
C o m p a n y, 1975). Para el paciente psiquiátrico, los
problemas de percepción, la memoria a corto y
largo plazo, el juicio, la comprensión del lenguaje,
la fluencia verbal, y la orientación ajustada, son
funciones mentales que el tribunal deberá obser-
var detalladamente al comprobar la «capacidad» y
la «competencia». 

Los aspectos relacionados con la capacidad, sea
en un contexto civil o penal, normalmente sur-
gen en dos situaciones: cuando la persona es un
menor, o cuando está mentalmente discapacita-
da. En muchas ocasiones, los menores no son con-
siderados capaces legalmente y por tanto necesi-
tan el consentimiento de un padre o de un tutor
asignado. Sin embargo, hay excepciones a esta
regla general, como son los menores que son con-
siderados emancipados (Smith, 1986, p. 178), o
maduros (Gulf S I R Company v. Sullivan, 1 9 2 8 ) ,
o en algunos casos por necesidades médicas (abor-
to: Planned Parenthood v. Danforth, 1976; ase-
soramiento sobre salud mental: ILL ANN STAT,
1990; Jehovah’s Witnesses v. King County Hos -

pital, 1967, 1968). 
Los discapacitados mentalmente, entre los cua-

les hallamos los pacientes psiquiátricos mental-
mente deteriorados, presentan una ligera diferencia
frente al problema de la evaluación de la capacidad.
La ausencia de capacidad o competencia no puede
ser definida a partir del tratamiento por enfermen-
dad mental (Wilson v. Lehman, 1964) o del interna-
miento de dichas personas (Rennie v. Klein, 1 9 7 8 ) .
La afectación mental o la enfermedad, por sí mis-
mas, no determinan la incapacidad de una persona
en todas las áreas de funcionamiento. Al contrario,
se debe investigar para determinar si hay incapaci-
dades funcionales específicas que imposibilitan a
una persona para tomar un tipo de decisión particu-
lar o para realizar alguna tarea determinada.

Respecto a la autonomía individual ( S c h l o e n -

dorff v. Society of New York Hospital, 1914), se
pide que se permita a los individuos tomar deci-
siones para las que estén capacitados, incluso si
están gravemente enfermos, estancados en su de-
sarrollo mental, o con un deterioro orgánico. Como
norma, un paciente con un trastorno mental que
le produce una incapacidad mental, generalmente
debe ser declarado judicialmente incapacitado
antes de que el ejercicio de los derechos legales de
este paciente pueda ser recortado. La historia ac-
tual y pasada de la enfermedad física y mental de
una persona es, sin embargo, un factor que debe
considerarse al determinar un test particular para
medir la capacidad. 

TOMA DE DECISIONES SOBRE 

UN TRATA M I E N TO MÉDICO 

Debido a que los pacientes psiquiátricos frecuen-
temente padecen una afectación de su capacidad
mental, la dificultad asociada a la obtención de
un consentimiento autorizado válido para los pro-
cedimientos de diagnóstico y los tratamientos
propuestos puede ser tanto frustrante como desa-
fiadora. La necesidad de obtener un consenti-
miento autorizado válido no es rechazada sim-
plemente porque «parece» que el paciente tiene
la necesidad de intervención médica o probable-
mente saldría ganando con ella. Contrariamente,
los clínicos mismos deben asegurarse de que el
paciente o algún sustituto adecuado para tomar
las decisiones han dado un consentimiento váli-
do antes de proceder al tratamiento. Cada vez, un
número mayor de estados requieren una deter-
minación judicial de incapacidad, y el consenti-
miento substitutorio de un tribunal, antes de ad-
ministrar el tratamiento neuroléptico a un
paciente que es valorado por un médico y que se
considera que tiene disminuida la capacidad men-
tal funcional para dar su consentimiento (Simon,
1992a). 

Sólo una persona c a p a c i t a d a es reconocida le-
galmente para dar un consentimiento autorizado.
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Los paciente capacitados no deben ser tratados en
contra de su voluntad. Esto es particularmente im-
portante para los profesionales de la salud que tra-
bajan con pacientes de quienes a veces se cuestio-
na su capacidad a causa de su enfermedad mental,
por consumo de drogas, o por alcoholismo. Cuan-
do los psiquiatras tratan a los pacientes por défi-
cits neuropsiquiátricos, la responsabilidad de ob-
tener un consentimiento autorizado válido puede
ser clínicamente desalentadora debido a los esta-
dos mentales oscilatorios e imprevisibles asocia-
dos con muchos de los trastornos y lesiones (Carl-
son, 1977) del sistema nervioso central (SNC)
(Snider y col., 1983). 

Los pacientes psiquiátricos a los que se les ha
determinado una pérdida de la capacidad mental
funcional requerida para tomar decisiones sobre el
tratamiento, excepto en casos de emergencia ( F r a -
sier v. Department of Health and Human Resour -

ces, 1986), deben tener un representante autoriza-
do o un tutor que realice en su nombre la toma de
decisiones sobre los cuidados médicos (Aponte v.

Unites States, 1984). Se puede disponer de varias
opciones de consentimiento para tales pacientes,
dependiendo de su jurisdicción (ver Tabla 38-4). 

EL DERECHO A MORIR 

Las decisiones legales relacionadas con el «dere-
cho a morir» de un paciente se sitúan en una de
estas dos categorías: decisiones referidas a indivi-
duos incapacitados en el momento en que se soli-
cita la retirada de los sistemas que le mantienen
con vida (In re Conroy, 1985; In re Quinlin, 1 9 7 6 )
y las referidas a pacientes capacitados. 

Los pacientes incapacitados 

En la que se creyó la «palabra final» sobre la real-
mente difícil cuestión personal de la autonomía de
un paciente, el Tribunal Supremo de los Estados
Unidos estableció, en Cruzan v. Director, Missou -

ri Department of Health (1990), que el estado de
Missouri podría rechazar la retirada del tubo qui-
rúrgicamente implantado en el estómago que pro-
porcionaba alimento y agua a Nancy Cruzan, al no
existir una evidencia clara y convincente de sus
deseos. Ms. Cruzan estaba en un estado vegetati-
vo permanente desde hacía 7 años. En otras pala-
bras, sin una evidencia clara y convincente de una
decisión del paciente respecto a que se le retiraran
las medidas para prolongar la vida en una situación
determinada, el estado tenía derecho a mantener
la vida de esa persona, incluso sin considerar los
deseos de la familia. 
Aunque parece que las preguntas incontestadas
son más que las contestadas, la decisión del Tri-
bunal apoyó la postura del «derecho a rechazar» el
tratamiento de tres formas significativas: 

1 . El Tribunal pareció dar estatus constitucional
al derecho de una persona capacitada a rechazar
el tratamiento: 

... aquellos que están capacitados para expresar sus
deseos disfrutarán del derecho a rechazar el trata-
miento médico para prolongar la vida... y que en el
caso de que se produjera incapacidad se nombrara
gente como familiares o amigos para que tomaran
decisiones sobre el tratamiento médico, «se podría
requerir constitucionalmente» la intervención es-
tatal para defender los deseos de los «sustitutos en
la toma de decisiones». (Marcus, 1990).

2 . El Tribunal no distinguió entre alimento y agua
administrados artificialmente y otros sistemas
de vida artificial como los respiradores. Esta dis-
tinción ha sido un punto espinoso fuertemente
debatido en anteriores decisiones judiciales de
instancias inferiores.

3 . Una persona incapacitada que hace saber sus de-
seos por adelantado, por ejemplo a partir de su
testamento de vida, podría tener el derecho
constitucional a interrumpir las intervenciones
destinadas a seguir viviendo, dependiendo de las
pruebas de esos deseos. 

La importancia del veredicto del caso C r u z a n
para los médicos que tratan a los pacientes con
afectaciones graves o terminales es que ellos deben
obtener instrucciones claras y válidas en relación
a las decisiones previsibles sobre el tratamiento.
Por ejemplo, los psiquiatras que tratan a pacientes
con enfermedades degenerativas progresivas debe-
rían intentar obtener los deseos del paciente en re-
lación a la utilización de medidas artificiales m i e n -

tras el paciente pueda expresar aún de forma

competente esos deseos. Esta información es mejor
conseguirla en forma de testamento o por un acuer-
do de delegación de poderes permantente o de un
representante de los cuidados médicos. Sin em-
bargo, cualquier documento que exponga clara y
convincentemente los deseos del paciente serviría
para el mismo propósito. 

Mientras los médicos tengan temor a la res-
ponsabilidad civil o penal por la retirada del trata-
miento artificial, puede que la responsabilidad se
derive ahora, de intensificar el tratamiento en pa-
cientes graves o terminales (Weir y Gostin, 1990).
La responsabilidad legal puede ocurrir por admi-
nistrar un tratamiento no deseado a un paciente
autónomo o un tratamiento que vaya contra los in-
tereses de un paciente no autónomo. 



LEY Y PSIQUIATRÍA 1 3 8 1
Los pacientes capacitados 

Ha aparecido un pequeño, pero cada vez mayor,
grupo de casos relacionados con los pacientes c a -

pacitados -que normalmente padecen de dolor ex-
tremo y enfermedades terminales que piden que
no se continúe con el tratamiento médico. La
mayor influencia en el desarrollo de este aspecto
legal parte de la doctrina del consentimiento au-
torizado. A partir del principio fundamental de que
«ningún derecho es más sagrado...que el derecho
de cada individuo a poseer y controlar su propia
persona» (Schloendorff v. Society of New York

Hospital, 1914; Union Pacific Realty Company v.
B o t s f o r d , 1891), los tribunales han elaborado la
doctrina actual del «consentimiento autorizado»,
y la han aplicado a los casos relacionados con «el
derecho a morir». 

A pesar de estos principios, el derecho a declinar
la intervención médica artificial, incluso en pero-
nas capacitadas, no es absoluto. Como se puso de
manifiesto en In re Conroy (1985), hay cuatro inte-
reses estatales que generalmente se oponen y limi-
tan el ejercicio de este derecho: 1) la preservación
de la vida, 2) la prevención del suicidio 3) la salva-
guarda de la integridad de la profesión médica, y 4)
la protección de terceras partes inocentes (In re Con -
roy, 1985). En cada una de estas situaciones, y de-
pendiendo de las circunstancias concurrentes, la
tendencia ha sido apoyar el derecho de un paciente
capacitado a interrumpir los sistemas artificiales de
mantenimiento de la vida (Bartling v. Superior

C o u r t, 1984; Bouvia v. Superior Court, 1986; In re
Farrel/ 1987; In re Jobes, 1987; In re Peter, 1987;
Tune v. Walter Reed Army Medical Hospital, 1985). 

Como resultado de la decisión tomada en el caso
C r u z a n, los tribunales se centran en primer lugar
en la fiabilidad de la evidencia esgrimida al esta-
blecer la capacidad del paciente, específicamente
en la claridad y la certeza con la que se realiza la
negación al tratamiento médico. Considerando que
un paciente terminal ha elegido renunciar a cual-
quier intervención médica adicional y que el pa-
ciente está capacitado en el momento de tomar la
decisión, es improbable que los tribunales anulen
o desconsideren el derecho a la privacidad y a la
autonomía del paciente. 

I N ST RUCCIONES POR ADELA N TADO 

La utilización de instrucciones por adelantado tales
como la voluntad de vivir (Apéndice 1), la elección
de un representante para los cuidados médicos
(Apéndice 2), o una delegación de poderes sobre
cuidados médicos permanente (Apéndice 3) se re-
comiendan para evitar complicaciones éticas y le-
gales asociadas a la petición de retirada de medi-
das de tratamiento para prolongar la vida (Simon,
1992a; Solnick, 1985). El Acta de Autodetermina-
ción del Paciente (Patient Self-Determination Act)
que entró en vigor el 1 de diciembre de 1991, re-
quiere a los hospitales, trabajadores familiares, hos-
picios, organizaciones destinadas a la atención de
enfermos, y a las agencias de cuidados en el hogar,
que comuniquen a los pacientes o a los miembros
de su familia sus derechos a aceptar o rechazar los
cuidados médicos y a expresar sus deseos por ade-
lantado. (LaPuma y col., 1991). Estas directrices an-
ticipadas posibilitan a esas personas, mientras
están capacitadas, un sistema para elegir repre-
sentantes que tomen decisiones sobre los cuidados
médicos, en el caso de una futura incapacidad. La
voluntad de vivir puede estar incluida en una sec-
ción del contrato realizado con un procurador. El
poder ordinario de un procurador en cuanto a as-
pectos financieros o empresariales, normalmente
se considera nulo y queda invalidado si la persona
que lo otorgó sufre posteriormente incapacitación. 

Las leyes federales no especifican el derecho a
formular directrices por adelantado, y por tanto se
aplican las leyes estatales. Recientemente, los le-
gisladores estatales han reconocido que los indivi-
duos podrían querer indicar quién debería tomar
decisiones importantes sobre los cuidados médi-
cos en el caso de que sufrieran incapacidad y no
pudieran actuar en su propio nombre. Los cin-
cuenta estados y el Distrito de Columbia permiten
que los individuos realicen una delegación de po-
d e r e s permanente (es decir, una que dure incluso
si la capacidad del que la realiza se viera afectada)
(Cruzan v. Director, Missouri Department of He -

a l t h, 1990, n.3). Varios estados, incluyendo el Dis-
trito de Columbia, tienen leyes sobre la delegación
de poderes permanente, que expresamente autori-
zan la asignación de representantes para la toma
de decisiones en relación a la salud (Cruzan v. Di -
rector, Missouri Department of Health, 1990, n.2). 

Generalmente, la delegación de poderes perma-
nente se ha elaborado para autorizar a un repre-
sentante para que tome decisiones sobre los cuida-
dos médicos. Esta clase de documento es mucho
más amplio y flexible que una voluntad de vivir, la
cual cubre sólamente el período de una enfermedad
diagnosticada como terminal, que sólo especifica
que no se utilicen «tratamientos especiales» que
prolongarían el momento de morir (Mishkin, 1985).
Para rectificar el, a veces, incierto estatus de la du-
ración del poder delegado cuando se aplica a las de-
cisiones sobre los cuidados médicos, varios estados
han aprobado o están aprobando leyes relacionadas
con los representantes en cuestiones médicas. La
delegación en cuidados médicos es un instrumen-
to legal parecido a la delegación de poderes per-
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manente, pero específicamente creada para la toma
de decisiones relacionadas con los cuidados médi-
cos (ver Apéndice 2.). Actualmente, los esfuerzos
se están dirigiendo a realizar un paralelismo entre
el deseo de vivir y el deseo de recibir tratamiento
psiquiátrico, como una alternativa al tratamiento
involuntario. El valor legal de tal documento aún
no se ha probado (Cody, 1991). A pesar del uso cre-
ciente de instrucciones por adelantado, hay una
evidencia creciente de que las apreciaciones de los
médicos priman sobre los valores del paciente en
la toma de decisiones definitivas sobre poner fin a
la vida (Orentlicher, 1992). 

En la delegación de poderes permanentes o en
la delegación de cuidados médicos, deben existir
unas directrices específicas o generales acerca de
cómo deberían tomarse futuras decisiones en el
caso de que uno se volviera incapaz de tomar tales
decisiones. La determinación de la capacidad de un
paciente, sin embargo, no se especifica en la ma-
yoría de las legislaciones sobre la delegación de po-
deres permanente ni la delegación de cuidados mé-
dicos. Debido a que se trata de una cuestión médica
o psiquiátrica, normalmente es suficiente el exa-
men de dos médicos que determinen la capacidad
de un paciente para entender la naturaleza y las
consecuencias del tratamiento o procedimiento
propuesto, la capacidad para realizar una elección,
y la capacidad para comunicar esa elección. Esta in-
formación, como todas las observaciones médicas
significativas, deberían estar claramente docu-
mentadas en el dossier del paciente. 

Debido a la frecuente ausencia de instrucciones
por adelantado, se han elaborado en varios estados
leyes estatutarias relacionadas con la tutela. Estas
leyes autorizan a ciertas personas, como la esposa
o un tutor asignado oficialmente, a realizar deci-
siones cuando el paciente no ha declarado sus de-
seos por escrito. Actualmente, al menos 14 esta-
dos han promulgado leyes estatutarias sobre la
tutela (American Medical News, 1991). 

La aplicación de instrucciones por adelantado
en los pacientes psiquiátricos presenta algunas di-
ficultades. El ejemplo clásico aparece cuando un
paciente actualmente asintomático con un tras-
torno orgánico de la personalidad y crisis graves
ocasionales de inestabilidad afectiva redacta un do-
cumento sobre la delegación de poderes perma-
nente y la delegación de cuidados médicos indi-
cando lo siguiente: «Si sufro de nuevo una crisis
mental, se me administrarán medicamentos in-
cluso si me resistiera o pusiera objeciones de ma-
nera enérgica». T.G. Gutheil (comunicación per-
sonal, septiembre de 1985) ha descrito esto como
el «Contrato Ulises». En la mitología griega, Uli-
ses fue atado al mástil de su barco, para poder oír,
así, el bello, pero letal, canto de las sirenas. Todos
los marineros se taparon los oídos. Cuando Ulises
oyó el canto irresistible de las sirenas, intentó for-
cejear para desatarse e ir hacia ellas. Cuando esto
no dio resultado, pidió que le desataran. De forma
similar, cuando se produce de nuevo una crisis
afectiva, el paciente con un trastorno orgánico de
la personalidad pudiera resistirse enérgicamente a
recibir tratamiento. 

Debido a que los acuerdos sobre la delegación
de poderes permanente o la delegación de cuida-
dos médicos pueden revocarse fácilmente, el psi-
quiatra o la institución que lo trata no tiene otra
elección que respetar la negativa del paciente, in-
cluso si hay evidencia razonable de que el pa-
ciente está incapacitado. Sin embargo, ante esta
situación debería realizarse una consulta legal.
Si el paciente está muy trastornado y existe un
peligro inmediato para él o para los otros, el mé-
dico o el hospital tienen una base sólida médica
y legal para desconsiderar temporalmente la ne-
gativa del paciente a recibir el tratamiento. Por
otra parte, en general, es mejor buscar una orden
judicial para el tratamiento que arriesgarse a con-
flictos legales con el paciente que intenta hacer
cumplir los términos iniciales de las instruccio-
nes que dio por adelantado. Habitualmente, a
menos que haya razones médicas convincentes
para hacerlo de otra manera, los tribunales acep-
tarán las directrices iniciales sobre el trata-
miento que dio el paciente mientras estaba ca-
p a c i t a d o .

T U T E LA 

La tutela es un sistema de toma de decisiones por
un sustituto para aquellos individuos que han sido
declarados judicialmente incapacitados para actuar
por sí solos (Brakel y col., 1985, p.370). Histórica-
mente, el estado o el soberano poseían el poder y
la autoridad de salvaguardar los bienes de las per-
sonas incapacitadas (Regan, 1972). 

Este papel tradicional aún se refleja hoy en día
al proponer la tutela. En algunos estados, hay una
separación de disposiciones respecto a la asigna-
ción del «tutor de la persona de uno» (por ejemplo,
toma de decisiones sobre los cuidados médicos) y
la asignación del «tutor de los bienes de uno» (por
ejemplo, autoridad para realizar contratos de venta
de la propiedad de uno) (Sale y col., 1982). Este úl-
timo tutor se refiere frecuentemente a un c o n s e r -
v a d o r, sin embargo, esta designación no se utiliza
uniformemente en todo el territorio de los Estados
Unidos. Una distinción más, que también se en-
cuentra en algunas jurisdicciones es la tutela g e -

neral (completa) y la e s p e c í f i c a (Sale y col., 1982).
Como el nombre indica, la tutela específica está
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restringida a la toma de decisiones sobre un tema
de un área determinada. Por ejemplo, se podría au-
torizar para tomar decisiones sobre intervenciones
médicas importantes o urgentes, y la persona in-
capacitada tendría libertad para tomar decisiones
sobre todos los demás aspectos médicos. Los tuto-
res generales, en constraste, tendrían un control
total sobre el individuo como persona, sobre sus
bienes, o sobre ambos (Sale y col., 1982). 

Los trámites relacionados con la tutela son cada
vez más utilizados con los pacientes que sufren de-
mencia, particularmente con la demencia relacio-
nada con el SIDA y con la enfermedad de Alzhei-
mer (Overman y Stoudemire, 1988). Bajo el sistema
legal angloamericano, un individuo está conside-
rado capacitado mientras que no se le declare in-
capacitado. Así, la incapacidad es una determina-
ción legal adoptada por un tribunal, y debe estar
basada en evidencias proporcionadas por clínicos
y otros profesionales que muestren que la capaci-
dad mental funcional de esa persona está signifi-
cativamente dañada. El Uniform Guardianship

and Protective Procceding Act (UGPPA) o el U n i -

form Probate Code (UPC) son la base en varios es-
tados para las leyes que rigen la capacidad legal
(Mishkin, 1989). Redactadas por juristas y por abo-
gados en ejercicio, estas actas sirven como mode-
lo para conseguir la uniformidad entre las leyes es-
tatales, por la promulgación de leyes patrón
(UGPPA 5-101). 

La UGPPA define la incapacidad general como
«un daño causado por una enfermedad mental, de-
ficiencia mental, enfermedad física o minusvalía,
edad avanzada, consumo crónico de drogas, into-
xicación crónica, u otra causa (excepto minoría de
edad) que da lugar a una pérdida de comprensión o
de capacidad para tomar o comunicar decisiones
razonables». 

Un número significativo de pacientes que sufren
trastornos psiquiátricos pueden incluirse en la de-
finición anterior. Generalmente, la asignación de
un tutor se limita a la situación en la que la capa-
cidad de tomar decisiones de esa persona está tan
dañada que es incapaz de cuidar de su seguridad per-
sonal o de proveerse frente a necesidades de ali-
mentación, domésticas, de vestido o cuidados mé-
dicos, resultando todo ello en un daño físico o
enfermedad (In re Boyer, 1981). La prueba habitual
que se pide para determinar judicialmente la inca-
pacidad es que sea una evidencia clara y convin -

c e n t e. Aunque la ley no asigna porcentajes a la prue-
ba presentada, una evidencia clara y convincente es
del orden 75% de certeza (Simon, 1992a, p. 160). 

Los diferentes estados varían en su dependencia
de las evaluaciones psiquiátricas. También podría
testificar personal no médico, como trabajadores
sociales, psicólogos, miembros de la familia, ami-
gos, colegas, e incluso cualquier persona involu-
crada en este proceso. 

DECISIÓN SUBST I T U TORIA 

Los psiquiatras frecuentemente se encuentran con
que el tiempo que se necesita para conseguir la de-
claración de incompetencia es demasiado prolon-
gado y que el procedimiento interfiere frecuente-
mente en la administración de un tratamiento de
calidad. Por otra parte, las familias se muestran fre-
cuentemente reticentes a enfrentarse con los por-
cedimientos formales legales necesarios para de-
clarar a su familiar incapacitado, particularmente
cuando se desvelan aspectos afectivos de la fami-
lia. Una solución común para ambos problemas es
buscar el consentimiento representativo de una es -

posa o de otros familiares que sirvan como tuto -

r e s cuando se piensa que el paciente que se niega
está incapacitado. El consentimiento de un repre-
sentante, sin embargo, no es posible en todos los
estados (Simon, 1992a, pp. 108-114). 

Existen ventajas claras asociadas con la validez
de la toma de decisiones por la familia (Perr, 1984).
Primero, la utilización de uno de los miembros res-
ponsables de la familia como un sustituto en la
toma de decisiones mantiene la integridad de la
unidad familiar y la confianza, bajo las bases de que
es más probable de que conozca los deseos del pa-
ciente. Segundo, se da una mayor eficiencia y un
menor coste. Sin embargo, existen algunas des-
ventajas. La toma de decisiones por un represen-
tante requiere que se sinteticen varios valores, cre-
encias, prácticas y afirmaciones principales del
paciente en una circunstancia determinada (Ema-
nuel y Emanuel, 1992). Tal como un juez caracte-
rizó este problema, cualquier representante en la
toma de decisiones en ausencia de directrices es-
pecíficas es «en el mejor de los casos sólo una apro-
ximación optimista» (In re Jobes, 1987). Podrían
existir sentimientos ambivalentes, conflictos entre
la familia y el paciente, e intereses económicos
conflictivos que hicieran de ciertos miembros de
la familia tutores sospechosos (Gutheil y Appel-
baum, 1980). También podría darse el caso de que
los familiares no estuvieran disponibles o que no
quisieran implicarse. 

La President’s Commission for the Study of Et -

hical Problems in Medicine and Biomedical and

Behavioral Research (1982) ha recomendado que
los familiares de pacientes incapacitados sean se-
leccionados como representantes en la toma de de-
cisiones por las siguientes razones: 

1 . La familia normalmente tiene un mayor interés
por el bienestar del paciente.
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2 . La familia, generalmente, también tiene un
mayor conocimiento de los objetivos del pa-
ciente, preferencias y valores.

3 . La familia se merece ser reconocida como una
unidad social importante, que debe ser tratada,
dentro de unos límites, como un solo tomador
de decisiones en asuntos que afecten íntima-
mente a sus miembros. 

Varios estados permiten las decisiones tomadas
por un representante a partir de leyes, principal-
mente leyes relacionadas con el consentimiento
autorizado (Solnick, 1985). Algunas leyes estatales
especifican que otra persona podría autorizar el
consentimiento en nombre del paciente incapaci-
tado, mientras que otras indican familiares espe-
cíficos. 

A menos que el consentimiento de un familiar
sea posible por ley o por una autoridad judicial en
el estado donde el psiquiatra ejerza, no se reco-
mienda que nos confiemos en el consentimiento
de buena fe por proximidad de parentesco al tratar
a un paciente que creemos incapacitado (Klein y
col., 1983). El procedimiento legal apropiado a se-
guir es buscar el reconocimiento legal de un miem-
bro de la familia como un sustituto en la toma de
decisiones. 

De algunos pacientes tratados urgentemente se
podría esperar que recuperaran la capacitación en
unos pocos días. Tan pronto como el paciente sea
capaz de consentir de forma competente a un tra-
tamiento más amplio, se debería obtener ese con-
sentimiento directamente del paciente. Para el pa-
ciente que continúa con una pérdida de capacidad
mental para poder tomar decisiones sobre los cui-
dados médicos, un número cada vez mayor de es-
tados facilitan procedimientos administrativos au-
torizados por ley, que permiten el tratamiento
involuntario de pacientes incapacitados y de pa-
cientes con enfermedad mental que rechazan el
tratamiento, que no están incluidos en los están-
dares actuales de los acuerdos sobre involuntarie-
dad civil (Hassenfeld y Grumet, 1984; Zito y col.,
1984). En la mayoría de jurisdicciones, el acuerdo
de delegación de poderes permanente permite el
consentimiento por proximidad de parentesco, a
partir de las leyes relacionadas con la delegación
de poderes permanente (Solnick, 1985). Sin em-
bargo, en algunos casos, este procedimiento pu-
diera no estar respaldado legalmente. Para evitar
este problema, varios estados han creado la dele-
gación de poderes de cuidados médicos, específi-
camente para tomas de decisión sobre cuidados
médicos realizadas por anticipado. 
P RO C E D I M I E N TOS PENALES 

Las personas que han sido acusadas por cometer
delitos frecuentemente muestran una afectación
psiquiátrica y neuropsicológica significativa. Po-
dría existir una historia de daño mental grave. La
posibilidad de un trastorno neuropsiquiátrico debe
ser ampliamente estudiada. Por ejemplo, Lewis y
col. (1986) examinaron 15 presos condenados a
muerte que fueron elegidos para ser examinados
por la inminencia de su ejecución más que por una
evidencia de neuropatología. En cada caso, se en-
contró evidencia de daño mental grave y de mi-
nusvalía neurológica. 

La relación causal entre daño cerebral y violen-
cia, desgraciadamente, aún sigue oscura. La con-
ducta violenta abarca un amplio aspectro de una res-
puesta normal a una situación amenazante hasta la
violencia que emana directamente de un trastorno
cerebral orgánico, tal como el síndrome de Kluver-
Bucy, tumores hipotalámicos, o epilepsia del lóbu-
lo temporal (Strupp y Black, 1988). Por otra parte, la
conducta violenta frecuentemente es resultado de
la interacción entre un individuo y una situación
específica. El daño cerebral y la enfermedad mental
podría o no jugar un papel significativo en esta ecua-
ción. Los psiquiatras deben conocer las limitacio-
nes de su experiencia relacionadas con la posible co-
nexión entre un cerebro dañado y la violencia. 

I n tencionalidad criminal (Mens Rea) 

En la ley ordinaria, los elementos básicos de un de-
lito son: 1) estado mental o grado de intencionali-
dad de la acción realizada (conocido como m e n s

r e a o mente culpable), 2) el acto en sí o la conduc-
ta asociada con la comisión del delito (conocido
como actus reus, o acto culpable), y 3) una concu-
rrencia temporal entre acto culpable y estado men-
tal culpable (Bethea v. United States, 1977). Para
condenar a una persona por un delito determina-
do, el estado debe probar más allá de la duda razo-
nable que el acusado cometió el acto delictivo con
la intencionalidad necesaria. Estos tres elementos
son necesarios para satisfacer los requerimientos
precisos en la imposición de castigos por delitos. 

La cuestión referida a la intencionalidad es un
problema controvertido para los tribunales. Por
ejemplo, todo el mundo podría estar de acuerdo en
que matar a otra persona es una conducta deplora-
ble. Pero la muerte accidental de un niño por un
accidente de tráfico, el crimen pasional de un ma-
rido que dispara al amante de su mujer, y el asesi-
nato a «sangre fría» de un empleado de banca por
un atracador, ¿deberían castigarse de la misma ma-
nera? La determinación de la intencionalidad del
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acusado, o mens rea en el momento de cometerse
el delito es el «ecualizador» de la ley y el meca-
nismo desencadenante de la decisión de la culpa-
bilidad criminal y de la determinación del castigo.
Por ejemplo, una persona que deliberadamente pla-
nea cometer un delito es más culpable que aquél
que lo comete de manera accidental. 

Hay dos clases de intencionalidad que se utili-
zan para categorizar la mens rea: específica y ge-
neral. La intencionalidad específica se refiere a la
mens rea en aquellos delitos en los que hay pre-
sente una intencionalidad adicional a la que se
identifica con el acto físico asociado al acto delic-
tivo. Por ejemplo, los tribunales frecuentemente
afirman que la intencionalidad necesaria para un
asesinato en primer grado incluye una «intencio-
nalidad específica de matar», o una persona come-
tería una agresión sexual, siempre que tuviera «la
intención de violar» (Melton y col., 1987). Dife-
rente de la intencionalidad delictiva general, la in-
tencionalidad delictiva específica no puede presu-
mirse del acto delictivo ilegal, sino que debe
probarse independientemente. 

La intencionalidad delictiva general es más difí-
cil de hallar. Tal intencionalidad pudiera suponerse
de la comisión de un acto delictivo. Normalmente
la ley la utiliza para explicar la responsabilidad penal
de un acusado que fuese simplemente consciente o
debiera haber sido consciente de su actuación física
en el momento de cometer el delito (Melton y col.,
1987). Por ejemplo, la prueba de que el dueño de un
barco lo vendió sin haber pagado primero el présta-
mo crea la presunción de que el propietario intentó
defraudar al prestamista. 

Con el fin de hacer frente a la imprecisión de
estos dos términos, muchos estados han elabora-
do sus propias definiciones de intencionalidad. 

Las personas con ciertas deficiencias mentales
o minusvalías representan un desafío interesante
para los acusadores, los defensores y para los jue-
ces, que intentan determinar qué pena, si la hu-
biere, estaría justificada. La minusvalía mental fre-
cuentemente plantea serias preguntas sobre la
intencionalidad de cometer un delito, y la apre-
ciación de sus consecuencias. 

Además de la mens rea, el estado mental de una
persona puede tener un papel decisivo si al acusa-
do se le ordena asistir al juicio para enfrentarse con
los cargos por el delito (Dusky v. United States,
1960), será absuelto del supuesto delito (M ’ -

Naughten’s Case, 1843; United States v. Brawner,
1972), será enviado a prisión, será hospitalizado
(Commonwealth v. Robinson, 1981; Mental Abe -

rration and Post Conviction Sanctions, 1981; S t a t e

v. Hehman, 1974), o, en algunos casos extremos,
será condenado a muerte («Eight Amendment and
the Excecution of the Presently Incompetent» ,
1980; Ford v. Wainwright, 1986). Antes de que
cualquier acusado pueda ser perseguido por un de-
lito, se debe demostrar al tribunal que el acusado
está capacitado para asistir al juicio, esto es, com-
prender los cargos de los que se le acusan y ser
capaz de colaborar con el abogado defensor. 

Capacidad para asistir a juicio 

En cada situación en la que se cuestiona la capa-
cidad, la ley insiste en un tema común: que sólo
los actos de un individuo en su sano juicio deben
ser reconocidos por la sociedad (Neely v. United

S t a t e s, 1945). Al hacerlo así, la ley intenta reafir-
mar la integridad del individuo y de la sociedad en
general. 

Los estándares legales para la evaluación previa
al juicio de la capacidad los estableció el Tribunal
Supremo de los Estados Unidos en Dusky v. Uni -
ted States (1960). Durante todo el proceso, el acu-
sado debe tener «capacidad suficiente para con-
sultar con un abogado con un grado razonable de
entendimiento y de sensatez, así como una com-
prensión de los hechos por los que se sigue un pro-
cedimiento contra él» (Dusky v. United States,
1960). 

Normalmente, el deterioro que suscita la cues-
tión de la capacidad del acusado estará asociado a
un defecto o un trastorno mental. Sin embargo, se
argumenta que una persona podría sostener que
está incapacitada para asistir a un juicio incluso si
el acusado no sufriera defecto o trastorno mental
de los definidos por la American Psychiatric As -

s o c i a t i o n (1994) en el DSM-IV. Por ejemplo, los
niños por debajo de cierta edad normalmente son
declarados incompetentes para asistir a un juicio.
Aunque la mayoría de los deterioros implicados en
los exámenes para la capacitación son funcionales
más que orgánicos (Reich y Wells, 1985), varios
tipos de deterioro neuropsiquiátrico harán surgir
habitualmente cuestiones sobre la capacidad del
acusado para asistir al juicio. En el caso Wilson v.

United states (1968), el acusado no tenía memoria
para considerar el tiempo del supuesto robo debi-
do a que sufría amnesia retrógrada permanente.
Este deterioro lo causaron los daños sufridos en un
accidente de automóvil que había ocurrido mien-
tras la policía le perseguía por ese delito. De los di-
versos criterios que estableció el tribunal para de-
terminar la capacidad del acusado para asistir al
juicio, los que a continuación se detallan son di-
rectamente relevantes para el tema del deterioro
neuropsicológico: 

( 1 ) La amplitud con la que la amnesia había afec-
tado la habilidad del acusado para consultar y
ser asitido por su abogado, y
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( 2 ) La amplitud con la que la amnesia había afec-
tado la habilidad del acusado para testificar en
su propio nombre. 

Cualquier desorden, sea funcional u orgánico,
que deteriore significativamente la habilidad cog-
nitiva y comunicativa del acusado, puede afectar
la capacidad de éste. Sin embargo, es la capacidad
mental f u n c i o n a l real dentro de unos valores mí-
nimos establecidos para asistir a un juicio, y no la
gravedad de los déficits, lo que determinará si un
individuo está cognitivamente capacitado para ser
juzgado. 

Numerosos comentaristas han tratado de identi-
ficar factores específicos basados en evidencias que
pudieran usarse al evaluar los valores generales es-
tablecidos en el caso D u s k y. Uno de tales intentos
es el Competency to Stand Trial Instrument ( C S T I ) ,
diseñado por el Laboratory of Community Psy -

c h i a t r y (McGarry, 1973). El CSTI implica la valora-
ción de 13 funciones «relacionadas con lo que ne-
cesita un acusado durante los procedimientos
criminales con el fin de que pueda hacer frente ade-
cuadamente y protegerse a sí mismo de tales pro-
cedimientos» (McGarry, 1973, p.73). La propuesta
del CSTI es estandarizar, objetivar, y calificar crite-
rios relevantes que determinen la capacidad de un
individuo para asistir a un juicio. Estas funciones
están presentadas de forma útil y aceptable tanto
para los profesionales médicos como de la ley. 

A continuación se muestran las 13 funciones de
las que se recomienda su evaluación (McGarry,
1973): 

• Habilidad para apreciar las defensas legales dis-
p o n i b l e s

• Grado de conducta no controlable
• Calidad de relación con el abogado
• Habilidad para planear estrategias legales
• Habilidad para apreciar los roles de varios de los

participantes en el procedimiento judicial
• Comprensión del procedimiento del tribunal
• Apreciación de los cargos
• Apreciación de la diversidad y de la naturaleza

de posibles condenas
• Habilidad para apreciar el posible resultado
• Capacidad de desvelar al abogado los hechos dis-

ponibles pertinentes que rodean el delito co-
m e t i d o

• Capacidad para poner en duda al testigo de cargo
de forma realista

• Capacidad para testificar de forma relevante
• Capacidad para manifestar los motivos que le

van a favor y los que le van en contra. 

Sin embargo, el grado de deterioro de un acusa-
do en una función particular no determina auto-
máticamente que esté incapacitado. Por ejemplo,
el hecho de que el acusado esté mostrando ciertos
déficits a causa de un daño en el lóbulo temporal,
no significa necesariamente que exista una pérdi-
da de la capacidad cognitiva para aportar su propia
defensa en el juicio (Tranel, 1992). La determina-
ción última de incapacidad está solamente en el
tribunal que decide (United States v. David, 1975).
Por otra parte, el deterioro debe considerarse den-
tro del contexto de la causa o procedimiento par-
ticulares. El deterioro mental podría implicar que
un sujeto está incapacitado para comparecer en un
fraude fiscal complicado, pero no estar incapacita-
do para un juicio de faltas. 

Los psiquiatras y los psicólogos que testifiquen
como testigos expertos acerca de los efectos de los
trastornos psiquiátricos en la capacidad del acusa-
do para asistir a juicio, serán más efectivos si sus
hallazgos se enmarcan de acuerdo con el grado en
que el acusado está cognitivamente capacitado para
cumplir los estándares enunciados en el caso
D u s k i. Son especialmente útiles los instrumentos
como el CSTI que ilustran de forma práctica la
conformidad funcional real a los estándares de ca-
pacidad. 

D e fensa por tra sto rno mental 

En la jurisprudencia americana, uno de los temas
más controvertidos es el de la defensa de las per-
sonas con trastorno mental. Los acusados con mi-
nusvalías mentales funcionales u orgánicas a los
que se considera capacitados para asistir a un jui-
cio podrían solicitar ser absueltos en base a que no
tienen responsabilidad criminal por sus actos de-
bido a su trastorno mental en el momento de co-
meter el delito. 

La gran mayoría de delincuentes comete delitos
por muchas razones, pero la ley presupone que los
realizan de forma racional y por su libre albedrío.
Como resultado, la ley concluye que merecen al-
guna forma de castigo. Algunos criminales, sin em-
bargo, están tan mentalmente perturbados en pen-
samiento y obra que se cree que son incapaces de
actuar de forma racional. Bajo estas circunstancias,
las sociedades civilizadas han juzgado como injus-
to castigar a una persona «loca» o con trastorno
mental (Blackstone, 1769; Coke, 1680). Esto se
debe en parte a los principios fundamentales de jus-
ticia y de moralidad. Adicionalmente, el castigo de
una persona que no puede apreciar racionalmente
las consecuencias de sus acciones frustra los dos
principios básicos del castigo: el desquite y la di-
suasión. Mientras que la defensa por trastorno
mental se utiliza raramente, una defensa por tras-
torno mental que llegue a buen término es aún in-
cluso más extraña. 
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TABLA 38-13. ELEMENTOS BÁSICOS PARA LA DEFENSA
POR TRASTORNO MENTAL

Presencia de un trastorno mental 
Presencia de una anormalidad en el raciocinio 
Falta de conocimiento sobre la naturaleza o injusticia

del acto 
Incapacidad para abstenerse de cometer el acto

F u e n t e : Reimpreso de Simon RI: «Legal and Ethical Issues in
Traumatic Brain Injury», en Traumatic Brain Injury. Editado por
Silver J.M. Washington, DC, American Psychiatric Press, 1994.
C o p y r i g h t, 1994, American Psychiatric Press. 

No existe una definición legal precisa que sea
ampliamente aceptada. A lo largo de los años, los
tests para diagnosticar trastorno mental han estado
sujetos a mucha controversia, modificación, y pre-
cisiones (Brakel y col., 1985, p.707). El desarrollo de
una defensa estándar por trastorno mental en los Es-
tados Unidos ha tenido cuatro elementos básicos
(Tabla 38-13). La existencia de un desorden mental
ha seguido siendo el núcleo de la defensa por tras-
torno mental, mientras que los otros tres elemen-
tos han variado a lo largo del tiempo (Brakel y col.,
1985, p.709). Así, hay una variabilidad en el están-
dar de la defensa por trastorno mental en los Esta-
dos Unidos, dependiendo de qué estado o jurisdic-
ción tiene el control sobre el acusado que se está
defendiendo. 

Como consecuencia del escándalo público que
siguió a la absolución por trastorno mental de John
Hinckley Jr., de los cargos de intento de asesinato
del presidente Reagan y de otros, se pidieron cam-
bios en la defensa por trastorno mental. Éste fue el
origen de que se llevaran a cabo cambios en la le-
gislación federal y estatal. Entre 1978 y 1985, apro-
ximadamente el 75% de los estados hizo algún tipo
de cambio sustancial en su tipo de defensa por tras-
torno mental (Perlin, 1989, p. 404). No obstante,
varios estados continuaron su adhesión a la defen-
sa estándar por trastorno mental del A m e r i c a n
Law Institute (ALI), o a una versión de la misma.
La prueba del ALI indica que 

una persona no es responsable de una conducta cri-
minal si en el momento de esa conducta, y como
resultado de una anormalidad o trastorno mental,
hubiera perdido sustancialmente la capacidad de
apreciar la criminalidad (o injusticia) de su conducta
o de adaptar esa conducta a los requerimientos de
la ley. Tal y como se utilizan en este artículo, los
términos de «anormalidad o trastorno mental» no
incluyen la anormalidad manifestada sólo por con-
ducta criminal repetida u otras conductas antiso-
ciales. (MODEL PENAL CODE 4.01 [1962], 10 ULA
490-91  [1974])

Este estándar contiene tanto referencias cogni-
tivas como volitivas. El aspecto cognitivo se deri-
va de la sentencia de M’Naughten de 1843, que ex-
culpa al acusado que no conoce la naturaleza ni la
calidad del presunto acto o no sabe que el acto fue
injusto. El aspecto volitivo es un vestigio de la
norma del impulso irresistible, que indica que el
acusado que es sobrepasado por un impulso irre-
sistible que lo lleva al presunto acto no es respon-
sable de ese acto. Es en el aspecto volitivo donde
los expertos están más en desacuerdo en los casos
individuales. 

En contraste, los acusados que son juzgados en
tribunales federales están sometidos a los están-
dares enunciados en el Comprehensive Crime Con -

trol Act (CCCA) de 1984 (Pub. L. No. 98-473, 98
Stat. 1837  1984). El CCCA indica que es una de-
fensa afirmativa para todos los delitos federales
que, en el momento del delito, «el acusado, como
resultado de una anormalidad o trastorno mental
severo, fue incapaz de apreciar la naturaleza y la
calidad, o la injusticia de sus actos. La anormali-
dad o trastorno mental de otra manera no consti-
tuye una defensa» (MODEL PENAL CODE 402, 98
Stat. at 2057). Este código elimina la parte voliti-
va o del impulso irresistible en la defensa por tras-
torno mental. Esto es, no se permite una defensa
por trastorno mental basada en la incapacidad del
defendido para adaptar su conducta a los requeri-
mientos de la ley. La defensa se limita en este caso
sólo a aquellos acusados que son incapaces de apre-
ciar la injusticia de sus actos (es decir a la p a r t e

c o g n i t i v a de la defensa). 
El aspecto que delimita la determinación de

trastorno mental no es la existencia de una anor-
malidad o una enfermedad mental per se, sino la
ausencia importante de capacidad mental que
causa dicho trastorno. Por lo tanto, la ausencia de
capacidad debida a una anormalidad mental y no a
una enfermedad mental puede ser suficiente. Por
ejemplo, el retraso mental puede representar una
base adecuada para la defensa por trastorno men-
tal en ciertas circunstancias. 

Los trastornos del control de los impulsos 
—trastorno explosivo intermitente, cleptomanía,
juego patológico, y piromanía— generalmente no
se configuran bien en la defensa por trastorno men-
tal. Estas condiciones no podrían situarse en el as-
pecto cognitivo de la defensa por trastorno men-
tal. Posiblemente, podría aplicarse el aspecto
volitivo pero normalmente es insuficiente por sí
mismo. Por otra parte, los tribunales y los jurados
tienden a ver los actos criminales que aparecen en
trastornos del control del impulso como impulsos
no resistidos más que como impulsos irresistibles. 

El juego patológico ya no puede acogerse a la
defensa por trastorno mental (Rosenthal y Lorenz,
1992). McGarry (1983) ha señalado que la ausen-
cia de control de la voluntad en el acto aislado de
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jugar no implica una ausencia de control en la co-
misión de actos delictivos al servicio del impul-
so de jugar. El juego compulsivo, sin embargo,
está siendo considerado como un factor atenuan-
te para la sentencia (Rosenthal y Lorenz, 1992).
Es factible un castigo menos severo a partir de la
buena voluntad del tribunal de considerar el ads-
cribirse a un tratamiento, realizar servicios a la
comunidad, indemnizar, y la posibilidad de li-
bertad condicional. 

Dependiendo de la gravedad del trastorno men-
tal orgánico o funcional y del impacto real en los
procesos cognitivos y afectivos del acusado, se po-
dría garantizar la defensa por trastorno mental. Por
lo menos, se debería investigar la presencia de un
trastorno psiquiátrico como un factor a t e n u a n t e

que podría haber conducido al delincuente a ser
víctima de una capacidad disminuida. 

Capacidad disminuida 

Es posible que una persona cumpla los requisitos
de la mens rea y, aún así, sea declarada legalmen-
te perturbada. Por ejemplo, los actos de un acusa-
do podrían considerarse de una locura tal como
para convencer a un jurado de que estaba pertur-
bado mentalmente y por tanto no ser legalmente
responsable. Sin embargo su conocimiento del
acto criminal (por ejemplo, la comisión de un ase-
sinato) podría estar relativamente intacto. Desde
esta distinción, la ley reconoce que existen «som-
bras» de perturbación mental que evidentemente
pueden afectar la mens rea pero no necesaria-
mente hasta el punto de anularla completamente.
En el reconocimiento de este hecho se desarrolló
el concepto de capacidad disminuida (Melton y
col., 1987). 

En general, la capacidad disminuida permite al
acusado introducir evidencias médicas y psicoló-
gicas que se relacionan directamente con la m e n s

rea del crimen que se le acusa, sin tener que recu-
rrir a la defensa por trastorno mental (Melton y
col., 1987). Por ejemplo, en el delito de agresión se-
xual con intento de acabar con la persona, se pre-
guntaría al testimonio psiquiátrico si el acusado
actuó con el propósito de cometer homicidio en el
momento de cometer la agresión. Cuando la m e n s
r e a de una persona acusada por un cargo delictivo
es considerada nula por la evidencia psiquiátrica,
el acusado es absuelto únicamente de ese cargo. En
el ejemplo anterior, el acusador pudiera aún in-
tentar condenar al acusado de otro delito que re-
quiriera una mens rea inferior, tal como homici-
dio no premeditado (Melton y col., 1987). Los
pacientes que padecen trastornos psiquiátricos y
han cometido actos delictivos deben ser candida-
tos a una defensa por capacidad disminuida. 
Culpable pero menta l m e n te enfe rmo 

En varios estados, se ha establecido el veredicto al-
ternativo de culpable pero mentalmente enfermo

(CPME). Bajo las leyes del CPME, si el acusado
alega no culpabilidad por razón de trastorno men-
tal, este veredicto alternativo puede ser utilizado
por el jurado (Slovenko, 1982). Bajo la alegación de
un trastorno mental, el veredicto podría ser 

• No culpable
• No culpable por razones de trastorno mental
• Culpable pero mentalmente enfermo
• Culpable 

El problema con el CPME es que es un veredic-
to alternativo que no tiene ninguna diferencia con
el que se da en el caso de un acusado claramente
culpable. El tribunal debe imponer una sentencia
sobre la persona condenada. Aunque la persona re-
ciba un tratamiento especial, si es necesario, este
tratamiento también es disponible para cualquier
otro preso. Por otra parte, la frecuente falta de dis-
ponibilidad de un tratamiento psiquiátrico para los
presos añade un elemento adicional de crítica al
veredicto de CPME. 

Tra sto rnos exc u l p a to rios y ate n u a n tes 

Los trastornos psicóticos de diferente etiología su-
ponen las bases más comunes de la defensa por
trastorno mental. Pero además de los trastornos
psiquiátricos mayores y de los trastornos orgáni-
cos generales, pueden existir otras condiciones que
fundamenten la defensa por trastorno mental o por
capacidad disminuida. 

Automatismos 

En la condena por un delito, no se considera sólo
un estado criminal de la mente (mens rea) sino
también la comisión de un acto prohibido ( a c t u s
r e u s ). El movimiento físico necesario para cumplir
los requisitos del actus reus debe ser consciente y
voluntario. Además de la ley ordinaria y estatuta-
ria de varias jurisdicciones, la S e c t i o n 2.01(2) del
MODEL PENAL CODE (1962), específicamente
excluye lo siguiente del actus reus: 

(a) un reflejo o convulsión; (b) un movimiento cor-
poral durante la inconsciencia o el sueño; (c) la con-
ducta durante la hipnosis o que resulta de una su-
gestión hipnótica;  y (d) un movimiento corporal
que por otra parte no sea producto del esfuerzo o de
la determinación del que realiza el acto...

La defensa que proclama que la comisión de un
delito fue involuntaria, normalmente se refiere a



LEY Y PSIQUIATRÍA 1 3 8 9
ello como una «defensa por automatismo». El clá-
sico ejemplo, aunque raro, es el de una persona que
comete un crimen mientras «está sonámbulo». Los
tribunales han sostenido que tal individuo no tiene
un control consciente de sus acciones físicas y por
lo tanto actúa involuntariamente (Fain v. Com -
monwealth, 1879; H.M. Advocate v. Fraser, 1 8 7 8 ) .
Una acción consciente, reflexiva, realizada bajo cir-
cunstancias estresantes, también podría ser consi-
derada como una defensa por automatismo. Por
ejemplo, un conductor que está siendo atacado por
una abeja en su coche pierde el control al intentar
matar al insecto. El coche atropella a un peatón,
que muere. La defensa por automatismo se tiene
que considerar en la sentencia de homicidio por
conducción. Otras situaciones relevantes para la
psiquiatría son aquellas en que la defensa parte de
que el delito se cometió durante un estado altera-
do de la conciencia producido por la conmoción ce-
rebral que sigue a un daño en la cabeza, ingestión
involuntaria de alcohol o drogas, anoxia, trastor-
nos metabólicos como la hipoglucemia, o los ata-
ques epilépticos (Low y col., 1982). 

Sin embargo, existen limitaciones a la defensa
por automatismo. La más clara, algunos tribuna-
les sostienen que si una persona que invoca la de-
fensa por automatismo fue consciente de la situa-
ción anterior al delito y no llevó a cabo los pasos
razonables para prevenir el delito, entonces la de-
fensa no tiene validez. Por ejemplo, si un acusado
con una historia conocida de ataques epilépticos
pierde el control de su coche durante un ataque y
mata a alguien, no se permitirá al acusado hacer
valer la defensa por automatismo. 

Intoxicación 

Ordinariamente, la intoxicación no es una defensa
en un cargo criminal. Debido a que la intoxicación,
a diferencia de la enfermedad mental, el retraso
mental, y la mayoría de las situaciones neuropsi-
quiátricas, es normalmente una consecuencia de las
propias acciones de la persona, la ley es natural-
mente cautelosa al considerarla como una defensa
completa o como un factor atenuante. La mayoría
de los estados contemplan al alcoholismo volunta-
rio como relevante para el tema de si el acusado po-
seía la mens rea necesaria para cometer un delito
específico intencionado o si había premeditación en
un delito por asesinato. En general, sin embargo, el
mero hecho de que el acusado estaba intoxicado vo-
luntariamente no justificará que se hable de auto-
matismo o de trastorno mental. Hay una diferencia
distintiva que aparece cuando, a causa de un con-
sumo importante y crónico de alcohol, el acusado
padece un trastorno mental orgánico inducido por
alcohol, tal como alucinosis alcohólica, delirium
por abstinencia, trastorno amnésico, o demencia
asociada al alcoholismo. Si se presenta una eviden-
cia psiquiátrica válida de que el trastorno neuropsi-
quiátrico asociado al alcohol produjo perturbacio-
nes cognitivas y volitivas significativas, entonces se
puede recurrir a la defensa por trastorno mental o
por capacidad disminuida. 

Ataques del lóbulo temporal 

Otra defensa por «estado mental» aparece ocasio-
nalmente en acusados de delitos por agresión cuya
conducta fue desencadenada involuntariamente por
los patrones eléctricos anormales del cerebro del
acusado. Esta situación se diagnostica frecuente-
mente como epilepsia del lóbulo temporal (De-
vinsky y Bear, 1984). El síndrome por trastorno epi-
sódico de los impulsos (Elliott, 1978, 1982) también
se ha señalado como un trastorno neuropsiquiátri-
co que causa agresión involuntaria. Hay estudios
que han hipotetizado que existen «centros de la
agresión» en el lóbulo temporal o en el sistema lím-
bico —principalmente en la amígdala. Esta hipóte-
sis ha promovido la idea de que la conducta agresi-
va continuada de estas personas pudiera estar
principalmente causada por una disritmia cerebral
anormal, incontrolable y aleatoria. Por tanto, el ar-
gumento legal parte de que estos individuos no po-
drían dar cuenta de sus actos. A pesar de su simpli-
cidad y de su ocasional éxito en los tribunales, por
el momento hay pocos datos empíricos significati-
vos que apoyen esta teoría (Blumer, 1984). 

Trastornos metabólicos 

Las defensas basadas en trastornos metabólicos
también han sido consideradas en los juicios. La
llamada defensa T w i n k i e se utilizó como parte de
la celebrada defensa de Dan White por capacidad
disminuida, en los asesinatos de San Francisco del
comandante George Mosconi y el supervisor Har-
vey Milk. Esta defensa se basó en la teoría de que
la ingestión de grandes cantidades de azucar con-
tribuyó a un trastorno mental transitorio ( P e o p l e
v. White, 1981). La declaración del psiquiatra fo-
rense indicó que el acusado «se había atiborrado
de Twinkies y Coca-Cola» (Blinder, 1981-1982,
p.16). Después de especificar varios factores que
habían contribuido a los asesinatos, el forense con-
cluyó con su opinión acerca de la ingestión por
parte de cierta clase de comida de Dan White: 

«Finalmente, existen varias evidencias que sugie-
ren el reconocimiento reciente de aberraciones fi-
siológicas consecuentes al consumo de alimentos
nocivos por parte de personas que son susceptibles
a ellos. Hay casos documentados en relación a gran-
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des cantidades de azúcar refinado. Además, hay es-
tudios de reacciones alérgicas cerebrales a la quí-
mica de alimentos muy procesados; algunos estu-
dios han documentado una marcada reducción de
la conducta violenta y antisocial en delincuentes
con «carreras delictivas» tras la eliminación en su
dieta de estas sustancias, así como la aparición de
reacciones de furia en individuos susceptibles cuan-
do se les administran las sustancias alimenticias
que les perjudican. Por estas razones, sugeriría la
repetición de un electroencefalograma precedido de
un test de tolerancia a la glucosa, así como una va-
loración clínica de las funciones mentales de Mr.
White al administrarle antígenos comestibles co-
nocidos, en una situación controlada». (Citado en
Blinder, 1981-1982, pp. 21-22). 

Los estados hipoglucémicos también pudieran
asociarse con perturbaciones psiquiátricas signifi-
cativas (Droba y Whybrow, 1989, pp. 1219-1220). El
cerebro depende de un suministro regular de gluco-
sa a través del riego sanguíneo. Cuando el nivel de
glucosa baja de forma significativa, el cerebro no dis-
pone de una fuente de energía restauradora que lo
compense. Cuando esto ocurre, el metabolismo deja
de funcionar y la función cerebral queda perturba-
da. Debido a que el córtex cerebral y partes del ce-
rebelo son los que tienen el nivel más alto de me-
tabolización de la glucosa, son los primeros que
sufren perturbaciones cuando hay una reducción de
energía (Wilson y col., 1991). Cuando se alcanza una
reducción sustancial, puede aparecer una gran va-
riedad de respuestas, tales como falta de control epi-
sódico y repetido, amnesia temporal, depresión y
hostilidad con recuperación espontánea (es decir,
una rápida recuperación consiguiente al consumo
de los nutrientes adecuados). El grado de anormali-
dad mental asociada con los estados hipoglucémi-
cos varía entre medio y grave, de acuerdo al nivel de
glucosa en sangre. Es el grado de perturbación, y no
la mera presencia de un componente metabólico
etiológico, lo que determina la defensa por el esta-
do mental. Este principio también se aplica a las dis-
funciones mentales producidas por desórdenes que
tienen su origen en los sistemas hepático, suprarre-
nal y neuroendocrino (por ejemplo, el síndrome pre-
menstrual). (Parry y Berga, 1991). 

LITIGIO POR DAÑOS PERSONALES 

El te stimonio del ex p e rto 

Los procedimientos civiles en las causas por daño
psíquico y trauma cerebral pueden precisar la va-
loración y el testimonio de psiquiatras, así como
de neurólogos, otros médicos, psicólogos, neurop-
sicólogos y otros profesionales relacionados con la
salud mental. Los psiquiatras pueden verse impli-
cados en juicios como testigos por una de estas dos
vías: como médicos que dan tratamiento o como
forenses expertos. 

El clínico terapeuta 

Los psiquiatras que se aventuran en el área de la
ley deben ser conscientes de la diferencia funda-
mental que existe entre los roles de psiquiatra te-
rapeuta y de psiquiatra forense. Estos roles no se
mezclan. Por ejemplo, a diferencia del traumató-
logo que posee datos objetivos tales como las ra-
diografías de un miembro fracturado para demos-
trar al tribunal las fracturas óseas, el psiquiatra
terapeuta depende ampliamente de la información
subjetiva aportada por el paciente. En un contexto
de tratamiento, los psiquiatras están interesados
principalmente en la percepción que tiene el pa-
ciente de sus dificultades, no necesariamente de la
realidad objetiva. Como consecuencia, muchos psi-
quiatras terapeutas no hablan con terceras partes
o no revisan informes pertinentes para conseguir
información adicional sobre el paciente o para co-
rroborar el estado del paciente. La ley, sin embar-
go, e s t á interesada sólo en lo que pudiera estable-
cerse a partir de los actos. Por no corroborables, se
atacan con frecuencia en el tribunal los datos sub-
jetivos del paciente por ser especulativos, estar a
su propio servicio, y ser poco fiables. El psiquiatra
terapeuta, frecuentemente, no está bien preparado
para contrarrestar esos aspectos. 

Los aspectos relacionados con la credibilidad
también son frecuentes. El psiquiatra terapeuta es,
y debe ser, un aliado por completo del paciente.
Este sesgo hacia el paciente es inherente al trata-
miento, y favorece la alianza terapéutica. Además,
para tratar de forma efectiva a los pacientes psi-
quiátricos, el paciente debería «gustar» razonable-
mente al psiquiatra. Ningún psiquiatra puede tra-
tar durante mucho tiempo a un paciente que no le
gusta. Por otra parte, el psiquiatra busca trastornos
mentales que tratar. Esto, una vez más, es un sesgo
apropiado para el psiquiatra que realiza trata-
miento. 

En los tribunales, la credibilidad es un elemento
que se debe poseer cuando se testifica. La parte con-
traria, en cada oportunidad que tenga, hará aparecer
al psiquiatra terapeuta como el portavoz del pa-
ciente que está siendo juzgado -lo que pudiera o no
pudiera ser verdad. También, el psiquiatra terapeu-
ta podría ser obligado por el tribunal a revelar aque-
lla información no privilegiada l e g a l m e n t e, pero sin
embargo considerada como confidencial e íntima
por el paciente. Estas revelaciones por parte de un
psiquiatra que antes era considerado de confianza
podrían causar un perjuicio psicológico en la rela-
ción terapéutica (Strasburger, 1987). Además, los
psiquiatras deben tener la precaución de informar
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a los pacientes sobre las consecuencias de dar in-
formación sobre el tratamiento, especialmente en
lo que se refiere a cuestiones legales. La Anotación
2 de la Sección 4 de los Principles of Medical Et -

hics with Annotations Especially Applicable to

P s y c h i a t r y (1992) indica lo siguiente: 

«El deber permanente del psiquiatra de proteger al
paciente incluye una información completa de las
connotaciones de la suspensión del privilegio de pri-
vacidad. Este podría darse cuando el paciente está
siendo investigado por el gobierno, solicita un cargo,
o está implicado en una acción judicial». (p. 6)

Finalmente, cuando el psiquiatra terapeuta tes-
tifica en relación con la necesidad de un trata-
miento nuevo, pronto aparece un conflicto de in-
tereses. Al realizar tales pronósticos sobre el
tratamiento, la posición aparente del psiquiatra es
la de beneficiarse económicamente de las reco-
mendaciones del tratamiento nuevo. Sin embargo
esta intención podría no ser cierta en absoluto,
aunque la parte contraria indicara que el psiquia-
tra tiene un interés económico en el caso. 

La American Academy of Psychiatry and the

L a w (1989), en las declaraciones éticas, advierte
que «un psiquiatra terapeuta debería, en general,
evitar aceptar actuar como testigo experto o llevar
a cabo la evaluación de su paciente en situaciones
legales, debido a que en una evaluación forense
normalmente hay que entrevistar a otras personas,
y el testimonio podría afectar negativamente la re-
lación terapéutica». 

El psiquiatra terapeuta debería intentar perma-
necer exclusivamente en un contexto de trata-
miento. Si fuera necesario testificar a favor del pa-
ciente, el psiquiatra terapeuta debería prestar
declaración solamente como un testigo de los he-
chos más que como un testigo experto. Como tes-
tigo de los hechos, se le pedirá al psiquiatra que
describa el número y la duración de las visitas, el
diagnóstico y el tratamiento. Normalmente, no se
le pedirá su opinión como evidencia en relación a
la causalidad del daño o la amplitud de los perjui-
cios. En algunas jurisdicciones, sin embargo, el tri-
bunal en el momento del juicio podría convertir a
un testigo de los hechos en un experto. Los psi-
quiatras deben ser siempre conscientes de la doble
vertiente de sus papeles cuando se mezclan la psi-
quiatría y las causas legales. 

El experto forense 

El experto forense, por su parte, normalmente está
libre de estos problemas. Durante la valoración fo-
rense no se crea una relación doctor-paciente, con
los sesgos típicos hacia el paciente en tratamien-
to. El experto puede consultar numerosas infor-
maciones y hablar con mucha gente que conoce el
encausado. Por otra parte, al experto forense no se
le ataca tan fácilmente por exagerar o tergiversar,
debido a su clara apreciación del contexto judicial
y de la ausencia del sesgo por el tratamiento. Fi-
nalmente, el psiquiatra forense no tiene una posi-
ción de conflicto de intereses en su recomendación
del tratamiento que pudiera beneficiarle personal-
mente (es decir, económicamente). Al experto fo-
rense, sin embargo, la parte contraria lo ve como
un «mercenario». 

LA PSIQUIATRÍA FORENSE 

Á m b i tos y definición 

La psiquiatria forense se define como «una su-
bespecialidad de la psiquiatría en la que un peri-
taje científico y clínico se aplica a aspectos lega-
les en contextos legales que abarcan materias
civiles, penales, correccionales o legislativas»
(American Academy of Psychiatry and the Law,

1989, 1991). La subespecialidad de la psiquiatría
forense se está desarrollando. La década anterior
ha sido testigo de un enorme crecimiento del in-
terés en esta especialidad, demostrado por la pro-
liferación de revistas dedicadas exclusivamente a
la psiquiatría forense, el desarrollo de asociacio-
nes y de titulaciones. La American Board of Fo -

rensic Psychiatry ha acreditado a numerosos psi-
quiatras como psiquiatras forenses desde el
primer examen en 1978. Además, la A m e r i c a n

Board of Medical Specialities ha reconocido la
psiquiatría forense como una subespecialidad de
la psiquiatría. A partir de 1994, se ha autorizado
a la American Board of Psychiatry and Neurology
a realizar exámenes para proporcionar un certifi-
cado adicional a los psiquiatras forenses. 

He aquí algunas de las principales áreas en las
que los psiquiatras forenses evalúan casos y pres-
tan testimonio: juicios por malpraxis, impugna-
ciones de testamentos, juicios por daños persona-
les, determinaciones de capacidad mental (tanto
civil como penal), responsabilidad penal, y sen-
tencias previas. Muchas otras áreas de la ley y la
psiquiatría, demasiado numerosas para señalarlas
aquí, también requieren los servicios profesiona-
les de un psiquiatra forense. En el curso de la prác-
tica, el psiquiatra forense frecuentemente ve casos
muy raros y desafiantes, que ordinariamente no se
encuentran en la práctica psiquiátrica en hospita-
les o en consultas externas. Al final de este capí-
tulo se presenta una lista de lecturas recomenda-
das sobre psiquiatría forense. 
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E valuación psiqu i á t rica fo rense del litiga n te 

La evaluación psiquiátrica forense del litigante que

demanda el reconocimiento, de que de algún modo
ha sido perjudicado o dañado, difiere en varios as-
pectos significativos de la evaluación psiquiátrica
tradicional. En el contexto judicial, la distinción
entre el rol del psiquiatra terapeuta versus el eva-
luador forense debe ser mantenida firmemente. Los
problemas surgen invariablemente para el clínico
cuando estos roles son confundidos. 

El psiquiatra que entra en el ámbito legal debe
comprender que la equidad normalmente está pre-
sente en ambas partes del procedimiento legal, de
otra manera probablemente no se habría llevado a
cabo el juicio. El hecho de que expertos de las par-
tes contrarias no estén de acuerdo, no significa ne-
cesariamente que una parte o la otra estén equi-
vocadas. Las opiniones de expertos contrarios
deberían considerarse cuidadosamente. 

Trabajo en equipo 

Una evaluación psiquiátrica forense adecuada re-
quiere la cooperación con otros profesionales y es-
pecialistas. Normalmente, el psiquiatra forense
que está evaluando al litigante que alega daño o
perjuicio psíquico puede necesitar la información
de un neurólogo, psicólogo, neuropsicólogo, y un
internista o un médico generalista. Dependiendo
de la complejidad del caso, se puede consultar una
gran variedad de disciplinas. El evaluador forense
también debe considerar los hallazgos de otros exá-
menes realizados a requerimiento de la parte con-
traria. El número creciente de estudios cada vez
más complicados sobre el cerebro, hace práctica-
mente necesaria la consulta con el neurólogo, en
aquellos casos relacionados con demandas por
daños cerebrales. 

Ausencia de relación médico-paciente 

El psiquiatra debería, en el momento del examen,
informar al litigante que alega daño o perjuicio psí-
quico, de que no se establecerá una relación médi-
co-paciente. Es decir, el psiquiatra no le t r a t a r á e n
ningún aspecto. El psiquiatra debería explicar que
ha sido contratado  indicar por qué parte para lle-
var a cabo un examen psiquiátrico independiente.
El único objetivo del examen es conseguir la in-
formación para la parte que ha contratado al psi-
quiatra. 

Ausencia de confidencialidad 

La persona que alega alguna forma de daño o per-
juicio psíquico en un proceso judicial, debe ser in-
formada de que a diferencia de la relación normal
médico-paciente, la confidencialidad podría no
existir en la evaluación del forense. Una vez que
el abogado contratado decide revelar los hallazgos
de la evaluación en el proceso, la información debe
estar disponible para ambas partes y probable-
mente será de dominio público. 

Sistema estándar de diagnóstico 

La valoración diagnóstica de los litigantes que de-
mandan el reconocimiento de alguna forma de
daño o perjuicio psíquico, debería realizarse de
acuerdo con el sistema de clasificación multiaxial
que figura en el DSM-IV (American Psychiatric As -

s o c i a t i o n, 1994). Se deberían emplear los cinco
ejes. El Eje I permite al clínico considerar los sín-
dromes clínicos psiquiátricos principales, sean
simples o múltiples. No es infrecuente que en
estos sujetos exista diagnóstico en el Eje I. Podría
darse el caso de concurrir trastornos preexistentes
del Eje I o que estuvieran exacerbados. 

El Eje II fuerza al clínico a considerar trastornos
de personalidad que frecuentemente son pasados
por alto o ignorados en la evaluación forense de
quien dice padecer una alteración psiquiátrica. La
ocurrencia de daños cerebrales significativos es alta
entre la población delictiva violenta, entre la cual
se observa una alta incidencia de trastorno antiso-
cial de la personalidad (Lewis y col., 1986; Péturs-
son y Gudjónsson, 1981). 

En el Eje III, se debe evaluar cuidadosamente la
relación entre trastorno médico y su tratamiento, y
el trastorno del paciente en el Eje I. El litigante que
es objeto de una evaluación forense pudiera sufrir
algún tipo de daño que requiriera un tratamiento
farmacológico intensivo, que podría complicar aún
más el cuadro clínico. Por otra parte, multitud de
trastornos médicos pudieran presentarse con o ha-
berse asociado a síntomas de disfunción cerebral.
Previamente se deben considerar daños o trastornos
preexistentes del SNC. Por ejemplo, los jóvenes que
tienen una historia de dificultades de aprendizaje o
trastornos por déficit de atención tienen probabili-
dad de desarrollar incapacidad grave cuando pade-
cen un daño cerebral por traumatismo. 

El Eje IV permite la evaluación de uno o varios
acontecimientos psicosociales estresantes que ocu-
rrieron durante el año precedente a la evaluación
actual, y que pudieran haber contribuido al desa-
rrollo de un trastorno mental nuevo, la recurren-
cia de un trastorno mental previo, o la exacerba-
ción de un trastorno psiquiátrico ya existente. El
trastorno por estrés postraumático es la única ex-
cepción al criterio temporal de un año antes. La
búsqueda de múltiples acontecimientos psicoso-
ciales estresantes debería realizarse cuidadosa-
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mente. Es raro que el litigante que demanda el re-
conocimiento de algún tipo de alteración psíquica
tenga solamente un acontecimiento estresante en
su vida que sea el factor causal. El daño ocurre fre-
cuentemente en el contexto de otros aconteci-
mientos psicosociales estresantes preexistentes,
tales como dificultades interpersonales perma-
nentes, problemas económicos, estrés ocupacional,
u otras pérdidas personales. 

Para finalizar, las perturbaciones funcionales de-
berían ser evaluadas en el Eje V, de acuerdo con la
Escala de Evaluación Global del Funcionamiento,
en combinación con otros métodos estándar de
evaluación de las perturbaciones psiquiátricas que
se tratarán más adelante. 

Fuentes colaterales de información 

En situación de tratamiento, el psiquiatra confía casi
exclusivamente en la información subjetiva del pa-
ciente. Al paciente, que padece por su trastorno, se
le considera sincero. Normalmente, no se da el caso
de ocultar datos. En los juicios, sin embargo, natu-
ralmente se espera que quien alega alguna forma de
daño o perjuicio psíquico actúe en su propio bene-
ficio durante el procedimiento legal. La posibilidad
de que haya simulación debe siempre tenerse en
mente (Tabla 38-14). La simulación no se limita a
la elaboración de síntomas. Más frecuentemente, la
simulación se manifiesta por la e x a g e r a c i ó n de los
síntomas. Así, el psiquiatra debe considerar un con-
junto más amplio de información. 

Normalmente, durante el curso del juicio, tiene
lugar la revelación de mucha información por
ambas partes implicadas. El forense que examina
debería solicitar que el abogado contratado propor-
cione t o d a la información relevante. Si se da al tri-

TABLA 38-14. ÍNDICE ELEVADO DE SOSPECHA 
DE SIMULACIÓN

Contexto judicial (compensaciones económicas, eludir
cargos delictivos) 

Marcada discrepancia entre los hallazgos clínicos y las
quejas subjetivas 

Ausencia de cooperación en la evaluación y el
tratamiento 

Trastorno o rasgos de personalidad antisocial 
Dramatización excesiva de las quejas 
Historia reiterada de accidentes o daños 
Evidencia de daños autoinducidos 
Síntomas vagamente definidos 
Historia laboral escasa 
Incapacidad para trabajar pero capacidad conservada

para actividades placenteras

F u e n t e: Reimpreso de Simon R.I.: «Legal and Ethicals Issues in
Traumatic Brain Injury», en Traumatic Brain Injury. Editado por
Silver J.M. Washington, DC, American Psychiatric Press, 1994.
C o p y r i g h t, 1994, American Psychiatric Press.
TABLA 38-15. FUENTES COLATERALES DE INFORMACIÓN

Otros médicos y profesionales de la salud (informes,
entrevistas directas) 

Informes de hospitales 
Familia 
Otras terceras partes 
Informes militares 
Informes escolares Informes policiales 
Información de testigos 
Informes laborales 
Productos laborales (cartas, proyectos de trabajo) 
Investigación legal (disposiciones, documentos legales) 
Informes médicos y psiquiátricos anteriores 
Evaluaciones neuropsicológicas y psicológicas

a n t e r i o r e s
Fuente: Reimpreso de Simon, R. I.: «Legal and Ethical Issues in
Traumatic Brain Injury», en Traumatic Brain Injury. Editado por
Silver, J. M. Washington, DC, American Psychiatric Press, 1994.
C o p y r i g h t, 1994, American Psychiatric Press. 

bunal información incompleta probablemente será
expuesta por la parte contraria, que infravalorará
el testimonio del psiquiatra y dañará irreparable-
mente la causa del litigante sobre el que ha infor-
mado. El psiquiatra forense debería revisar cuida-
dosamente todos los datos antes de llegar a una
conclusión. Las fuentes colaterales de información
de la Tabla 38-15, aunque no son exhaustivas, in-
dican las áreas principales de investigación. 

Daños por traumatismo cerebral 

Al evaluar el estado del daño por traumatismo ce-
rebral (DTC) en el litigante que alega padecer al-
teraciones de este tipo, el psiquiatra debe ser
capaz de realizar un examen fiable del estado
mental. Además, la valoración del estado mental
es una parte integral del examen psiquiátrico que
no puede ser delegado en otros. Normalmente, es
mejor realizar el examen en sesiones diferentes
con un intervalo de más de dos días, debido a las
posibles fluctuaciones del estado mental del liti-
gante con DTC. La realización de un examen su-
perficial del estado mental, o confiar solamente
en una valoración neuropsicológica por parte de
un neuropsicólogo no tiene justificación. La eva-
luación neuropsicológica puede ser un valor adi-
cional a la evaluación neuropsiquiátrica del suje-
to que alega DTC en un proceso judicial (Becker
y Kay, 1986). Sin embargo, el psiquiatra tendrá
pocas bases para revisar críticamente los hallaz-
gos neuropsicológicos, a menos que pueda desa-
rrollar un examen competente del estado mental.
El examen del estado mental tal y como lo des-
criben Strub y Black (1985) proporciona un infor-
mación cuantitativa, amplia y fiable para la eva-
luación del estado mental.
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El papel de las pruebas neuropsicológicas debe
evaluarse críticamente en cada caso. Los tests neu-
ropsicológicos no son totalmente objetivos. La cua-
lificación y la experiencia del neuropsicólogo cons-
tituyen una variable crítica. Los tests conductuales
en las pruebas neuropsicológicas están sujetos al
control de la persona que realiza la tarea. Así, es
crítico tener en cuenta la motivación. También,
las bajas puntuaciones en el test pudieran estar
causadas por otros factores y no por el daño cere-
bral (Tabla 38-16). Los médicos y no los tests, son
los que realizan el diagnóstico. Una puntuación en
un test neuropsicológico por sí misma no puede
utilizarse para indicar la causa específica del daño
que presenta el litigante y que ha requerido la in-
tervención del experto. En el juicio, la causa es una
materia a determinar por el que valora. 

La tasa base de los déficits neuropsicológicos se
manifiesta de forma característica en la población
normal. Si se toma nota del deterioro sin conside-
rar la historia y el nivel de funcionamiento neu-
ropsicológico previos del individuo a quien se está
evaluando, es probable que se sobreinterpreten los
datos del test. La revisión crítica de los informes
escolares y laborales para determinar los niveles
previos de funcionamiento intelectual son impor-
tantes para establecer los comportamientos basa-
les. Los deterioros neuropsicológicos observados
en la población normal se incrementan con la edad
de la población. Una baja puntuación en el QI y
una mayor lentitud en las respuestas también se
asocian a un envejecimiento normal. 

Mimetismos de daño cerebral 

Varios trastornos psiquiátricos pueden imitar un
daño por traumatismo cerebral. Algunas de las imi-
taciones más corrientes del daño por traumatismo
cerebral incluyen la conversión, la artificialidad, la
somatización, y los trastornos depresivos que se pre-
sentan con síntomas de disfunción neurológica y ce-
rebral. Los síntomas del trastorno de conversión clá-
sicamente imitan el trastorno neurológico. Los
síntomas disociativos podrían presentarse con am-
nesia o pérdida atípica de memoria. La pseudode-
mencia depresiva es un trastorno clínico común-
mente reconocido en los pacientes ancianos. El
trastorno por estrés postraumático manifiesta sín-
tomas de dificultad de concentración y amnesia psi-
cógena que también pudiera imitar un daño cerebral.
De forma parecida, los trastornos de ansiedad pu-
dieran estar asociados a quejas de memoria secun-
darias a la incapacidad para concentrarse. Por otra
parte, el DTC pudiera producir ansiedad y depresión. 

Para complicar el tema, los litigantes podrían
estar recibiendo sustancias psicoactivas. Los neu-
rolépticos, los antidepresivos, el litio, y particular
TABLA 38-16. FACTORES PRINCIPALES QUE INFLUYEN
EN LOS RESULTADOS DE LOS TESTS
N E U R O P S I C O L Ó G I C O S

Dotes propias 
Ambiente (por ejemplo, educación, profesión, vida,

experiencias) 
Motivación (esfuerzo) 
Salud física 
Estrés psicológico 
Trastornos psiquiátricos (por ejemplo, depresión,

trastornos disociativos) 
Medicamentos (por ejemplo, anticonvulsivantes,

psicotropos) 
Cualificación y experiencia del neuropsicólogo 
Errores en la puntuación 
Errores en la interpretación

F u e n t e : Reimpreso de Simon RI: «Legal and Ethical Issues in
Traumatic Brain Injury», en Traumatic Brain Injury. Editado por
Silver JM. Washington, DC, American Psychiatric Press, 1994.
C o p y r i g h t, 1994, American Psychiatric Press. 

mente las benzodiacepinas, pueden producir efec-
tos secundarios que imitan los trastornos neuro-
lógicos y cerebrales. Las sustancias psicoactivas
pudieran producir dificultades serias en la memo-
ria, ya sea por actuar directamente en la química
del cerebro o indirectamente a partir de la seda-
ción. Desgraciadamente, es común la práctica de
la polifarmacia por clínicos decepcionados, parti-
cularmente cuando el litigante que alega daño o
perjuicio psíquico, parece refractario al tratamien-
to durante el curso del juicio que tiene lugar pri-
meramente. Como resultado, las múltiples com-
binaciones de medicamentos podrían interactuar
resultando en un grupo de efectos secundarios que
implicarían al SNC. El abuso de drogas psicoacti-
vas también es angustiosamente común en estos
casos, particularmente cuando el litigante se queja
de dolor persistente. Los narcóticos y los barbitú-
ricos, especialmente cuando son administrados en
combinación con medicamentos no narcóticos
para el dolor, suelen producir una inclinación a su
abuso. 

La comorbilidad y los efectos de las drogas tam-
bién deben considerarse cuando se evalúan los re-
sultados de los tests neuropsicológicos. Los resul-
tados obtenidos en las pruebas neuropsicológicas
serán cuestionables si no se considera el impacto
concurrente de trastornos psiquiátricos y medica-
mentos. 

Determinación de las incapacidades 

Además del diagnóstico psiquiátrico, se debe rea-
lizar una evaluación del deterioro funcional y de
las incapacidades. En los juicios, lo que determina
la cantidad de dinero para indemnizar los daños es
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el grado de deterioro funcional, y no el diagnósti-
co psiquiátrico per se. El psiquiatra también debe
comprender la diferncia entre deterioro e incapa-
cidad. Un individuo deteriorado no necesariamen-
te tiene que estar incapacitado. El deterioro psi-
quiátrico se considera incapacitante sólo cuando
un trastorno psiquiátrico limita la capacidad de
una persona para llevar a cabo las exigencias del
hecho de vivir. La American Medical Association,
en su Guide to the Evaluation of Permanent Im -

pairment (1988, pp. 1-2), da el ejemplo del impac-
to de la pérdida de los cinco dedos de la mano iz-
quierda para ilustrar este punto. Para el presidente
de un banco, el impacto ocupacional será proba-
blemente poco significativo; sin embargo, para un
concertista de piano será con probabilidad total-
mente incapacitante. 

De forma similar, un paciente podría tener un de-
terioro moderado pero sólo una incapacidad media
en el funcionamiento social u ocupacional debido
al desarrollo de mecanismos compensatorios para
enfrentarse a ello. Por otra parte, prácticamente todo
clínico de la psiquiatría ha visto algún paciente que
tiene un pequeño deterioro real, o ninguno, pero
que, sin embargo, está seriamente incapacitado. Esta
última situación es particularmente frecuente en el
contexto judicial. El psiquiatra debería prestar una
atención especial a los litigantes que requieren su
intervención como perito en un juicio y que pre-
sentan tal cuadro, por la posible presencia de con-
currencia en el Eje IV de acontecimientos psicoso-
ciales estresantes, comorbilidad, polifarmacia, y el
efecto del proceso judicial en la manifestación clí-
nica de estos individuos. 

Los métodos estándar de evaluación del dete-
rioro se deberían utilizar en combinación con la
evaluación global del funcionamiento en el Eje V
del DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994). Una evaluación psiquiátrica precisa del de-
terioro funcional evitará estrictamente los pro-
nunciamientos subjetivos, idiosincráticos, y ex cat -

h e d r a acerca del deterioro que presenta el litigante
que alega daño o perjuicio psíquico y de la necesi-
dad de un tratamiento futuro. Por otro lado, siem-
pre que sea posible, se debería evaluar el deterioro
funcional de estos individuos y las necesidades fu-
turas de tratamiento de acuerdo con la Guide to

the Evaluation of Permanent Impairment (1 9 8 8 ,
pp. 227-233) de la American Medical Association.
Esta guía sigue muy de cerca las directrices de la
Social Security Administration para la evaluación
de la discapacidad. La evaluación del deterioro per-
manente no debería realizarse hasta que se haya
conseguido la máxima mejoría médica.  
C O NC LUSIONES 

Los aspectos éticos y legales que rodean el trata-
miento y el control del paciente psiquiátrico son
complejos y desafiantes. El psiquiatra que está in-
formado acerca de los aspectos legales, está en una
mejor posición para proporcionar un buen cuidado
médico al paciente, dentro de las regulaciones sobre
la psiquiatría que se están desarrollando en los tri-
bunales y en la legislación gubernamental. Por otra
parte, se requerirá cada vez más que los psiquiatras
testifiquen en los tribunales en referencia a los pa-
cientes psiquiátricos. La familiaridad y la comodi-
dad con el rol de testigo de los hechos o como tes-
tigo experto facilitará un testimonio psiquiátrico
competente. 
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APÉNDICE 1: DECLA R ACIÓN DE VO LU N TAD DE VIVIR

I N S T R U C C I O N E S
Consultar esta columna para guía y
a y u d a .
Esta declaración establece desde este
momento las directrices a seguir en el
tratamiento médico.

Usted tienen el derecho a rechazar el
tratamiento si no lo desea, 
pudiendo solicitar los cuidados 
que usted desee.

Usted debe enumerar los 
tratamientos específicos que no 
d e s e a . Por ejemplo:

Reanimación cardíaca
Respiración mecánica
Alimentación artificial/líquidos 

por intubación

Por otra parte, su declaración 
general, en la parte superior 
derecha, preservará sus deseos.
Usted puede querer añadir
instrucciones sobre los cuidados 
que desea que tengan lugar —por
ejemplo, medicación 
para el dolor; o que usted prefiere
morir en casa, si es posible.
Si usted lo desea, puede nombrar a
alguien que compruebe si sus 
deseos se lleban a cabo, pero no 
tiene por qué hacerlo.

Firme y ponga la fecha en presencia 
de dos testigos adultos, que 
también firmarán.

Guarde el original firmado con la
documentación personal que tiene 
en casa. Dé copias firmadas a sus
médicos, a su familia y a su
r e p r e s e n t a n t e .

A mi familia, médicos, y a todos aquellos a quienes concierna mi cuidado.

Yo, ____________________________________________  , en plena posesión de mis
facultades mentales, realizo esta declaración como directriz a seguir si su-
friera incapacidad para participar en las decisiones referentes a mis cuida-
dos médicos. 
Si me encontrara en unas condiciones físicas o mentales incurables o irre-
versibles, sin unas expectativas razonables de recuperación, doy la instruc-
ción al médico que me trata de que no me aplique o que retire el tratamiento
que simplemente alarga mi muerte. Doy la instrucción adicional de que el
tratamiento se limite a medidas destinadas a aliviar el dolor y a paliar el
m a l e s t a r .
Estas directrices expresan mi derecho legal a rechazar el tratamiento. Por
tanto, espero que mi familia, mis médicos y cualquiera a quien concierna
mi cuidado se consideren moral y legalmente con el deber de actuar de acuer-
do con mis deseos, y haciéndolo así estén libres de cualquier responsabili-
dad legal por haber seguido mis directrices.
Específicamente, no deseo:_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Otras instrucciones/comentarios_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Cláusula de designación de un representante: Si me volviera incapaz de co-
municar las instrucciones expuestas más arriba, designo a la siguiente per-
sona para actuar en mi nombre: 

Nombre   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
Domicilio   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Si la persona que he nombrado arriba está incapacitada para actuar en mi
nombre, autorizo a la siguiente persona para hacerlo: 

Nombre  — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Domicilio   — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

Firmado   — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Fecha ——————   —————————————————————————
T e s t i g o — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
T e s t i g o — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

Reimpreso con permiso de la Sociedad por el Derecho a Morir, New York, NY.
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PÉNDICE 2: REPRESENTANTE PA R A

LOS CUIDADOS MÉDICOS 

( 1 ) Yo, — — — — — — — — — — — — — — por la presente 

designo a — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
(nombre, domicilio, y número de teléfono)   

como mi representante para cuidados médicos,
para que pueda tomar todas y cada una de las de-
cisiones relativas a mi salud, excepto en el caso
de que yo lo disponga de otra manera. Este re-
presentante tomará efecto cuando y si me vuel-
vo incapaz de tomar mis propias decisiones
sobre mi salud.

( 2 ) Instrucciones opcionales: Doy la instrucción a
mi representante para tomar decisiones sobre
mi salud de acuerdo a los deseos y las limita-
ciones expuestas abajo, o que de otro modo él
conoce.  [Adjuntar páginas adicionales si fuera
necesario]. 
— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
[A menos que su representante conozca sus de-
seos sobre alimentación e hidratación artificial
(sonda de alimentación), no se permitirá a su re-
presentante tomar decisiones sobre nutrición e
hidratación artificial. Vea instrucciones abajo
como muestras del lenguaje que podría usar.]

( 3 ) Nombre del sustituto o representante si la per-
sona que señalo arriba es incapaz, no desea, o
no está disponible para actuar como mi repre-
sentante para cuidados médicos. 

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
(nombre, domicilio, y número de teléfono)

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
( 4 ) A menos que lo revoque, este representante será

efectivo indefinidamente, o hasta la fecha o las
condiciones expresadas abajo. Esta representa-
ción finalizará  [especificar la fecha o las condi-
ciones, si se desea]:

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
( 5 ) Firma  ————————————————————— 

Domicilio — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Fecha ————————————————————— 

Declaración de los testigos (a partir de los 18 años) 

Declaro que conozco personalmente a la persona
que firma este documento y que está en sus fa-
cultades mentales y actúa por propia voluntad.
Él/ella ha firmado (o ha solicitado a otro que firme
por él/ella) este documento en mi presencia. 

Testigo 1 — — — — — — — — — — — — — — — — —
Domicilio — — — — — — — — — — — — — — — — —
Testigo 2 — — — — — — — — — — — — — — — — —
Domicilio — — — — — — — — — — — — — — — — —

Sobre el representante para cuidados médicos

Este formulario legal es importante. Antes de fir-
mar este formulario, debería entender los siguien-
tes hechos: 

1 . Este formulario autoriza a la persona que usted
elige como representante a que tome todas las
decisiones sobre su salud en su nombre, excep-
to las que usted haya dispuesto de otro modo en
este formulario. «Cuidados médicos» significa
cualquier tratamiento, servicio o procedimien-
to para diagnosticar o tratar su situación física
o mental.

2 . A menos que usted haga otras disposiciones, se
permitirá a su representante tomar por usted de-
cisiones sobre su salud, incluyendo decisiones
para retirar o suministrarle tratamiento para
prolongar la vida.

3 . A menos que su representante conozca sus de-
seos sobre la nutrición e hidratación artificial
(alimentos y agua administrados por una sonda),
no se le permitirá rechazar o aprobar aquellas
medidas en lugar de usted.

4 . Su representante empezará a tomar decisiones
por usted cuando los médicos decidan que usted
no es capaz de tomar por sí mismo decisiones
sobre su salud. 

Debería escribir en este formulario cualquier in-
formación sobre el tratamiento que usted no desea
y/o aquellos tratamientos que quiere estar seguro
de recibir. Su representante debe seguir sus ins-
trucciones (orales o por escrito) cuando tome de-
cisiones por usted. 

Si desea dar a su representante instrucciones es-
critas, hágalo directamente en el formulario. Por
ejemplo, usted podría decir: 

Si sufro enfermedad terminal, quiero/no quiero re -

cibir los siguientes tratamientos:... 

Si estoy en coma o inconsciente, sin esperanza de
recuperación, entonces quiero/no quiero... 

Si tengo un daño cerebral o trastorno cerebral que

me incapacita para reconocer a las personas o para
hablar y no hay esperanza de que mi situación

mejore, quiero/no quiero... 

He expresado a mi representante mis deseos acer -
ca de — — — — — — —y quiero que mi representante

tome todas las decisiones sobre estas medidas.

Reimpreso con permiso del New York State Department of Health.
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A continuación aparecen ejemplos de trata-
mientos médicos sobre los que usted podría dese-
ar dar instrucciones especiales a su representante.
Esta lista de tratamientos sobre los que usted pu-
diera dejar instrucciones no es completa. 

• Respiración artificial
• Alimentación e hidratación artificales (alimen-

tos y agua administrados por sonda)
• Reanimación cardiopulmonar
• Medicación antipsicótica
• Terapia electroconvulsiva
• A n t i b i ó t i c o s
• P s i c o c i r u g í a
• D i á l i s i s
• T r a s p l a n t e s
• Transfusiones sanguíneas
• A b o r t o
• Esterilización 

Hable de la elección de un representante con su
familia y/o amigos cercanos. Debería hablar de este
formulario con un médico u otro profesional de la
salud, como una enfermera o un trabajador social,
antes de firmarlo, para estar seguro de que usted
comprende el tipo de decisiones que se podrían
tomar por usted. También pudiera desear dar a su
médico una copia firmada. No necesita a un abo-

gado para rellenar este formulario.

Puede elegir a cualquier adulto (a partir de 18
años), incluyendo un miembro de la familia, o un
amigo cercano, para que sea su representante. Si
elige a un médico como su representante, pudiera
tener que elegir entre actuar como su representante
o como el médico que le atiende; un médico no
puede ser ambos al mismo tiempo. También, si
usted es un paciente o residente de un hospital, de
una residencia o de un centro mental, hay restric-
ciones especiales al nombrar a alguien de esos cen-
tros como representante. Usted debería pedir al
personal de ese centro que le explicara esas res-
tricciones. 

Usted deberá decir a la persona que elija que ella
será su representante en lo referente a cuidados
médicos. Debería hablarle a su representante de
sus deseos y de este formulario. Esté seguro de
darle una copia firmada. Su representante no puede
ser demandado por las decisiones sobre los cuida-
dos médicos si están realizadas de buena fe. 

Incluso después de haber firmado este formula-
rio, usted tiene derecho a tomar decisiones por sí
mismo sobre su salud, mientras sea capaz de ha-
cerlo, y no se le puede administrar o retirar el tra-
tamiento si usted se opone. Usted puede anular el
control que ha dado a su representante diciéndo-
selo a él mismo o a su cuidador médico, por escri-
to u oralmente. 
Cómo rellenar el fo rm u l a rio de asignación 
de un re p re s e n ta n te 

Ítem (1). Escriba su nombre y el nombre, domi-
cilio y número de teléfono de la persona que usted
ha elegido como representante. 

Ítem (2). Si tiene instrucciones especiales para su
representante las debería escribir aquí. Si desea li-
mitar la autoridad de su representante en algún as-
pecto, también debería decirlo aquí. Si no indica
ninguna limitación, se permitirá a su representan-
te realizar todo tipo de decisiones sobre su salud
que usted hubiera podido tomar, incluyendo la de-
cisión de consentir o rechazar el tratamiento para
prolongar la vida. 

Ítem (3). Puede escribir el nombre, domicilio y nú-
mero de teléfono de un representante alternativo. 

Ítem (4). Este formulario será válido indefinida-
mente a menos que establezca una fecha o unas
condiciones para su vencimiento. Esta sección es
optativa y debería rellenarse sólo en el caso de que
usted quiera que las representación tenga un ven-
cimiento. 

Ítem (5). En el formulario debe figurar la fecha y
la firma. Si usted está incapacitado para firmar por
sí mismo, debe señalar a alguien más para que
firme en su presencia. Asegúrese de que incluye su
propia dirección. 

Este documento deben firmarlo dos testigos ma-
yores de edad. Las personas señaladas como repre-
sentante o como representante alternativo no pue-
den firmar como testigos. 

APÉNDICE 3: DELEGACIÓN DE PODERES

PERMANTENTE PARA LOS CUIDA D O S

MÉDICOS 

I n fo rmación sobre este documento 

Este documento legal es importante. Antes de fir-
mar este documento, es vital para usted conocer y
comprender estos hechos:  
• Este documento da a la persona que usted nom-

bre como representante el poder de tomar deci-
siones sobre su salud si no puede tomarlas por
usted mismo.

• Incluso después de haber firmado este docu-
mento, usted tiene derecho a tomar decisiones
por usted mismo hasta que sea capaz de hacer-
lo. Además, incluso después de haber firmado
el documento, no se le puede administrar trata-
miento o retirarlo si usted se opone.
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• Usted puede indicar en este documento cual-
quier tipo de tratamiento que no desee, y aque-
llos que desea estar seguro de recibir.

• Tiene derecho a revocar (retirar) la autoridad de
su representante, notificándoselo a su repre-
sentante o a la persona que está cuidando de
usted, oralmente o por escrito, si es su deseo.

• Si hay alguna cosa en este documento que usted
no entiende, debería pedir una aclaración. 

Se le dará una copia de este documento después
de que la haya firmado, y debe enviar una copia a
cada persona que nombre como representante o
como representante alternativo. 

D e l e gación de poderes perm a n e n te para 
los cuidados médicos 

Yo, — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

por la presente, designo a 

——————————       ——————————————
Nombre  D o m i c i l i o

——————————       ——————————————
Teléfono particular  Teléfono del trabajo

como mi representante para tomar decisiones en
mi lugar, si y cuando fuera incapaz de tomar deci-
siones propias sobre los cuidados médicos. Esto da
a mi representante el poder de consentir, negar, o
retirar cualquier tipo de cuidado, tratamiento, ser-
vicio, o procedimiento diagnóstico. Mi represen-
tante también tiene autoridad para hablar con el
personal médico, obtener información, y firmar los
documentos necesarios para llevar a cabo aquellas
decisiones. 

Si la persona nombrada como mi representante
no pudiera ser localizada o es incapaz de actuar
como representante, designo a la(s) siguiente(s) per-
sona(s) para serlo, en el orden en que aparecen más
abajo: 

——————————       ——————————————
Nombre  D o m i c i l i o

——————————       ——————————————
Teléfono particular  

——————————       ——————————————
Teléfono del trabajo

Por este documento yo me propongo crear una
delegación de poderes permanente referida a mis
cuidados médicos, que tendrá efecto ante la inca-
pacidad para tomar mis propias decisiones sobre
los cuidados médicos y continuará durante esa in-
capacidad. 
Mi representante tomará decisiones sobre los
cuidados médicos como indico más abajo, o como
le hiciera saber de algún otro modo. 

( a ) DECLARACIÓN DE LOS DESEOS REFE-
RENTES A LOS CUIDADOS PARA PROLON-
GAR LA VIDA, SERVICIOS DE TRATAMIENTO
MÉDICO, Y PROCEDIMIENTOS: 

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

( b ) DISPOSICIONES ESPECIALES Y LIMI-
T A C I O N E S :

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

— — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

AL FIRMAR AQUÍ CONFIRMO QUE 
COMPRENDO LOS PROPÓSITOS Y 

LOS EFECTOS DE ESTE DOCUMENTO. 
Firmo este documento en mi nombre a — — — — —

( F e c h a )

———————  en: — — — — — — — — — — — — — — — —

—————————————————————    [domicilio] 

— — — — — — — — — — —
(Firme aquí) 

TESTIGOS 
Declaro que conozco personalmente a la persona
que ha firmado o reconocido este documento, que
ha firmado o reconocido esta delegación de pode-
res permanente en mi presencia, y que parece estar
en sus plenas facultades mentales, y no actuando
bajo impulso, engaño, o influencia indebida. No
soy la persona designada como representante por
este documento, no soy quien asiste al paciente,
ni un empleado de los que asisten al paciente. 

Primer testigo

Firma: — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Domicilio: — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Nombre en letras de imprenta: — — — — — — — — —
Fecha: — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
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Segundo testigo

Firma: — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Domicilio: — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Nombre en letras de imprenta: — — — — — — — — —
Fecha:    — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

AL MENOS UNO DE LOS TESTIGOS 
SEÑALADOS MÁS ARRIBA DEBE FIRMAR
TAMBIÉN LA SIGUIENTE DECLARACIÓN. 
Por otra parte, declaro que no estoy relacionado por
lazos de sangre, matrimonio, o adopción con el pa-
ciente, y, que en mi mejor conocimiento no tengo
derecho a ninguna parte de su herencia por un tes-
tamento actual o por una disposición legal. Firma: 

Firma: — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —
Firma: — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — — —

Reproducido con el permiso de la National Hospice Organi -
z a t i o n, Arlington, VA.
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Los principios éticos ejercen una influencia esen-
cial en la práctica de la psiquiatría. Cada decisión
clínica tiene una dimensión moral, en la cual ge-
neralmente se requiere que el médico sopese un
valor en contra de otro. Sin unos códigos éticos cla-
ros y una filosofía moral fuerte, las decisiones de
esta naturaleza son difíciles de tomar y pueden pro-
ducir daño tanto al médico como al paciente. El
proceso del tratamiento en psiquiatría depende,
más que cualquier otra rama de la medicina, de los
códigos éticos de comportamiento. La A m e r i c a n

Medical Association (AMA) define la ética como
«la materia que implica (1) los principios o prácti-
cas morales; (2) las costumbres y usos de la profe-
sión médica; y (3) las prácticas que no necesaria-
mente implican principios de moralidad en el
ejercicio de la medicina» (American Medical As -

s o c i a t i o n, 1992, p. 1) (Tabla 39-1). Esta definición
amplia de ética va más allá de la utilización común
del término, definido en el diccionario como
«aquella rama de la filosofía que trata sobre valo-
res relativos a la conducta humana con respecto a
la corrección e incorrección de ciertas acciones y
a la bondad y maldad de las motivaciones así como
a la finalidad de dichas acciones» (citado por Bra-
celand, 1969, pp. 231-232).  
Esta definición amplia de la ética adoptada por
la AMA ha llevado a que algunos autores se que-
jen de que los códigos de la ética médica sean poco
menos que reglas de etiqueta que gobiernan la con-
ducta de los profesionales. Las reglas de conducta
y la tradición son elementos importantes de la
ética usadas en este sentido amplio, porque como
señala Clouser (1974) se derivan del principio
moral básico de «haz lo que debas»: 

Es una regla moral porque implica expectativas. Im-
plica aquello que otros han contado y que tienen
toda la razón de esperar que suceda. Esto significa
que ellos realmente cuentan con que el profesional
de la salud cumpla con su deber para con ellos o
aquello que ellos creen que es su deber. (p. 658)

Ciertamente, esta moral de «expectativa» tiene
una relevancia especial en psiquiatría. 

CÓDIGOS ÉTICOS DE COMPORTA M I E N TO

EN LA PROFESIÓN MÉDICA

Los códigos éticos de conducta no son invenciones
nuevas. La profesión médica ha operado bajo códi-
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gos éticos desde el siglo V A.C., cuando se originó
la tradición hipocrática. El juramento hipocrático
compromete al iniciado a acatar un pacto con su
maestro y con su paciente. Levine (1972) comenta
que «el juramento representa la expresión escrita de
la firme resolución del médico de evitar cometer ac-
ciones que pudieran ser perjudiciales o destructivas,
lo cual sería seriamente ilógico e incorrecto en su
rol de buen terapeuta o médico» (P. 327-328). 

La versión moderna de la tradición hipocrática
son The Principles of Medical Ethics of the Ame -

rican Medical Association (American Medical As -
sociation, 1992; véase el apéndice de dicho capí-
tulo). El código ético de la AMA fue adoptado en
1847 y ha sido revisado de manera importante en
1903, 1912, 1947, 1956 y 1980. Estaba basado en
gran medida en el modelo de «Etica Médica o Có-
digo de preceptos e instituciones adaptado a la con-
ducta profesional de los médicos y cirujanos» pu-
blicado en Inglaterra en 1803 por Percival. En 1973,
la American Psychiatric Association (APA) publi-
có por primera vez los Principles of Medical Ethics

With Annotations Especially Applicable to Psy -

c h i a t r y. Cuando los P r i n c i p i o s de la AMA fueron
revisados en 1980, la APA incorporó sus anotacio-
nes en la versión revisada de los P r i n c i p i o s y pu-
blicó su versión en 1981, con revisiones en las im-
presiones subsecuentes (American Psychiatric

A s s o c i a t i o n, 1993). 
En el pasado, los Principios habían enfatizado

la responsabilidad primera en los pacientes. El pre-
ámbulo actual exige del médico el reconocimiento
de una responsabilidad no sólo hacia los pacientes,
sino hacia la sociedad y otros profesionales. Esta am-
pliación moderna de la perspectiva del médico in-
mediatamente suscita la cuestión de las prioridades
éticas y de los conflictos potenciales. Los P r i n c i p i o s
presentan una figura ideal del médico moderno,
competente en sus conocimientos profesionales, ho-
nesto con sus relaciones con los demás, compasivo,
cumplidor de las leyes, respetuoso con los derechos
de los demás, dispuesto a aprender, libre para esco-
ger a quién quiere tratar y cuidadoso con sus res-
ponsabilidades hacia la sociedad. 

Un documento más pragmático, publicado por
el Comité de Ética de la American Psychiatric As -
s o c i a t i o n, es el Opinions of the Ethics Commitee

on The Principles of Medical Ethics With Annota -

tions Especially Applicable to Psychiatry (A m e r i -
can Psychiatric Association, 1992a). Cada año, el
comité recibe peticiones de los médicos acerca de
sus opiniones sobre problemas éticos que se susci-
tan en su práctica psiquiátrica. Las preguntas deri-
van de situaciones clínicas reales, y varían de año
en año. Un análisis breve del tipo de cuestiones que
se solicitan al comité, proporciona un cuadro razo-
nablemente preciso de las preocupaciones éticas 
TABLA 39-1. TEMAS ÉTICOS TAL COMO SON DEFINIDOS
POR LA AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION

1 . Los principios o prácticas morales.

2 . Las costumbres y usos de la profesión médica.

3 . Las prácticas que necesariamente no implican juicio
de moralidad en el ejercicio de la medicina.

de los que trabajan en este campo. Las cuestiones
que conciernen al trato directo con el paciente son
numerosas. Incluyen preguntas acerca de una prác-
tica psiquiátrica competente, de la confidenciali-
dad, de la explotación de la relación médico-pa-
ciente, de no causar daño, de la honestidad y del
consentimiento informado por parte del paciente.
Otros temas de gran preocupación comprenden las
relaciones entre los propios psiquiatras, así como
las de los psiquiatras con las instituciones y la ley. 

La variedad, la elección y el énfasis de los diver-
sos resultados en las «O p i n i o n s» sugiere que exis-
ten otras variables, aparte de las estrictamente éti-
cas, que motivan muchos de estos intereses. Muchas
revelan influencias sociales, políticas y económicas. 

BENEFICIOS DE LA RELAC I Ó N

M É D I C O - PACIENTE 

En los últimos años, el juramento hipocrático ha
sido criticado ya que fomentaba una actitud pa-
ternalista en la relación médico-paciente, igno-
rando los derechos del paciente y descuidando las
responsabilidades del médico para con la sociedad.
Conceptos tales como la autonomía del paciente,
el consentimiento informado, y la relación fidu-
ciaria entre el médico y el paciente, han consegui-
do colocar a ambos en el mismo plano de igualdad. 

Pellegrino y Thomasma (1988) sugieren cambiar
el equilibrio hacia una relación igualitaria que en-
fatice una apreciación de la integridad profesional
del médico y un respeto por los derechos del pa-
ciente para la autodeterminación. Estos autores
describen un modelo de relación médico-paciente
que está basado en un concepto que ellos llaman
«beneficio», definido como «el principio que inci-
ta a los médicos a citar sus obligaciones morales y
dar ayuda personal a los pacientes respetando sus
del paciente derechos» (p. 35). Argumentan que
«tanto la autonomía como el paternalismo deben
ser sustituidos por la obligación de actuar de modo
que produzca beneficios; esto es, la elección de si
uno actúa para sustituir la autonomía o, en su
lugar, actúa de forma paternalista, debería estar ba-
sada en aquello que más beneficia al paciente y no
en las convicciones intelectuales o en los impul-
sos emocionales del médico» (p. 32). 
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Esta reconceptualización de la relación médico-
paciente sensibiliza al psiquiatra de la falta de
igualdad en la estructura del poder entre el pa-
ciente y el psiquiatra. Para aquellos pacientes que
no son realmente autónomos o capaces de respon-
der de manera racional al consentimiento infor-
mado, el psiquiatra está especialmente obligado a
establecer una relación de «compañerismo» con el
paciente, tanto emocional como intelectual, tal
como se describe en Redlich y Mollica (1976, p.
125). «Por último», (1976, p. 125) destacan Pelle-
grino y Mollica «el carácter del médico, o dicho de
otro modo, su virtud, es la última garantía de que
la salud del paciente sea respetada» (p. 111). 

Es importante que nuestra ética profesional esté
sincronizada con los valores que prevalecen en
nuestra sociedad, los cuales cambian con el tiem-
po. Tal como Moore (1978) destaca, «desde que la
ética es básicamente moral, no podemos existir
fuera de lo que es moralmente aceptable en nues-
tra sociedad... la ética laica puede haber ido más
lejos de lo que nos hemos dado cuenta, situándo-
nos en un conflicto entre lo que nosotros creemos
y lo que la sociedad en general cree que está bien»
(p. 157). Concluye que de tanto en tanto, una pro-
fesión debe renegociar su «contrato» con la socie-
dad. El avance hacia los derechos individuales y la
autonomía que han caracterizado estos últimos 30
años de nuestra sociedad, deben influir en la di-
rección y en el énfasis de la ética psiquiátrica. Cier-
tos valores son considerados todavía eternos y a
pesar de todas las críticas que ha sufrido la tradi-
ción hipocrática, aún perviven en ella la mayoría
de los rasgos esenciales de la moralidad médica. 

La ética médica puede complicarse aún más por-
que vivimos en una sociedad pluralista con valo-
res diversos y conflictivos. En psiquiatría se nos ha
enseñado a respetar los valores de los demás y a no
hacer juicios, pero no significa que no tengamos
nuestro propio sistema de valores. La psiquiatría
está gobernada por un código humanístico bien re-
sumido por Barton y Barton (1984): el psiquiatra
«preserva la vida, alivia los sufrimientos, intenta
la recuperación completa de aquellos que buscan
ayuda, es benéfico y justo, es honesto y mantiene
sus promesas, obedece la ley, cumple con su deber»
(p. 8). Añadiríamos al respecto que «respetan la in-
tegridad y la vida privada de los demás». 

En lo que queda de este capítulo, exploraremos
las cuestiones éticas de unas cuantas áreas de la
práctica psiquiátrica moderna, resaltando la in-
fluencia de los cambios sociales, políticos y eco-
nómicos.  
A S P E C TOS ÉTICOS DE LA PRÁC T I CA

P S I Q U I ÁT R I CA DIARIA 

La asistencia psiqu i á t rica comp ete n te 

Mechanic (1991) señala que «debido a que los pro-
fesionales de la salud mental deben trabajar con
modelos y debido a que dichos modelos tienen
unas amplias implicaciones éticas para cada as-
pecto de su actividad, no hay manera de escapar
del hecho de que la práctica psiquiátrica sea una
actividad tanto moral como médica» (p. 62). Las
actitudes sociales ante la enfermedad mental y el
estigma asociado al tratamiento psiquiátrico sitú-
an al paciente en una posición de especial vulne-
rabilidad en la búsqueda de ayuda psiquiátrica. Ya
el propio acto del diagnóstico puede significar una
pérdida de libertad personal, el uso de medica-
mentos potencialmente peligrosos, y una etiqueta
de estigmatización para toda la vida. Los inconve-
nientes legales y sociales, tales como la pérdida de
credibilidad como padre o como empleado, son un
reto. Además, la naturaleza misma de la mayoría
de los trastornos afectivos perjudica la autonomía
del paciente y crea un riesgo añadido de depen-
dencia o sensibilidad indebidas respecto a la rela-
ción médico-paciente. 

Estas mismas fuerzas ponderan la competencia
profesional del psiquiatra. No es sorprendente que
el primero de los Principios conceda una gran im-
portancia a la competencia y que sus A n o t a c i o n e s

recomienden específicamente que el psiquiatra
ético someta su trabajo a la revisión de sus com-
pañeros. Bracelan (1969) comenta «El médico [psi-
quiatra] generalmente está solo cuando se enfren-
ta a problemas de conciencia o decisiones éticas.
Su decisión puede llegar mucho más allá, impli-
cando no sólo a la persona que tiene delante suyo,
sino también a sus allegados» (p. 234). 

En una edición de 1986 de la American Psy -

chiatric Association Ethics Newsletter (Vol. 2,
Abril-Mayo), la incompetencia se define como la
incapacidad de desempeñar funciones profesiona-
les que cualquiera, ocupando esta posición parti-
cular, debería ser capaz de desempeñar satisfacto-
riamente. La incompetencia puede ser el resultado
de una incapacidad física, mental o de la voluntad,
pero mayoritariamente es debida a la falta de ex-
periencia o al ejercicio de la práctica médica fuera
del propio ámbito de especialización. La incompe-
tencia que resulta de un deterioro físico o mental,
particularmente si el propio psiquiatra no es cons-
ciente de ello, puede tener el efecto paradójico de
producir una conducta que no es ética sin que tam-
poco sea ésta la intención del médico. Ello de-
muestra la importancia de informar sobre los co-
legas que no son competentes o que presentan
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algún deterioro mental, al comité de médicos in-
competentes de la sociedad médica local. 

E x p l otación de la relación médico-paciente 

La confianza es el elemento terapeútico básico en
las relaciones con los pacientes psiquiátricos. Las
Anotaciones psiquiátricas a los P r i n c i p i o s h a c e n
especial hincapié acerca de la vulnerabilidad del
paciente y en la necesidad de éste de confiar en la
integridad del psiquiatra, que no recompensará sus
necesidades explotando «esta relación establecida
con el psiquiatra altamente personal y a veces in-
tensamente emocional» (American Psychiatric As -

s o ci a t i o n, 1993, p. 3). 
Casi todos los códigos éticos se hacen eco de este

tema. Los Comentarios de la psiquiatría canadien-
se al Código de ética de la Canadian Medical As -

sociation lo expresan de forma muy directa: «Los
psiquiatras éticos evitarán escrupulosamente usar
la relación para satisfacer sus propias necesidades
emocionales, económicas y sexuales. Evitarán in-
fluir al paciente en cualquier sentido que no lleve
directamente a los fines del tratamiento» (Mellor,
1980, p. 433). A pesar de que la explotación econó-
mica y sexual son las más notorias, Moore identifi-
ca una serie de formas menores de explotación tales
como «indagar en la fama de un paciente notorio y
revelar la identidad del mismo en beneficio propio;
satisfacer los deseos y ambiciones de uno mismo a
través de la vida del paciente; paternalismo excesi-
vo y dominancia hacia un paciente sumiso; inter-
pretaciones rígidas en un paciente excesivamente
seductor» (Moore, 1983, p. 311) 

La forma de explotación más divulgada es la
intimidad indebida o relación sexual entre un psi-
quiatra y su propio paciente. Una encuesta reali-
zada a psiquiatras en 1986 reveló que un 6,4% de
los que respondieron admitían haber mantenido
relaciones sexuales o íntimas con los pacientes
(Gartrell y col., 1986). Una aplastante mayoría de
estas relaciones había tenido lugar entre psiquia-
tras varones y pacientes femeninas. Marmor
(1976), al describir este comportamiento, postula
que se trata de un «acting out» no analizado de
una contratransferencia. Este autor insiste en afir-
mar que «el terapeuta fomenta una seria confu-
sión en el paciente entre la realidad y la fantasía»
(p. 322-323). Marmor subraya la importancia de
la confianza básica en la relación terapéutica y el
peligro que supone para el estatus profesional del
psiquiatra una conducta de explotación sexual.
Algunos de los que se equivocan, intentan racio-
nalizar su conducta argumentando que la expe-
riencia sexual tenía un beneficio terapéutico para
el paciente. Esto, generalmente, no es lo que opi-
nan los pacientes. Siassi y Thomas (1973) señalan
que «lo que se pone en tela de juicio son los es-
fuerzos miopes y destructivos de algunos médi-
cos... para justificar este error, e incluso para bus-
car alguna otra excusa, atribuyendo >beneficios
terapéuticos’ a dicha relación» (p. 1257). Webb
(1986) ha resumido la naturaleza destructiva de
esta explotación sexual del siguiente modo: «una
de las  formas de explotación más destructivas es
la intimidad indebida o la explotación sexual. No
sólo desafía el intento de relación terapéutica sino
que también la lleva hacia una intrusión real den-
tro del mundo de los temores, las esperanzas y las
culpabilidades del paciente» (p. 1149). 

Una indebida conducta sexual no sólo ocurre en
el contexto de la actual relación médico-paciente.
En relación al contacto sexual con antiguos pa-
cientes, hasta muy recientemente las A n o t a c i o n e s

psiquiátricas a los P r i n c i p i o s decían lo siguiente:
«La relación sexual con antiguos pacientes, gene-
ralmente explota las emociones que se derivan del
tratamiento y por tanto casi siempre no es ética»
(American Psychiatric Association, 1992b, p. 4).
La APA se ha engarzado en un debate sobre si se
debe o no sacar el calificativo «casi siempre», de-
jando así claro que dicha conducta nunca es ética.
Su decisión aparece en la más reciente edición de
las anotaciones, publicada en septiembre de 1993.
Ahora pone simplemente y con énfasis, «La acti-
vidad sexual con un paciente actual o previo no es
ética» (APA, 1993, p. 4). 

Tampoco se considera ético el contacto sexual
con residentes. Una anotación de los P r i n c i p i o s

dice lo siguiente: 

La relación sexual entre un facultativo o supervi-
sor y un estudiante o uno que realice prácticas, en
aquellas situaciones en las cuales puede ocurrir un
abuso de poder, generalmente, puede obtener ven-
tajas de las desigualdades en las relaciones labora-
les y puede no ser ética por: (a) cualquier trata-
miento del paciente que sea supervisado puede estar
perjudicado; (b) puede dañar la relación de confian-
za entre el estudiante y el profesor; y (c) los profe-
sores son modelos importantes de comportamien-
to profesional para sus alumnos y afectan su
comportamiento profesional en el futuro. (A m e r i -
can Psychiatric Association 1993, p. 7)

Aunque algo menos espectaculares, las cues-
tiones éticas relacionadas con asuntos financieros
son también numerosas e importantes. En ocasio-
nes, un paciente muy generoso puede ofrecer un
beneficio económico importante al terapeuta. Po-
dríamos citar ejemplos como ofrecer un trabajo a
un familiar del terapeuta, hacer una donación de
dinero en efectivo, o bien incluir al terapeuta en
su testamento. Estos asuntos, no suponen un obs-
táculo importante en el proceso terapéutico, pero
representan una explotación de la relación. 
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Violación de la confidencialidad 

Los tratamientos psiquiátricos generan numerosos
problemas éticos. El más importante es el tema de
la confidencialidad. La Declaración de Hawai
(1977) de la World Psychiatric Association e s t a-
blece que: 

Cualquier cosa que el paciente haya declarado al
psiquiatra o haya observado durante la exploración
o el tratamiento, debe ser mantenida como confi-
dencial a menos que el paciente libere al psiquiatra
del secreto profesional, o que por interés del pa-
ciente o porque sea vital, la divulagación se haga
imperativa. Sin embargo, en estos casos, el pacien-
te debe ser inmediatamente informado de la ruptu-
ra del secreto profesional. (p. 1205). 

Appelbaum y col. (1984), en un estudio con 58
pacientes, observaron que la mayoría tenían con-
fianza implícita en que sus confidencias estarían
protegidas por su terapeuta y se sentirían bastan-
te disgustados si fueran reveladas en contra de su
voluntad, especialmente en los tribunales o a los
miembros de su familia. 

La práctica psiquiátrica en Estados Unidos ofrece
muchas oportunidades para romper esta confiden-
cialidad (Tabla 39-2). La primera fuente de ruptura
es el propio psiquiatra, que viola la confidencialidad
la mayoría de las veces con sus colegas y otras como
resultado de falta de cuidado. Muchos psiquiatras
asumen roles múltiples (consultor, terapeuta, eva-
luador forense) y practican diferentes modalidades
de terapia (individual, de grupo y familiar), facili-
tando el acceso a información privada acerca de los
pacientes y sus familias que puede ser fácilmente di-
fundida sin consentimiento. Las actividades educa-
tivas, que incluyen charlas sobre casos, aparatos de
vídeo, estudios de casos, y espejos unidireccionales,
no pueden ofrecer protección de la intimidad. 

Los sistemas informáticos y los ficheros infor-
matizados pueden carecer de salvaguardas para pro-
teger la confidencialidad. Una infracción seria e in-
sidiosa de la intimidad proviene de los agentes de 

TABLA 39-2. CONFIDENCIALIDAD: SITUACIONES
D E L I C A D A S

1 . Cuando son varios los que aplican el tratamiento.
2 . Cuando se confunden los roles de terapeuta

individual y familiar.
3 . En las presentaciones y conferencias sobre casos.
4 . En los sistemas de información informatizados.
5 . Aseguradoras médicas/ utilización de los peritajes.
6 . La confidencialidad después de la muerte.
7 . El tratamiento de menores.
8 . Los casos de custodia de niños.
9 . Cuando se debe prevenir contra un peligro.
seguros, de las actividades de revisión del colegio
profesional y de las revisiones de la administración
relacionadas con el pago de los servicios psiquiá-
tricos. Cada vez se requiere más información para
justificar el pago del tipo y duración del trata-
miento, así como del número de días de hospitali-
zación. A pesar de que el psiquiatra que es ético se
esfuerza en proteger la confidencialidad de su pa-
ciente y les informa cuando dicha confidencialidad
se ve comprometida, los esfuerzos para contener
los gastos sanitarios constituyen una amenaza real
a la integridad del contrato médico-paciente. Con
el permiso del paciente en forma de una autoriza-
ción firmada, un psiquiatra puede traspasar infor-
mación a las personas que se hacen cargo de las fac-
turas sin dejar de ser ético. Dicha información debe
limitarse al diagnóstico, curso y tratamiento de la
enfermedad del paciente, y debe evitar detalles per-
sonales innecesarios. 

Aparecen problemas especiales acerca de la con-
fidencialidad cuando el paciente muere. Desde el
punto de vista ético, uno debe respetar las confi-
dencias del paciente después de su muerte, aunque
la opinión legal sobre este tema varía de una ju-
risdicción a otra. El psiquiatra puede estar tentado
de violar la confidencialidad en un esfuerzo por
consolar a un familiar afectado, pero generalmen-
te, el psiquiatra no está en posición de saber si la
información será bien usada o si se abusará de ella.
Tampoco es ético violar la confidencialidad des-
pués de la muerte del paciente basándonos en la
creencia de que esto es lo que hubiera querido el
paciente, como parece ser que sucedió en el céle-
bre caso de la poeta Anne Sexton. La AMA, en C u -
rrent Opinions of the Council on Ethical and Ju -

dicial Affairs (American Medical Association

1992, p. 35), sólo reconoce una excepción a la po-
sibilidad de violar la confidencialidad después de
la muerte, y es en el caso de prevenir a otros de un
peligro inminente o bajo mandato judicial. 

El tratamiento de menores también plantea pro-
blemas especiales de confidencialidad. La APA, en
su Guidelines on Confidenciality (American Psy -
chiatric Association, 1987), observa que los padres
y los tutores legales están autorizados a conocer la
información para tomar decisiones de acuerdo con
ella, pero el terapeuta tiene la obligación de prote-
ger las confidencias de los menores, especialmen-
te de los adolescentes. 

En los casos de custodia de niños, la regla de la
confidencialidad no se cumple, ya que se conside-
ra que entra en conflicto con los intereses del niño.
Es importante que el psiquiatra informe a las par-
tes implicadas en estos casos de que la confiden-
cialidad no se mantendrá. Tanto los padres como
el niño están de acuerdo en renunciar a dicho pri-
vilegio, y cualquier cosa que se diga en el transc u r s o
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de la evaluación para la custodia puede ser utili-
zado en los tribunales. Más aún, si un miembro de
los que se van a divorciar ha estado sometido a te-
rapia durante algún tiempo, los informes anterio-
res al divorcio pueden ser citados judicialmente. 

Surge otro tipo de conflictos cuando un pacien-
te relata, en el curso de la terapia, una información
que se considera autodestructiva o peligrosa y des-
tructiva para los otros. Desde la decisión del caso
T a r a s o f f en 1976, los psiquiatras tienen la obliga-
ción legal de advertir a una posible víctima de un
paciente potencialmente homicida (Karasu, 1991).
A pesar del bajo número de aciertos en las predic-
ciones de peligrosidad de los psiquiatras, el tera-
peuta, bajo dichas circunstancias, está obligado por
la ley a violar la confidencialidad. El secreto pro-
fesional tiene que violarse cuando el paciente re-
fiere ideas suicidas o abuso de menores. 

Responsabilidad y consentimiento info rmado 

Karasu (1991), saca a relucir que existe una expec-
tación cada vez más creciente acerca de que el psi-
quiatra sea responsable. El tema del consentimiento
informado es tan importante en el establecimien-
to del contrato de tratamiento en el ámbito clíni-
co, como en el ámbito de la investigación, donde se
está obligado por ley. Los pacientes esperan cono-
cer cada vez mejor los detalles del contrato tera-
péutico: ¿Cuáles son los servicios que deben pagarse
al médico? ¿Qué criterio se sigue para cobrar o no
las visitas perdidas? ¿Me cobrarán las llamadas te-
lefónicas? ¿Cuáles son los efectos secundarios de
las medicinas que me están recetando? Si le digo
algo en una sesión individual, ¿podrá repetirlo ante
un grupo? ¿Serán nuestras sesiones grabadas?
¿Quién más tendrá acceso a mis grabaciones? ¿Qué
le será comunicado a mi esposo/a o a mis padres?
¿Será dolorosa la terapia de conducta que llevaré a
cabo? La ética de las acciones del psiquiatra en estas
situaciones de tratamiento depende de si las ha dis-
cutido o no con el paciente y ha recibido su con-
sentimiento como parte integrante del contrato te-
rapéutico. Conocer es la palabra clave. Los tres
elementos esenciales del conocimiento del pacien-
te subrayados por Mills y col. (1980) incluyen la
competencia del paciente (es decir, la capacidad de
entender racionalmente), su conocimiento de las
circunstancias del tratamiento o de la investigación
y la voluntad de aceptar el contrato de tratamien-
to/investigación voluntariamente sin coacción o
inducción impropia. 

El paciente psiquiátrico raramente se halla en
posición de ser un consumidor con conocimientos
que pueda realmente evaluar de manera racional
todos los aspectos de un contrato terapéutico. El
caso más evidente es el del paciente psicótico, cuya
enfermedad puede impedir seriamente su capaci-
dad para dar el consentimiento. El tema es aún más
complicado si la situación legal del paciente se
halla comprometida por estar bajo condena, estar
preso o ser menor. Los diversos intentos realizados
para resolver este dilema ético han recurrido al uso
de tutores, abogados o de los tribunales. A largo
plazo, los mejores resultados se obtienen en una
negociación amical entre el paciente y el terapeu-
ta que tenga en cuenta al paciente como persona y
garantice su libertad de elección. Normalmente, el
rechazo al tratamiento es pasajero y se puede lle-
gar a obtener la cooperación del paciente. Si ello
no se puede conseguir, se puede pedir una revisión
por parte de otro psiquiatra o por un tribunal ex-
terno. 

El derecho a rehusar el tratamiento se aceptó de
forma legal en el proceso de Rogers vs. Okin ( 1 9 7 8 )
en Massachussets y en el de Rennie vs. Klein

(1979) en New Jersey (véase Simon, 1992, pp.
95120). En ambos procesos se estableció que en los
casos en que debe instaurarse un tratamiento no
urgente en pacientes incapacitados ingresados, que
rechazan el tratamiento, la única forma de poner
remedio a la situación era el establecimiento de
algún tipo de custodia. Estos casos generaron una
preocupación creciente entre los profesionales de
la salud mental en instituciones, responsables de
aplicar tratamientos a pacientes ingresados invo-
luntariamente, sobre los efectos de los retrasos en
el tratamiento y los daños asociados con un pro-
ceso legal gravoso. Tanto la APA como la J o i n t

Commission on Accreditation of Healthcare Or -

g a n i z a t i o n s coinciden en que los pacientes tienen
el derecho de participar en el proceso de toma de
decisiones concerniente a su tratamiento de la ma-
nera más acorde con sus trastornos clínicos. 

P rimum non nocere 

El principio de primum non nocere («en primer
lugar no causar daño») es la columna vertebral de
la tradición hipocrática. Las intervenciones tera-
péuticas en medicina conllevan un posible perjui-
cio. La psiquiatría no es una excepción. Aunque la
mayoría de nuestras discusiones previas hacen re-
ferencia a aspectos que pueden causar un daño po-
tencial en la relación médico-paciente, existen tres
clases de intervenciones que las sacan a relucir: la
hospitalización en contra de la voluntad del pa-
ciente, la terapia psicofarmacológica y la utiliza-
ción de otros tratamientos somáticos. Cualquiera
de estas tres intervenciones puede salvar una vida.
Por otro lado, todo puede causar daño o ser acusa-
do de poder causar daño. La hospitalización es po-
tencialmente perjudicial porque restringe el dere-
cho fundamental del paciente a la libertad y lo
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obliga a permanecer en un ambiente que raras
veces es agradable. Colocando a un paciente en un
ambiente cerrado y protegido podemos debilitar su
resolución de cuidar de sí mismo. Los medica-
mentos pueden producir efectos secundarios per-
manentes, habituación y adicción o pueden em-
plearse para un intento de suidicio. Las terapias
somáticas, especialmente la terapia electrocon-
vulsiva (TEC) y la psicocirugía, han sido objeto de
críticas públicas y legales y también de sus limi-
taciones. 

Las decisiones terapeúticas casi siempre impli-
can un equilibrio entre los riesgos y los beneficios
para el paciente. La decisión de hospitalizar a un
paciente que ha cometido un intento de suicidio
implicará sopesar la situación de riesgo de muerte
frente a los efectos negativos de la hospitalización
del paciente. Recetar una fenotiazina a un pacien-
te psicótico joven está siempre rodeado de un áurea
de una posible aparición de diskinesia con el paso
del tiempo. Los clínicos están bien concienciados
de la posible habituación y abuso de las benzodia-
cepinas. Klerman y Schechter (1981), al revisar la
utilización de la medicación psicotrópica, enfati-
zan el principio del «mínimo perjuicio» y también
resaltan la importancia del conocimiento por parte
del clínico de los beneficios y perjuicios de los fár-
macos que está administrando. 

El conocimiento de la proporción entre el riesgo
y el beneficio de la TEC y la psicocirugía es espe-
cialmente importante. En el pasado, ambas terapias
fueron utilizadas de manera excesiva sin las pre-
cauciones adecuadas, y por ello adquirieron mala re-
putación entre el público. La TEC ya no se utiliza
en muchos hospitales estatales por miedo a las de-
mandas judiciales. En una ocasión fue prohibido por
la ley en Berkeley, California. Actualmente, los
datos sobre la TEC informan que con el uso de las
modernas técnicas y de las precauciones adecuadas,
es un tratamiento muy seguro sin prácticamente
mortalidad y una mínima morbilidad. 

Los datos sobre psicocirugía son menos claros. El
famoso caso Kaimowitz (Kaimowitz vs. D e p a r t m e n t
of Mental Health 1973) se centró sobre la cuestión
de si un preso puede dar consentimiento informado
para que se le practique la psicocirugía e ilustra que
el «consentimiento informado» de una persona bajo
estas condiciones no es real. La United States Na -

tional Commission on Psychosurgery concluyó que
la psicocirugía se debería permitir sólo para meno-
res, los sometidos a enjuiciamientos civiles y los
presos, siempre y cuando sus derechos estén enér-
gicamente protegidos. La APA llegó a las mismas
conclusiones, excepto en el caso de los niños, ba-
sándose en que los datos no son concluyentes.
Merskey (1991) concluye que alguna leucotomía o
procedimiento estereotáxico puede tener alguna uti-
lidad en casos muy seleccionados. Sugiere que la in-
tervención neuroquirúrgica para el control de la con-
ducta agresiva require investigaciones ulteriores. El
número de intervenciones de psicocirugía ha des-
cendido estrepitosamente en los últimos 10 años,
mayoritariamente como resultado de la reacción ne-
gativa por parte del público y del temor a las de-
mandas judiciales. 

Deber no de abandonar al paciente 

Por último, una importante área de responsabili-
dad es la cuestión de cómo y cuándo termina la res-
ponsabilidad terapéutica del psiquiatra para con el
paciente. Esto queda muy claro en los casos en que
existe mutuo acuerdo. La terapia se termina con el
conocimiento explícito de que el paciente puede
volver cuando crea necesario. ¿Qué sucede en
aquellas circunstancias en que la finalización es
mucho más abrupta? Por ejemplo, que el psiquia-
tra vea al paciente para su evaluación, pero que no
esté capacitado para tratarlo; que cambie de clíni-
ca o de ciudad; que el psiquiatra se jubile. Los P r i n -

c i p i o s dejan claro que el médico ha de ser libre para
elegir a quién quiere tratar, pero que no es ético
abandonar. Los pacientes deben ser avisados con
antelación, ya sea antes de que empiece la terapia
o bien con tiempo suficiente antes de que el psi-
quiatra se marche. Se deberían dar los pasos ade-
cuados para enviar al paciente a otro terapeuta o
servicio. Moore (1978) destaca que «en la ética pac-
tada, el médico dice ‘Este es su diagnóstico y no lo
voy a abandonar’» (p. 160). El comentario 3 del có-
digo ético de la Canadian Medical Association e s-
pecifica lo siguiente: «El derecho del psiquiatra a
aceptar o rechazar a un paciente, a dar por termi-
nada la relación terapéutica, o a considerar un tra-
tamiento alternativo no puede ser discutido. Sin
embargo, dada la naturaleza de ciertos trastornos
psiquiátricos y la relación médico-paciente , estos
derechos no pueden ser ejercidos de manera negli-
gente» (Mellor, 1980, p. 435). 

LA ÉTICA Y EL ENTO R NO

P RO F E S I O NAL 

Los psiquiatras del siglo XIX desarrollaron su ac-
tividad profesional en las instituciones donde tra-
bajaban. Su tarea se basaba en el trabajo diario en
el hospital, centrándose en las personas más en-
fermas que estaban ingresadas en dichas institu-
ciones. Los psiquiatras de finales del siglo XX tie-
nen un universo mucho más amplio que les pone
en contacto con diferentes poblaciones de pacien-
tes (algunos para hacer terapia, otros no), así como
también con un amplio número de instituciones y
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profesionales de la salud mental (las relaciones con
los cuales a veces son de colaboración y a veces son
competitivas). Por otra parte, somos testigos de
una revolución en los recursos destinados a la
salud. Atizados por el aumento de los costes que
actualmente totalizan el 14% del producto nacio-
nal bruto, el sector corporativo, el gobierno y ter-
ceros organismos contribuyentes, han puesto en
marcha importantes iniciativas de cara a la reduc-
ción de costes. Estos nuevos sistemas ya han ejer-
cido una enorme influencia en el modelo de la
práctica psiquiátrica y en las relaciones con su en-
torno profesional. Estas relaciones generan muchas
cuestiones éticas y un elevado número de conflic-
tos también éticos. 

Relación de los psiqu i a t ras con los hospitales 

Una vez más, los hospitales psiquiátricos son una
figura preminente en la vida profesional del psi-
quiatra. Ha habido una proliferación de hospita-
les psiquiátricos privados en toda América. Al
mismo tiempo, se ha dado una gran importancia
a acortar el tiempo de estancia hospitalaria. El
promedio de la duración de la estancia en un hos-
pital privado es actualmente de 14 días. A pesar
de que no existe una evidencia clara de que se re-
alicen actividades que no son éticas en estas ins-
tituciones, existen numerosas áreas de posible
conflicto ético. Se ha manifestado una cierta
preocupación por el hecho de que la entrada en
juego de la motivación crematística vaya en de-
trimento de los pacientes. Una encuesta recien-
te de opinión para el APA Ethics Committee,
donde se analizaban los historiales médicos de
un hospital, reveló que se habían administrado
pruebas que eran de interés para la investigación,
pero que no eran necesarias ni para el diagnósti-
co ni para el tratamiento. Otra encuesta sugirió
que algunos médicos que admiten el mayor nú-
mero posible de pacientes, son objeto de buenas
referencias por parte de los pacientes que acuden
directamente al hospital por su propio pie. Otro
hospital tenía un acuerdo con el director médico
a tiempo parcial, mediante el cual recibía un in-
cremento porcentual en su salario por cada nuevo
i n g r e s o .

Otros hospitales ofrecen un salario y despachos
para médicos recién licenciados en su primer año
laboral, con el acuerdo de que todos los ingresos
hospitalarios que realicen serán en dicha institu-
ción. Algunas de dichas prácticas son claramente
menos éticas que otras, pero todas influyen en la
libre elección del médico y del paciente. Este as-
pecto ha tenido en el pasado una larga tradición
ética en la práctica médica. 
Publicidad 

Uno de los cambios recientes más espectaculares
en la psiquiatría ha girado alrededor de la larga ba-
talla judicial entre la Federal Trade Commission
y la APA acerca de la ética de la publicidad médi-
ca. En una época, casi todas las sociedades médi-
cas del mundo tenían una prohibición explícita de
anunciarse. La Canadian Medical Association

Code of Ethics establece: «Hay que recordar que la
integridad y la habilidad profesional deberían ser
la única publicidad» (Meller, 1980, p. 433). La F e -

deral Trade Commission, sin embargo, tomó la po-
sición de que la prohibición ética de la AMA acer-
ca de la publicidad representaba una limitación
para el colectivo. El caso fue abordado en 1982
cuando una votación vinculante del Tribunal Su-
premo anuló la decisión de un tribunal menor que
prohibía a la AMA adoptar cualquier decisión ética
que tuviera que ver con la publicidad, sin la apro-
bación de la Federal Trade Commission (Barton y
Barton, 1984, p. 117). Actualmente, la ética de la
publicidad se ha trasladado al tema de la veracidad.
Las Current Opinions de la AMA ofrecen las si-
guientes indicaciones. 

... los médicos deberían diseñar la forma de comu-
nicación elegida para comunicar la información
contenida a este respecto al público de manera que
sea fácilmente comprendida. La publicidad agresi-
va y las campañas muy estresantes en los medios
de comunicación, deberían ser evitadas si crean ex-
pectativas médicas injustificadas o van acompaña-
das de afirmaciones engañosas. Sin embargo, la
clave está en si la propaganda o la publicidad, in-
dependientemente del formato o del contenido, es
verdadera y no materialmente engañosa. (A m e r i c a n
Medical Association, 1992a, p. 22)

A s i stencia médica 

Las relaciones entre los psiquiatras y las compañí-
as de asistencia médica rozan cuestiones éticas en
distintas áreas (Tabla 39-3). Problemas tales como
la doble representación, el consentimiento infor-
mado y la confidencialidad ya se discuten en otro
lado en este capítulo. Sin embargo, las Opinions of

the Ethic Committee de la APA de 1992 identifican
algunas cuestiones adicionales que caen fuera de
estas categorías. Por ejemplo, respondiendo a la pre-
gunta de un psiquiatra al cual se le había pedido que
fuera consultor de profesionales no médicos en una
compañía de asistencia médica mental, las O p i -

n i o n s establecen que el psiquiatra «no puede dele-
gar la responsabilidad en aquellos que no son com-
petentes, ni servir de tapadera para cubrir a otros
médicos» (American Psychiatric Association,
1992a, p. 44). Las O p i n i o n s, además, definen la par-
ticipación del psiquiatra en sistemas de adminis-
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TABLA 39-3. ASPECTOS ÉTICOS IMPLICADOS EN LA
ADMINISTRACIÓN DE LA SALUD

1 . La doble representación.
2 . El informe consentido.
3 . La confidencialidad.
4 . El dictamen de las empresas aseguradoras médicas

acerca del cuidado del paciente.
5 . La responsabilidad última sobre el cuidado del

p a c i e n t e .
6 . El conocimiento por parte del paciente de las

restricciones en la administración de la salud.
7 . El papel del consultor de profesionales no médicos.

tración de la salud como ética siempre y cuando
los pacientes o los empleados estén informados de:
«a. sus otras opciones; b. los límites del beneficio;
c. la autorización del proceso previo o actual; d. su
derecho a pedir una decisión; e. los límites de aque-
llos a quiénes pueden ver sin hacer una inversión
demasiado grande y f. la invasión potencial de su
vida privada en un proceso judicial» (A m e r i c a n

Psychiatric Association 1992a, p.49). Sin embar-
go, no es ético por parte de los inspectores médi-
cos y de los médicos peritos ser premiado con di-
nero por negar la asistencia. Los psiquiatras que
trabajan como peritos o clínicos en organizaciones
de asistencia médica deben evitar establecer lími-
tes en la asistencia clínica para promover su lucro
personal o el de la compañía. 

El problema de la doble re p re s e n tación 

La proliferación de organizaciones para el mante-
nimiento de la salud, las sociedades médicas que
permiten la libre elección del clínico, los progra-
mas de asistencia psicológica a los trabajadores y
las organizaciones de médicos independientes,
todas ellas sugieren que el psiquiatra del futuro
será, en parte, asalariado y que su flujo de pacien-
tes provendrá en gran mayoría de estas organiza-
ciones y no de la práctica privada de otros profe-
sionales. Dicha estructura, no sólo restringe el libre
acceso entre el médico y el paciente, sino que pre-
senta dilemas éticos adicionales. La mayoría de di-
chos sistemas operan compartiendo el riesgo fi-
nanciero del cuidado de la salud con el proveedor.
Si los pacientes requieren hospitalización o cuida-
do ambulatorio más allá de los límites especifica-
dos en su cobertura o en el capital aportado, el pro-
veedor debe absorber la pérdida financiera.
Inicialmente, las organizaciones de mantenimien-
to de la salud eran capaces de servir a una pobla-
ción predominantemente sana, pero a medida que
han proliferado, la población abarcada contiene un
número cada vez mayor de sujetos con riesgo de
padecer problemas mentales graves. Finalmente,
será el psiquiatra quien se verá forzado a tomar de-
cisiones muy difíciles y éticamente enérgicas sobre
la asignación de los recursos terapéuticos. 

Simon (1992) ha señalado la posibilidad de caer
en dobles roles no éticos en instituciones de asis-
tencia médica. Los incentivos que se han recortado
debido a la imposición de las compañías asegura-
doras médicas pueden dar lugar a una disminución
de la calidad de la asistencia y por tanto amenazar
seriamente la naturaleza fedataria de la relación mé-
dico-paciente. Simon también señala que la doble
administración puede ocurrir «cuando un profesio-
nal de la salud mental escribe un artículo sobre un
paciente, realiza investigaciones utilizando a sus pa-
cientes, o bien se convierte en un testigo experto en
un juicio en el cual está implicado el paciente que
él ha tratado» (pp. 26-27). Particularmente proble-
máticos son algunos programas de asistencia a los
trabajadores que incluyen en su contrato el derecho
de los empresarios a estar informados acerca del pro-
greso en el tratamiento como condición para man-
tener el empleo. Todas estas consideraciones colo-
can al psiquiatra en una doble posición, es decir, está
atrapado entre el interés de la institución y el inte-
rés del paciente. 

En instituciones donde los psiquiatras están con-
tratados a tiempo completo o parcial, como con-
sultores o terapeutas, el problema de la doble re-
presentación es genérico. Un psiquiatra en un
servicio de salud mental para estudiantes debe hacer
una clara distinción entre aquellos estudiantes que
están bajo tratamiento y aquellos que son vistos con
fines administrativos. Los primeros deben disfrutar
de confidencialidad completa, los otros no y deben
ser informados de ello. No deberían mezclarse los
dos. En las Opinions of the Ethics Committee de la
APA (American Psychiatric Association, 1992a), un
psiquiatra empleado en un hospital pregunta si es
ético examinar a un paciente para determinar si
existe incapacidad con el fin de ayudar al hospital a
que pueda cobrarle los servicios prestados. El Co-
mité Etico de la APA responde que hacer el examen
puede implicar un conflicto de intereses y que debe
encargarse de la evaluación de la incapacidad un psi-
quiatra ajeno al hospital. 

Los psiquiatras que trabajan en la prisión son re-
queridos para llevar a cabo terapias y al mismo
tiempo hacer evaluaciones acerca de la concesión
de la libertad condicional. De nuevo, las dos fun-
ciones deberían ser cuidadosamente separadas. El
recluso que está siendo evaluado debería tener co-
nocimiento de que la evaluación estará a disposi-
ción del comité que otorga la libertad condicional.
Las evaluaciones de cualquier tipo, ya sea para una
sentencia judicial o una indemnización laboral, co-
locan al psiquiatra en un papel de adversario pe-
culiar. Los psiquiatras, por naturaleza y por ética,
somos los que curamos no los adversarios. Este di-
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lema podemos compensarlo asegurándonos de que
el cliente evaluado entiende la naturaleza y el pro-
pósito de la evaluación y de que él, como parte im-
plicada, está de acuerdo con ello. 

El psiqu i a t ra y la ley 

La sección 3 de los Principles of Medical Ethics e s-
tablece que «un médico debe respetar la ley y tam-
bién responsabilizarse de los cambios de aquellas
peticiones que sean contrarias al interés del pa-
ciente» (American Psychiatric Association 1993, p.
5). Este principio destaca una importante distinción
entre ética y derecho. Las leyes representan el con-
senso normativo de una jurisdicción dada y el psi-
quiatra está obligado a respetarlas y cumplirlas. In-
fringir la ley es una seria violación de la ética. Sin
embargo, la ética profesional y la ley no son sinó-
nimos y pueden aparecer circunstancies en las cua-
les los intereses éticos del paciente pueden entrar
en conflicto con una interpretación estricta de la
ley. Un ejemplo claro se produce cuando el psi-
quiatra se ve presionado por un tribunal a revelar
las confidencias de un paciente obtenidas en una re-
lación terapéutica. Ello conlleva un serio dilema
ético y el resultado sólo se puede decidir basándo-
nos en las circunstancias individuales de las cues-
tiones legales y el daño potencial para el paciente.
Una Anotación psiquiátrica a los P r i n c i p i o s s e ñ a l a
otro dilema, aquel que se suscita cuando el psi-
quiatra infringe la ley para protestar contra una in-
justica social. Aunque dicha A n o t a c i ó n no ofrece
ninguna garantía de que ello fuera considerado nor-
malmente como conducta ética, proporciona la si-
guiente posibilidad «es concebible que un individuo
viole una ley sin ser culpable de haber cometido una
conducta profesionalmente no ética» (A m e r i c a n
Psychiatric Association, 1993, p. 5). 

Waithe y col. (1982) subrayan que en muchas
ocasiones cuando un psiquiatra asiste al sistema
legal, se sitúa en una posición de riesgo de afron-
tar conflictos éticos. La naturaleza litigante del
proceso legal crea numerosos conflictos éticos
entre los derechos del paciente y el derecho del tri-
bunal a conocer determinada información. Apple-
baum (1984) sugiere que el punto de referencia de
la honestidad es la mejor guía para el psiquiatra fo-
rense que quiere ser ético. El psiquiatra realiza ho-
nestamente un examen cuidadoso y honestamen-
te informa de los resultados, teniendo cuidado de
proporcionar sólo aquella información que sea re-
levante a la cuestión legal que tenemos entre
manos. No realizará un examen inculpatorio antes
de que se le haya asignado un abogado defensor al
inculpado. El psiquiatra debe informar al inculpa-
do de que todo lo que diga en el curso del examen
aparecerá en el informe presentado al tribunal. El
psiquiatra debe permanecer neutral en el proceso
y cumple con su papel de observador experto de la
mejor forma posible. El psiquiatra es honesto acer-
ca de lo que desconoce. Si el psiquiatra debe testi-
ficar a partir de una información médica u otros
materiales y no ha examindo personalmente al
acusado, lo hará constar ante el tribunal. Estas mis-
mas pautas de actuación son útiles para otros tipos
de consultas donde el psiquatra está ofreciendo un
servicio al sistema en vez de al paciente. 

La relación de un psiquiatra con una institución
conlleva la obligación de reconciliar su ética pro-
fesional con las reglas y normas de la institución.
Ejemplos del tipo de preguntas que surgen alrede-
dor de este tema: 

• ¿Cuánta influencia debería ejercer un consejo
comunitario de un centro de salud mental sobre
la política de tratamiento?

• En caso de pasar de la asistencia en una clínica
pública a la práctica privada, ¿es ético por parte
del psiquiatra llevarse los pacientes consigo?

• ¿Cuáles son las condiciones éticas para dar por
terminada la terapia cuando un paciente de un
centro de salud mental no colabora? 

El psiquiatra tiene la responsabilidad de identi-
ficar las reglas de la institución que está dispues-
to a asumir y aquellas circunstancias en las que no
participará. 

Las presiones económicas y las relaciones con
los compañeros de profesión 

Las relaciones profesionales con los colegas se
verán forzadas muy probablemente por los rápidos
cambios económicos en el sistema sanitario. Por
ejemplo, Sharfstein y col. (1984) informaron que
los recortes en los beneficios de los servicios es-
peciales de Blue Cross en Washington, D.C., afec-
taron directamente las estructuras asistenciales y
los ingresos de los psiquiatras. La atención a la salud
mental continuará estando influida por las nuevas
iniciativas de recortes. La competencia por la cap-
tación de pacientes aumentará y también se puede
intensificar la tentación de desarrollar prácticas no
éticas. Un ejemplo de ello es el pago de un médico
a otro por pasarle un paciente. Dicha transacción,
denominada «división de honorarios», no es ética
porque viola el requerimiento de comportarse ho-
nestamente con los pacientes y con los colegas. 

Las APA Ethics Committee Opinions d e s a c o n-
sejan cualquier tipo de relación financiera que im-
plique el pago de un porcentaje de los honorarios
de un psiquiatra a otro, ya sea por supervisar, por
responsabilidades administrativas o por el uso de
otro despacho. El comité recomienda que cada una
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de dichas funciones sea recompensada por una
suma previamente pactada. 

Por otra parte, la competencia entre los médi-
cos no sólo es ética sino que también está reco-
mendada. El Council on Ethical and Judicial Af -

fairs de la AMA, en sus Current Opinions,
establece lo siguiente: 

La competencia entre médicos y entre éstos y otros
profesionales de la salud basada en factores com-
petitivos tales como la calidad del servicio, las ha-
bilidades, la experiencia, otras facilidades ofrecidas
a los pacientes, los plazos de los créditos, los ho-
norarios, etc., no sólo es ética sino que es reco-
mendable. La práctica médica ética prospera mejor
bajo condiciones de libre mercado, cuando los po-
sibles usuarios tienen una información adecuada y
la oportunidad de escoger libremente entre médi-
cos y sistemas alternativos de asistencia médica.
(American Medical Association, 1992, p. 31) 

Lo que el sistema de libre mercado no solucio-
na es el problema de las enfermedades crónicas. En
un ambiente puramente de mercado, se intentará
dirigir la asistencia hacia las formas de enfermedad
menos costosas cuyo tratamiento produzca la plus-
valía económica más alta. Las formas más graves de
enfermedad mental son crónicas y generan una po-
blación que está desamparada en una situación de
libre mercado. De manera parecida, una gran canti-
dad de enfermos mentales americanos de clases
bajas tienen un acceso limitado al sistema médico,
destacando la mala distribución de la asistencia que
existe actualmente en este país. La defensa adecua-
da del enfermo mental crónico abandonado sigue
siendo en América una responsabilidad ética del psi-
quiatra. 

La atmósfera de mercado competitivo supone
un obstáculo en nuestras relaciones con los cole-
gas. Los psiquiatras se lamentan entre ellos de los
colegas que no se comportan éticamente, pero ge-
neralmente son reacios a informar acerca de ello
debido al miedo a las demandas judiciales. A veces,
pueden criticar a un compañero en una nota mé-
dica o expresar sus críticas al paciente o a un
miembro de la familia. Es ético denunciar a un psi-
quiatra que no se comporta de un modo ético y ex-
presar una opinión negativa acerca de su compe-
tencia médica. Sin embargo, ello debería hacerse
de manera objetiva y documentada, informando de
manera apropiada al comité ético del distrito, al
comité de médicos incapacitados, o a los consejos
de revisión de los colegios médicos. 

El psiquiatra moderno trabaja normalmente en
estrecha relación con profesionales de la salud
mental que no son médicos. Ello puede tener lugar
en un contexto de equipo multidisciplinar o bien
de grupo. Los pacientes pueden ser enviados a otros
colegas no médicos, o el psiquiatra puede tener
sólo una función de supervisión. La relación ética
en dichas situaciones se basa en distintos princi-
pios. Los profesionales no deberían ejercer más allá
de su nivel de competencia. Así pues, no deberían
enviarse pacientes a colegas no médicos cuando
existan responsabilidades propiamente médicas. 

Las mismas fuerzas competitivas están en juego
en nuestras relaciones profesionales con profesio-
nales de la salud mental que no son médicos y se
aplican los mismos principios éticos. Es ético in-
formar de cualquier caso de fraude o explotación a
los comités adecuados de las organizaciones pro-
fesionales a las cuáles dichos individuos pertene-
cen. También es ético ser competitivo. Sin em-
bargo, se sirven mejor los intereses del paciente
cuando dejamos de lado los intereses gremiales y
nos concentramos en los problemas sustanciales
de salud mental de nuestra sociedad. 

IMPOSICIÓN DEL CUMPLIMIENTO DEL

CÓDIGO ÉTICO 

La imposición del cumplimiento de los P r i n c i -
ples of Medical Ethics es importante para proteger
la integridad profesional de la psiquiatría. El pú-
blico ve en la profesión una protección y una ga-
rantía de seguridad frente al fraude o la explota-
ción. Hasta 1973, el control del cumplimiento se
ejercía en los propios distritos; los consejos ejecu-
tivos u oficiales investigaban de manera informal
y sancionaban a los miembros que quebrantaban
el código ético. Muchas de estas quejas no fueron
registradas ni transferidas a la APA; por tanto, las
estadísticas son poco fiables. Sin embargo, según
los informes de la APA, sólo 209 casos de conduc-
ta no ética fueron presentados durante el período
de 1950 a 1976. Durante dicho período, ocho
miembros fueron expulsados, cuatro dimitieron,
cuatro fueron reprendidos, nueve amonestados y
otros dos fueron avisados. 

Cuando se añadieron a los Principles las A n n o -
tations Especially Applicable to Psychiatry, se
puso en marcha un nuevo sistema de investigación,
revisión e imposición del cumplimiento. Cada sec-
ción de distrito de la APA designó un comité para
los asuntos éticos. Dichos comités estaban encar-
gados de recibir las denuncias, llevar a cabo inves-
tigaciones, estar en contacto con el APA Ethics
C o m m i t t e e y asignar sanciones si el acusado era
hallado culpable de violar el código ético. El A P A

Ethics Committee tenía una función de supervi-
sión. Los procedimientos de la investigación, la de-
cisión y la sanción eran revisadas por el E t h i c s

C o m m i t t e e. El comité, hasta hace unos cuantos
años, servía como cuerpo de apelación. Más re-
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cientemente, las apelaciones son atendidas por un
consejo de apelaciones de la APA. 

Las sanciones impuestas por las violaciones de
la ética profesional se refieren principalmente al
estatus del psiquiatra respecto a la APA. La san-
ción más severa es la expulsión como miembro de
la APA, lo cual conlleva la pérdida de todos los pri-
vilegios asociados a la pertenencia a dicha asocia-
ción. La suspensión como miembro es para un pe-
ríodo de tiempo determinado, durante el cual
puede ser requerido para ser supervisado, o para
que realice cursos de formación. Se le retira el voto,
pero mantiene algunos beneficios tales como el dis-
frute de pólizas de seguros u otras ventajas que se
derivan de la pertenencia a dicha sociedad. Alguien
definió la reprimenda como un golpe de palo en la
mano; la amonestación es como si fuera un dedo
que amenaza. Ninguna acción afecta el estatus del
miembro. Los estatutos de la APA requieren que
la expulsión como miembro de la APA se haga pú-
blica. La publicidad acerca de las pequeñas viola-
ciones se deja a discreción de las secciones locales.
Las sanciones de tipo ético son afirmaciones serias
sobre un colega y pueden representar un duro golpe
para su reputación en su localidad y en su ejerci-
cio profesional. Algunos hospitales no otorgan su
confianza a un médico que haya sido expulsado de
su organización por razones éticas. La obtención
de una póliza de seguros con cobertura frente a la
responsabilidad civil por mala praxis puede ser
muy difícil. 

Una mala praxis médica, generalmente se con-
sidera que pertenece al ámbito del Comité de Etica
de la profesión. Sin embargo, si se sospecha que un
psiquiatra ha sido perjudicado, el Ethics Commit -

t e e puede tomar acciones más serias remitiendo el
caso al comité de licencias médicas del estado.
(Dicho proceso varía de estado en estado.) Las crí-
ticas acerca de la conducta poco ética de un psi-
quiatra también pueden ser enviadas directamen-
te al comité de licencias médicas del estado por el
propio paciente, y el comité determinará si inves-
tiga más allá o no. Si el comité de licencias toma
cartas en el asunto, incluyendo la posibilidad de
perder la licencia, el psiquiatra o el denunciante
pueden apelar al tribunal superior de ese estado a
través de un proceso judicial. 

Cada vez más, varios estados están poniendo en
marcha legislaciones encaminadas a fortalecer el
papel del gobierno para remediar la conducta que no
es ética. Por ejemplo, mantener relaciones sexuales
con un paciente puede ser considerado delito o falta,
dependiendo de la jurisdicción (Appelbaum y Jor-
genson, 1991). Otro ejemplo de la implicación del
gobierno en el proceso de imposición de la ley, fue
la formación del National Practitioner Data 
B a n k en 1990 (Johnson, 1991). Dicha organización
TABLA 39-4. COMPARACIÓN DEL NÚMERO DE
DENUNCIAS ACERCA DE CONDUCTAS NO
ÉTICAS ENTRE LOS PERÍODOS DE 1950 A
1973 Y 1972 A 1983

1950 a 1973 1972 a 1983

Número de acusaciones 
f o r m u l a d a s 8 2 382 

Total de halladas no 
é t i c a s 12 (15%) 86 (23%)

Número de expulsiones 6 2 7

F u e n t e: Datos extraídos de Moore, 1985.

ejerce un papel de centralización en la recogida de
las acciones disciplinarias por parte de las socie-
dades médicas locales, los comités de los hospita-
les y las sociedades médicas estatales. Ello facili-
ta que disminuya la posibilidad de que los médicos
hallados culpables de conducta no ética o ilegal en
un estado puedan fácilmente cambiar de estado
con total impunidad. ¿Cuán eficaz puede ser la pro-
fesión al establecer su propia política? Zitrin y
Klein (1976) han manifestado un escepticismo con-
siderable acerca de dicho proceso, tal y como se
está llevando a cabo actualmente. Estos autores se-
ñalan que es un proceso totalmente voluntario, con
poco apoyo por parte de los profesionales y desta-
can las limitaciones del proceso de investigación.
Por ejemplo, muchas veces se da el caso de que es
la palabra del médico contra la palabra del pacien-
te. A pesar de estas limitaciones que son obvias,
Moore (1985) afirma que de 1972 hasta 1983, 382
miembros fueron denunciados, 86 fueron hallados
culpables de conductas no éticas y 27 fueron ex-
pulsados. Esto representa un cambio cuantitativo
con respecto a los veinte años anteriores (véase
Tabla 39-4). Solía existir una variabilidad conside-
rable entre las secciones según las áreas geográfi-
cas de pertenencia. Algunos consejos de distrito te-
nían muchas denuncias, mientras que otros no
tenían ninguna. Evidentemente, existe todavía una
gran necesidad de educación y de predisposición
por parte de los psiquiatras y de los pacientes para
denunciar la conducta profesional que no es ética. 

LA ÉTICA Y LA INVEST I GAC I Ó N

P S I Q U I ÁT R I CA 

Los avances de la investigación en psiquiatría du-
rante los últimos 20 años han redundado en mejo-
ras en el diagnóstico y en el tratamiento. El N a -
tional Institute of Mental Health ha designado a
la investigación como la prioridad número uno, y
en la Sección 5 de los Principles of Medical Ethics
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ensalza el avance en el conocimiento científico. Al
mismo tiempo, el creciente interés acerca de los
derechos de los sujetos experimentales humanos
llevó a la creación de la National Commission for

the Protection of Human Subjects of Biomedical

and Behavioral Research. Las regulaciones fede-
rales, emanadas del informe de la comisión en
1978, eran muy detalladas y explícitas y alarma-
ron a la comunidad científica de psiquiatras, que
consideró que el informe condenaba la investiga-
ción y levantaba demasiados obstáculos a la in-
vestigación con seres humanos. 

Ello ha dado lugar a la creación de un I n s t i t u -

tional Review Board y a un conjunto de pautas
éticas a seguir en cada institución donde se reali-
za investigación. Las deliberaciones se centran en
temas tales como el consentimiento informado,
el riesgo en que incurre el paciente, la calidad del
diseño de la investigación y la confidencialidad.
La investigación implica claramente riesgos y las
deliberaciones del Institutional Review Board
han ayudado a sensibilizar tanto a los pacientes
como a los investigadores de las consecuencias
éticas que conlleva (Tabla 39-5). Helmchen y Mu-
ller-Oerlinghausen (1976) resumen muy bien la
paradoja ética: 

Primero, no es ético aplicar un tratamiento cuya
eficacia no ha sido examinada de manera científi-
ca. Segundo, tampoco es ético examinar la eficacia
de un tratamiento de manera científica. (p. 5) 

Los temas del consentimiento informado y de
la confidencialidad en la investigación son esen-
cialmente los mismos que se hallan en la práctica
clínica. Sin embargo, la investigación soporta la
carga adicional de que la investigación terapéuti-
ca implica la posibilidad de causar daño. Ello se
hace particularmente evidente cuando el experi-
mento puede no tener un beneficio directo para el
sujeto experimental. Tal como señala Wing (1991),
en el caso de causar daño no existe ninguna defensa
legal porque «un individuo  no puede consentir ser
dañado» (p. 420). Estos temas se vuelven mucho
más complicados si la capacidad mental para con-
sentir está disminuida por la enfermedad, o si su
estado civil está comprometido porque está en pri-
sión, o porque está confinado en un hospital para
enfermos mentales. Aunque la primera guía del in-
vestigador que quiere ser ético ha de ser siempre
la obtención del consentimiento informado por
parte del paciente, una segunda elección podría ser
obtener el consentimintno de los familiares o de
los cuidadores. En cualquier caso, la conducta ética
asume que tanto el cuidador como el investigador
salvaguardarán los intereses del paciente. Un área
problemática adicional aparece cuando el investi-
TABLA 39-5. CONSIDERACIONES ÉTICAS DE LA
I N V E S T I G A C I Ó N

1 . Consentimiento informado.
2 . Riesgo para el paciente.
3 . Calidad del diseño de la investigación.
4 . C o n f i d e n c i a l i d a d .
5 . Rol dual de investigador y clínico.

gador es el terapeuta del propio paciente. Puede
existir el peligro de perder de vista los intereses del
paciente para conseguir las metas del estudio. Di-
chas presiones han alejado a muchos investigado-
res de la investigación directa con seres humanos.
Sin embargo, independientemente de la investiga-
ción básica y animal que se lleve a cabo, los ensa-
yos clínicos en humanos y los problemas éticos
que se generan son inevitables. 

C O NC LUSIONES 

Nuestro código ético está embebido dentro de
nuestra identidad profesional. Arrastramos una
tradición de asistencia al paciente y de responsa-
bilidad con la sociedad que es un pacto con nues-
tro pasado y con nuestro futuro. Todo avance en el
conocimiento científico nos permite afinar y defi-
nir nuestras posiciones éticas como sanadores. Mo-
dificamos y ajustamos nuestro contrato terapéuti-
co con los pacientes manteniendo los valores
predominantes de nuestra sociedad. Vivimos en
unos tiempos que cambian rápidamente. La revo-
lución económica reciente en la administración de
la salud y el estado de crisis contínua del paciente
con una enfermedad mental crónica, suponen un
reto a nuestra posición ética en los años venideros. 
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APÉNDICE: LOS PRINCIPIOS 

DE LA ÉTICA MÉDICA 

PREÁMBULO 

La profesión médica ha suscrito durante largo tiem-
po un cuerpo de declaraciones éticas desarrolladas
primordialmente en beneficio del paciente. Como
miembro de dicha profesión, un médico debe re-
conocer su responsabilidad no sólo para con los pa-
cientes, sino también para con la sociedad, con los
otros profesionales de la salud y consigo mismo.
Los P r i n c i p i o s que exponemos a continuación,
adoptados por la American Medical Association,
no son leyes sino normas de conducta, que definen
la esencia de la conducta honorable por parte del
médico. 
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SECCIÓN 1 

Un médico debe estar dedicado a proporcionar un
servicio médico competente con compasión y res-
peto por la dignidad humana. 

SECCIÓN 2 

Un médico debe comportarse honestamente con
sus pacientes y compañeros, y esforzarse en de-
nunciar a aquellos médicos que son deficientes ya
sea en el carácter o en la competencia, o que in-
curren en fraude o engaño. 

SECCIÓN 3 

Un médico debe respetar la ley y también recono-
cer una responsabilidad para introducir cambios en
equellos requerimientos que son contrarios a los
mejores intereses del paciente. 

SECCIÓN 4 

Un médico debe respetar los derechos del pacien-
te, de los compañeros y de otros profesionales de
la salud, así como salvaguardar las confidencias del
paciente dentro del marco de la ley. 

SECCIÓN 5 

Un médico debe continuar estudiando, aplicando y
haciendo avanzar el conocimiento científico, hacer
que la información relevante esté disponible para
los pacientes, compañeros y el público en general,
consultar con colegas y utilizar el talento de otros
profesionales de la salud cuando sea indicado. 

SECCIÓN 6 

En la administración de una asistencia adecuada,
un médico debe, excepto en caso de emergencias,
ser libre de elegir a quién tratar, con quién aso-
ciarse y el entorno en donde proporcionar sus ser-
vicios médicos. 

SECCIÓN 7 

Un médico debe reconocer su responsabilidad en
la participación en actividades que contribuyan a
mejorar la comunidad.
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La mujer en la psiquiatría
Nada L. Stotland, M . D .
Antes de entrar en materia quizá sería necesario
a cotar el ámbito de este capítulo, pues según su pro-
pio título indica afecta a la mitad de la humanidad,
y prestar atención a las potenciales preocupaciones
de algunos de nuestros lectores sobre un capítulo
dedicado a uno de los sexos. Nuestra formación
como médicos nos obliga a tratar pacientes mascu-
linos y femeninos con el mismo interés, respeto y
devoción. Los recientes movimientos sociales en-
fatizan la capacidad de las mujeres para desenvol-
verse de forma efectiva en áreas previamente reser-
vadas a los hombres, y advierten sobre los riesgos
de preasumir diferencias entre los sexos que no
hayan sido examinadas. Algunas de nosotras tene-
mos la sensación de que se ha prestado una atención
injustificada a la situación de la mujer, mientras que
se han subvalorado las necesidades de los hombres,
las minorías sociales, las personas discapacitadas y
otros subgrupos de la población. ¿Por qué han dedi-
cado los directores de este manual un capítulo a la
mujer en la psiquiatría? 

Las estructuras y funciones reproductivas, que
diferencian claramente los sexos, juegan un papel
central en la identidad de hombres y mujeres. En
los tiempos en los que las mujeres tenían una es-
peranza de vida inferior a su vida fértil, práctima-
mente toda la historia de la humanidad, la con-
cepción, el embarazo, el parto, la amamantación y
el cuidado de los niños marcaban el contenido y
ritmo de sus vidas. Las funciones reproductivas fe-
meninas han sido consideradas, por la sociedad y
especialmente por la profesión médica, centrales
en su salud física y psicológica. Esta asociación
data de hace más de 2500 años, cuando se acuñó el
término «histeria» para relacionar los síntomas
psiquiátricos con los genitales femeninos. Aunque
para la mayoría de los hombres la potencia y la fer-
tilidad son extremadamente importantes, la pa-
ternidad no marca la vida laboral de los hombres
socialmente integrados, ni su género constituye un
factor explícito en el cuidado de su salud. 

La contracepción, el descenso en la mortalidad
materna e infantil, y el significativo aumento de
su esperanza de vida, han disminuido ampliamen-
te el porcentaje de la vida de la mujer dedicado a
la gestación y a la maternidad. La reciente intro-
ducción de un gran número de mujeres en institu-
ciones educativas, y en el mercado laboral ha de-
sembocado en una reconsideración activa de la
psicología de la mujer y de los roles sexuales. Ha
crecido la preocupación sobre el impacto de estos
cambios sociales en la salud mental femenina. 

Este capítulo trata de las mujeres como pacien-
tes y como psiquiatras, y de las interrelaciones
entre estos dos aspectos. La autora delinea el de-
sarrollo y la psicología de la mujer teniendo en
cuenta la sabiduría tradicional y las evidencias cre-
cientes, y examina los efectos de las circunstan-
cias sociales y el cambio del funcionamiento, roles,
y enfermedades psiquiátricas de las mujeres. Tam-
bién señala los vacíos de información existentes
en cuanto a las enfermedades psiquiátricas y tra-
1 4 2 1
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tamientos de las mujeres. Las mujeres, las mino-
rías étnicas y raciales, y otros subgrupos humanos,
suelen denunciar que aquellos aspectos y cuestio-
nes globales que les son relevantes, se olvidan con
frecuencia en los principales proyectos clínicos y
de investigación. Esto es lo que ha ocurrido en re-
lación con el desarrollo, salud, enfermedad y tra-
tamiento femeninos (Cotton, 1992). Este capítulo
explora la psicología y el desarrollo de la mujer en
su contexto social, los aspectos psiquiátricos de las
funciones reproductivas y su tratamiento, los tras-
tornos psiquiátricos en las mujeres y finaliza eva-
luando el papel de la mujer como psiquiatra. 

La preocupación acerca de la participación de la
mujer en la comunidad científica psiquiátrica,
sobre la atención a la investigación y sobre los as-
pectos clínicos de la salud de la mujer, condujo al
Congreso de los Estados Unidos a establecer ini-
ciativas especiales en estas áreas a través del Ins-
tituto Nacional de la Salud (Russo, 1991), una de
las cuales fue la creación de la Oficina de Investi-
gación sobre la Salud de la Mujer, que estudia,
entre otros, el proceso por el que hombres y muje-
res eligen distintas direcciones dentro de su carre-
ra, por el que se les promociona a posiciones pro-
ductivas y exitosas, y por el que se mantienen en
dichas posiciones. En los últimos tiempos han apa-
recido grupos y publicaciones dedicadas a la salud
de la mujer (ver el apéndice en este capítulo), que
prestan especial atención a materias como el uso
tradicional de estudios de población exclusiva-
mente masculina en la investigación médica o la
práctica clínica de extrapolar directamente dichos
hallazgos a las mujeres (Cotton, 1990a, 1990b). No
hemos sido capaces de encontrar factores ligados
al sexo respecto a la incidencia y patogenia de las
enfermedades psiquiátricas u otras, o de los efec-
tos de las hormonas, ciclos hormonales y otros fac-
tores sexuales en el metabolismo y farmacocinéti-
ca de los agentes psicofarmacológicos. 

Los aspectos psicosociales son igualmente rele-
vantes. ¿Cómo interactúan los roles femeninos so-
cial e intrapsíquicamente establecidos con la vul-
nerabilidad de la mujer a las enfermedades
psiquiátricas; con los signos y síntomas de tales en-
fermedades; con sus decisiones sobre cómo, cuando
y donde buscar ayuda; con la accesibilidad a la aten-
ción médica; con la forma en la que tal atención es
proporcionada; con su cumplimiento, y con el se-
guimiento y evolución? ¿Cómo han afectado los
cambios en la educación de las mujeres, sus elec-
ciones reproductivas o su participación en el mer-
cado laboral, en la salud mental de las mujeres? 

Para las mujeres, como pacientes y psiquiatras,
la influencia del género sexual del terapeuta en el
proceso terapéutico y en la evolución es impor-
tante. Las mujeres psiquiatras comparten expe-
riencias vitales y biológicas con sus pacientes fe-
meninas. La menstruación, el embarazo y la me-
nopausia ocurren en mujeres, pero no en hombres,
y la responsabilidad en el cuidado de los niños,
otros parientes dependientes, y en el manteni-
miento de la casa suele ser asumida por las muje-
res, independientemente de su educación u ocu-
pación. Hasta ahora las publicaciones han
enfatizado los efectos negativos de esta diferen-
ciación sexual en el estilo de vida y en la biología
reproductora, pero la afirmación de que el estilo de
vida reproductivo es incapacitante cíclica o tem-
poralmente es, como mínimo, discutible. Los po-
sibles trastornos asociados con el ciclo menstrual,
y las complicaciones del embarazo y parto, son dis-
capacitantes por definición. Se critica que las mu-
jeres tengan que repartir su tiempo y energía entre
sus obligaciones profesionales y familiares, pero
cuando carecen de responsabilidades familiares se
las cataloga de anormales. 

Por otra parte, las experiencias personales de las
mujeres médico tienen efectos positivos reales y
potenciales que generalmente son poco remarca-
dos y reconocidos. La introducción de la mujer en
las instituciones de educación superior y en el mer-
cado laboral han mejorado su salud mental (Russo,
1991), y ahora pueden experimentar su función y
anatomía reproductiva como un proceso gozoso y
de autoafirmación. Como se comentó más arriba,
estas funciones pueden sensibilizar a las mujeres
psiquiatras en aquellos aspectos de investigación
y de importancia clínica que son menos evidentes
a los profesionales masculinos. Aunque no existe
ningún área de estudio limitada a científicos de un
determinado sexo, las mujeres investigadoras y clí-
nicas han jugado un papel central en el estudio del
ciclo menstrual; en la psicología de la reproduc-
ción, como la contracepción, el aborto y las nue-
vas tecnologías reproductivas; en la violación, la
violencia doméstica y el abuso sexual; en el desa-
rrollo femenino; en los aspectos psicológicos de las
enfermedades ginecológicas y su tratamiento; en
los aspectos femeninos ligados al sexo relaciona-
dos con el diagnóstico y tratamiento de las princi-
pales enfermedades psiquiátricas, como el abuso
de alcohol y otras sustancias y las enfermedades
afectivas; y en los aspectos éticos, incluyendo las
relaciones sexuales entre terapeutas masculinos y
pacientes femeninas (Walker, 1989). 

Las mujeres no constituyen un grupo homogé-
neo, ni entre ellas ni por contraste con los hom-
bres; quizá la única diferencia real que distingue
a hombres y mujeres de forma clara sea la repro-
ducción. Cuando se estudian otros parámetros la
superposición entre las curvas normales para
ambos géneros es tal que las diferencias tienen es-
caso significado. Pese a que la mayoría de las mu-
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jeres norteamericanas se han integrado en el mer-
cado laboral, las expectativas sexuales continúan
reflejándose en diferentes áreas como estilos de
comportamiento, responsabilidades domésticas,
oportunidades educacionales, y salarios, promo-
ción y rango, especialmente en empresas y profe-
siones de alto nivel. 

La autora no posee suficiente experiencia en
los aspectos psiquiátricos que afectan a las muje-
res que viven en culturas no occidentales, que son
la gran mayoría del mundo. En Norteamérica con-
viven una amplia muestra de razas, culturas y
subculturas. Las diferencias entre estos grupos a
menudo son cruciales en la investigación, el diag-
nóstico y el tratamiento. Los conflictos entre las
prácticas y creencias de los grupos sociales do-
minantes y los de otros grupos étnicos y raciales
contribuyen al estrés y sintomatología. Las dis-
paridades con la actitud ante la vida de la clase
media-alta de la comunidad médica pueden in-
terferir con el diagnóstico y el tratamiento. Para
un profesional de la salud con educación superior
puede ser difícil comprender y valorar adecuada-
mente las circunstancias vitales de una paciente
de primera generación de una familia hispana, del
oriente próximo o asiática, o la desmoralización
y escepticismo de una mujer negra que vive en un
mundo de prejuicios y exclusión. La autora in-
tentará incluir los aspectos más relevantes de
nuestra heterogeneidad y pide perdón por adelan-
tado por sus inevitables lapsos en lo que hace re-
ferencia a sensibilidad racial y cultural. 

P S I C O LOGÍA Y DESA R RO L LO DE LA

MUJER EN EL CONTEXTO SOCIAL 

Pe rs p e c t i vas histó ricas y antropológicas 

Sin lugar a dudas la controversia más importante
en cuanto a la psicología y desarrollo sexual afec-
ta a la discusión naturaleza/educación. Se pueden
arguir poderosos argumentos para apoyar tanto la
supremacía de la biología como de la sociología en
la determinación de las conductas y rasgos ligados
al sexo. Los investigadores han intentado clarifi-
car cuales son los factores más relevantes exami-
nando la educación de los niños y las conductas li-
gadas al sexo tanto en sociedades occidentales
como no occidentales. LeVine, en su revisión de
1991, señalaba que 

«en el caso de roles sexuales institucionalizados ...
sólo aquellas tendencias centrales de las sociedades
humanas pueden relacionarse con las capacidades
masculinas y femeninas, y continuamos apren-
diendo de excepciones interesantes, impredictibles
a partir de cualquier premisa salvo de una que afir-
me que la materialización de las capacidades de-
pende básicamente de las condiciones sociales y
culturales. (LeVine, 1991, pág. 4)»

Este autor concluye que «cuanto más sabemos
acerca de los roles sexuales humanos y de sus di-
ferencias a través de investigaciones históricas y
transculturales, menos apoyo podemos encontrar
al ambientalismo o innativismo no cualificado
(pág.4).» 

La mayoría de las sociedades son patriarcales,
con un linaje familiar y un lugar de residencia fi-
j a do por el padre. Las mujeres son las responsables,
en casi todo el mundo, del cuidado de los niños más
pequeños, aunque algunas culturas, como la nues-
tra, centralizan el cuidado infantil en el núcleo fa-
miliar. A medida que los niños crecen, el cuidado y
la educación de los varones se traslada a la escuela
y a la comunidad varonil. Existen pocas sociedades
en las que las mujeres cacen y los hombres cultiven
la granja y chismorreean. El grado en el que hom-
bres y mujeres están separados y manifiestan dis-
tintos comportamiento varía ampliamente. 

Los roles sexuales en la sociedad occidental mo-
derna derivan de las tradiciones Greco-Romana y
Judeo-Cristiana, con significativas mezclas de las
culturas africanas u otras. Las mujeres, que ocupan
un papel subordinado en las decisiones y activida-
des ceremoniales de la sociedad, son percibidas si-
multáneamente como seres exaltados destinados a
ser protegidos y amados, y como fuentes de tenta-
ción sexual y contaminación. Los papeles institu-
cionalizados de las mujeres se han limitado bási-
camente al mantenimiento del hogar y a la
reproducción, y sus identidades ceremoniales se
han establecido por su relación con padres y espo-
sos. Las que están huérfanas y solteras han desem-
peñado en ocasiones un papel más independiente,
pero anómalo. Dado que la historia escrita se ha ba-
sado casi exclusivamente en las actividades for-
males no domésticas, y que la contribución de las
mujeres en otras áreas ha tendido a ser marginali-
zada, existen pocos registros de lo que las mujeres
han hecho, incluso en tiempos comparativamente
recientes. Aún hoy en día los estudios de los as-
pectos relacionados con la psicología y la salud de
las mujeres tienden a publicarse en revistas y libros
especializados, como si las mujeres fueran un ramal
especializado de la raza humana.

La percepción que tenemos en la actualidad del
papel tradicional de las mujeres está influida por
los sucesos ocurridos tras la II Guerra Mundial, que
repitieron el patrón familiar de otras guerras. Du-
rante la ausencia de un gran número de hombres,
mujeres como «Rosie the Riveter» cumplieron con
las necesarias, pero masculinas, obligaciones la-
borales y domésticas. Pero cuando los hombres
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volvieron del campo de batalla, se invitó a las mu-
jeres a que volvieran a sus obligaciones, y los me-
dios de comunicación glorificaron las preocupa-
ciones domésticas. La madre suburbana que se
dedicaba a la limpieza de la casa, la nutrición fa-
miliar y la coordinación de la vida educacional y
de recreo de sus hijos, comenzó a ser vista como
un arquetipo maternal. El anhelo del retorno a los
cuidados maternales devotos y piadosos caracteri-
zó y motivó a la mayoría del conservadurismo aca-
démico y político. 

De hecho, la tradición de la vida materna dedi-
cada al cuidado de su hijo es moderna. Histórica-
mente la mayoría de las personas han tenido que
esforzarse en satisfacer sus necesidades vitales bá-
sicas, y relativamente pocas han disfrutado de un
gran bienestar. En las familias pobres la madre a
menudo se veía forzada a buscar trabajo remune-
rado y, en algunos casos, a emplear numerosas
horas al día en labores domésticas físicamente des-
gastantes. Con frecuencia se quedaba embarazada,
amamantaba a sus hijos, y se sometía a los riesgos
del embarazo, el aborto y el parto. En el mejor de
los casos, los niños pequeños se mantenían sanos
hasta ser capaces, a la edad más temprana posible,
de contribuir de alguna manera a los ingresos y res-
ponsabilidades domésticas. Tan pronto como la fa-
milia adquiría cierta opulencia se contrataban sir-
vientes que criaran y cuidaran a los niños. 

Pero es evidente que la posición de madre y de
esposa han definido los roles de mujer, y determi-
nado su conducta. En muchas necrológicas de los
periódicos, por ejemplo, los hijos de un hombre
muerto son descritos por su ocupación, mientras
que sus hijas lo son por su estado marital y mater-
nal. De las mujeres se espera que satisfagan los de-
seos y necesidades de otros y que les guste encon-
trarse físicamente atractivas, independientemente
de que este rol no sea totalmente compatible con su
ambición profesional o educacional y el éxito. A los
hombres se les socializa para ser agresivos y com-
petitivos, a las mujeres para ser colaboradoras y
complacientes. A menudo se bromea sobre la lo-
cuacidad de las mujeres, pero en realidad los que
más hablan e interrumpen son los hombres. 

Fu n d a m e n tos de la teoría psicodinámica 

Las modernas teorías psicoanalíticas psicodinámi-
cas del desarrollo humano derivan de las clases edu-
cadas de la sociedad europea del siglo XIX, que se
consideraban a sí mismas como sobresalientes entre
las civilizaciones humanas. Se suponía que las fun-
ciones reproductivas de las mujeres consumían la
mayoría de sus energías físicas, emocionales y cre-
ativas, y que la educación superior y el empleo eran
excesivamente fatigosos (Clarke 1874, citado por
Speert, 1980, pág., 190). Pocas personas estaban al
tanto de la existencia de los preservativos masculi-
nos, que ya estaban diseñados, o tenían acceso a
ellos; las mujeres sexualmente activas se quedaban
embarazadas con frecuencia; la morbimortalidad re-
lacionada era significativa; la analgesia obstétrica
era muy limitada. Las discusiones sobre la sexuali-
dad, y sobre la expresión sexual de las mujeres en
particular resultaban inaceptables. Las creencias y
circunstancias ofrecían una imagen de la mujer su-
p e rficial, histriónica y ornamental. 

Sigmund Freud, que nunca afirmó ser un ex-
perto en la psicología y el desarrollo de la mujer
(en realidad la consideraba un misterio), a partir
de sus observaciones acerca del desarrollo y di-
námica de los varones intentó una extrapolación
o razonamiento femenino. Creía que el desarro-
llo tanto de niños y niñas era esencialmente mas-
culino, y que con la percepción de las diferencias
anatómicas entre los sexos ocurrida durante la in-
fancia se precipitaban las diferentes líneas de de-
sarrollo masculino y femenino. De acuerdo con
Freud los chicos creen que las chicas han perdi-
do su pene, y tienen miedo de ser castrados por
sus padres como castigo a sus deseos libidinosos
hacia sus madres, por lo que se identifican con
sus padres. Las chicas creen que sus madres fue-
ron incapaces de dotarse de penes, y a partir de
entonces viven con un sentido de deprivación, re-
sentimiento y resignación. 

Consecuentemente, afirmaba Freud, las muje-
res desarrollan roles adultos en los que el marido
viene a sustituir al padre, la pareja sexual y re-
productiva de la madre y los hijos de su marido
complementan su falta y envidia del pene. Freud
veía a la mujer como el recipiente, y al hombre
como el donante de admiración y amor. Creía que,
dado que ellas mismas ya se veían como castra-
das, carecían de la motivación dinámica para de-
sarrollar un potente super-yo. Pero también se dió
cuenta que todos los seres humanos poseían cua-
lidades entremezcladas de «hombres» y de «mu-
jeres» (Freud, 1933/1964). 

Las posteriores generaciones de teóricos psicoa-
nalíticos han elaborado o han criticado las formu-
laciones originales de Freud (Okey, 1991; Russo,
1991). Tanto Karen Horney como Helen Deutsch es-
cribieron libros dedicados a la psicología femenina.
Horney discutía la visión de Freud de que las chicas
jóvenes experimentaban sus genitales exclusiva-
mente como ausentes. Su trabajo con mujeres en-
fermas le condujo a creer que las niñas están al tanto
de sus vaginas, sus valiosos y reproductivos espa-
cios interiores, y que puesto que casi todos los niños
son cuidados por mujeres, la identificación básica
es femenina. En contradicción con Freud, serían los
niños varones los que afrontarían el mayor desafío;
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el desarrollo saludable de los niños varones reque-
riría la rebelión y rechazo de la precoz figura pater-
na (Williams, 1983, págs. 63-68). 

Deutsch postula que la tolerancia de la mujer a la
desfloración, la inseminación, el embarazo, el parto
y el amamantamiento depende de un masoquismo
femenino —esto es, de la obtención de placer sexual
a través del dolor—. Esta autora subraya la impor-
tancia de dichas experiencias en la psicología y vida
de la mujer, y describe conmovedoramente la efu-
sión de amor que experimenta una madre por su bebé
cuando el miedo y el dolor del parto han cedido y lo
saluda por primera vez. Deutsch contempla la me-
nopausia como una crisis del desarrollo durante la
cual la mujer pierde su potencial reproductivo que
había sido central en su identidad y sentido de la
vida. Observa que a partir de entonces algunas mu-
jeres se muestran deprimidas y amargadas, mientras
que otras movilizan sus recursos psíquicos a fin de
realizar otras contribuciones y disfrutar de su nueva
fase vital (Deutsch, 1984; Thompson, 1987; Wi-
lliams, 1983, págs. 42-48). 

Crítica fe m i n i sta, erudición e inve st i gación 

Los eruditos feministas han acumulado sustancia-
les argumentos que rebaten muchas de las facetas
de la psicología tradicional femenina. Han relacio-
nado la caracterización freudiana de la psicología fe-
menina con los estilos de educación infantil y las
expectativas genérico-sexuales existentes en el área
geográfica, era histórica y estrato social en los que
Freud, su familia y sus pacientes vivían. Han atri-
buido «la envidia del pene» a los sentimientos de
las mujeres sobre la dominancia masculina en la so-
ciedad sobre ellas, o lo han rechazado absoluta-
mente, afirmando el placer de la mujer con su pro-
pia anatomía y con sus capacidades generativas y de
crianza. Han criticado que se catalogue como nor-
mativos y superiores los intereses, estilos, habili-
dades y desarrollo masculinos, y como anómalos e
inferiores los femeninos. Por ejemplo, Freud creía
que el super-yo de la mujer, o normas de conducta
ética, era más flojo que el de los hombres. Carol Gi-
lligan demostró que las chicas y las mujeres tendí-
an a basar sus decisiones éticas en las implicacio-
nes que éstas tendrían sobre el bienestar de otros,
mientras que los varones solían regirse más por
premisas morales rígidas (Gilligan, 1982). Ningún
estilo comportamental es necesariamente superior;
son simplemente diferentes. 

Neuropsicología 

A medida que los sofisticados estudios solucionan
las complicaciones metodológicas, se observa que
existe un solapamiento en las curvas de estilos y
habilidades cognitivas de hombres y mujeres. En
muchas áreas, si no en la mayoría, el solapamien-
to es tan considerable que la diferencia práctica-
mente carece de un significado aplicable. En el ce-
rebro fetal, la testosterona afecta la circuitería
neuronal, no su proliferación (McEwen, 1991). A
este nivel, la naturaleza y la crianza son indistin-
guibles; las hormonas sexuales circulantes pueden
ser contempladas como genéticas o como ambien-
tales. En los cerebros adultos de ambos sexos están
activos tanto los receptores para andrógenos como
para estrógenos, aunque con efectos diferentes. Por
otra parte, los cerebros masculinos y femeninos
pueden diferir en sus respuestas a los neurotrans-
misores y medicaciones psicoactivas, tal y como
sucede con las anfetaminas, los antidepresivos y
los neurolépticos (Hamilton, 1989). 

Debemos ser cuidadosos en no realizar cone-
xiones carentes de base entre los estudios de fun-
ción cerebral, tales como la lateralización, y las di-
ferencias sexuales. Como concluía Bleier (1991), 

«Conocemos tan poco acerca de los sustratos fun-
cionales del pensamiento, de la consciencia, inteli-
gencia y habilidades matemáticas, musicales o ver-
bales, o sobre cómo y donde se organizan en el
córtex, que no podemos formular teorías racionales
y científicas sobre lateralización hemisférica o sobre
diferencias sexuales en el funcionamiento intelec-
tual. Más aún, no buscamos estudios que afirmen
haber encontrado el dimorfismo sexual en el cerebro
y que expliquen las presumidas diferencias de géne-
ro en algunas habilidades cognitivas. (pág. 69)»

I n fluencias sexuales 

Las diferencias entre los niños y niñas son eviden-
tes ya desde el nacimiento. Los niños y las niñas son
tratados de forma diferente. Los padres son más
secos con los bebés varones, a los que refuerzan di-
ferencialmente sus exploraciones y capacidades mo-
toras. Cualquier individuo interesado puede reali-
zar un experimento informal presentando a un
grupo de desconocidos un niño de pañales como un
niño o como una niña, y observando los resultados.
Probablemente se comentarán las miradas y caran-
toñas del bebé «femenino», mientras que el bebé
«masculino» será alzado juguetonamente en brazos
y aclamado como «campeón». 

Las potentes expectativas sociales hacen difícil
determinar si existen diferencias biológicas, gené-
ticamente determinadas en las cogniciones entre
hombres y mujeres o entre jóvenes de uno y otro
sexo. Las chicas suelen sobresalir en la escuela du-
rante los primeros años para a continuación caer
por debajo de los chicos en algunos parámetros. Las
niñas son educadas para ser física, emocional y so-
cialmente complacientes con otros. Están someti-
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das a un alto riesgo de abuso físico y psicológico
(Hamilton, 1989). 

Los maestros inicialmente recompensan a las
chicas por su habilidad en colaborar en la decoración
de la clase, pero más tarde atienden de forma prefe-
rencial el desarrollo académico de los chicos. En mu-
chos casos, ni los padres, ni los compañeros, ni los
profesores refuerzan o recompensan el rendimiento
escolar femenino en el aula o en los campo de juego,
las áreas que sirven como modelo para las situacio-
nes competitivas de trabajo adulto. Gilligan realizó
observaciones naturalísticas que documentaron la
confusión de las chicas cuando se percataron de que
las cualidades que habían estado cultivando —pro-
ximidad, crianza, cooperación, autosacrificio— es-
taban devaluadas. Su autoestima, autoconfianza y
asertividad disminuyeron.

A las jóvenes se les recompensa cada vez más por
su aspecto físico, por ejemplo, se convierten en ani-
madoras, inspirando y decorando los logros de los
muchachos. No se espera de ellas que planifiquen
el curso de su vida. Para progresar se necesita am-
bición y asertividad, pero las mujeres experimentan
tales cualidades como incogruentes con su género,
y suelen atribuir a la suerte o a otros sus éxitos per-
sonales. La tendencia de chicos y chicas, de hom-
bres y mujeres, a tener experiencias y pensamien-
tos distintos es, irónicamente, un obstáculo para su
mutua comunicación social, profesional e íntima. 

Pese a todo, la naturaleza y la crianza pueden
configurar independiente e interdependientemen-
te el puesto que la mujer ocupa en la sociedad, un
lugar que es diferente al de los hombres. Las mu-
jeres están infrarrepresentadas de forma significa-
tiva en los niveles más altos de decisión y en las
profesiones, incluso cuando se practican correc-
ciones que tienen en cuenta el año de entrada en
el sistema (Nadelson, 1989). También ganan menos
por el mismo trabajo (Calandra, 1992). La partici-
pación de las mujeres en los puestos de liderazgo
ha disminuido gradualmente durante los últimos
10 o 15 años. Existe un escaso apoyo social a su
doble rol (laboral y doméstico), notablemente en
los Estados Unidos frente a otros países occiden-
tales en lo que se refiere a guardería, permiso pa-
terno-maternal, y beneficios financieros a la pa-
ternidad. Las mujeres sin trabajo tienen un escaso
impacto en la división tradicional de las responsa-
bilidades domésticas; llevan a cabo casi todas las
tareas operacionales y de manejo del manteni-
miento del hogar, y cuidan de los niños y a otros
parientes necesitados de ayuda (Rosenfeld, 1989;
Tesch y col., 1992). Estos aspectos del desarrollo
en el contexto social son importantes en la viven-
cia femenina de su propio cuerpo y su función; en
la epidemiología, diagnóstico y tratamiento de las
enfermedades psiquiátricas, como la depresión y
los trastornos alimentarios; en su tratamiento, y
en su funcionamiento como profesionales médicos
y de la salud mental. 

A S P E C TOS PSIQUIÁTRICOS DE LA S

F U NCIONES REPRO D U C T I VA S

F E M E N I NAS Y TRATA M I E N TOS 

P rincipios ge n e rales 

La integración adecuada de las funciones repro-
ductivas es básico en el proceso de desarrollo, pues-
to que juegan un papel central en la vida e identi-
dad de las mujeres. Los síntomas, disfunciones,
complicaciones e intervenciones reproductivos
pueden formar un eje alrededor del cual cristalizan
los conflictos psicológicos y la patología. Los temas
sexuales conllevan un gran peso emocional, gene-
ralmente por su asociación con tabúes y por ver-
guenza. Aquellos actos que son percibidos como
ilícitos, así como los que realmente lo son, como
por ejemplo la masturbación, el aborto inducido o
las relaciones sexuales extraconyugales, pueden su-
primirse o reprimirse, de forma que tales memo-
rias no sean fácilmente accesibles al psiquiatra. 

Los psiquiatras, por su parte, también presen-
tan intensos sentimientos sobre estos aspectos.
Pueden proyectar sobre la paciente su inconscien-
te, sus asunciones y afectos no evaluados sobre los
hechos reproductivos y sexuales. La contratrans-
ferencia puede dar lugar a exageraciones o triviali-
zaciones. En ocasiones no es la paciente quien
omite estos hechos en la historia, sino que los su-
cesos reproductivos psicológicamente importantes
no se interrogan durante el proceso diagnóstico ni
tras él. En otras, las enfermedades psiquiátricas se
atribuyen erróneamente a hitos reproductivos
como la menopausia o la histerectomía. 

Por ejemplo, resulta difícil obtener estadísticas
precisas sobre la incidencia de ingresos psiquiátri-
cos en el postparto porque las hojas de admisión
generalmente no recogen este dato. A no ser que la
paciente venga directamente trasladada desde la
unidad hospitalaria de postparto, lo cual es bas-
tante raro, la nota de admisión suele incluir, en el
mejor de los casos, una anotación en el epígrafe de
historia familiar o social que indica que la pacien-
te es madre de un niño de menos de 6 meses de
vida. Una histerectomía puede ser considerada por
la paciente, por su familia o por el equipo médico
como un trauma inevitable, o por el contrario
como algo tan rutinario (en algunos segmentos de
la población se realiza hasta en el 50% de las mu-
jeres) que carece de suficiente entidad como para
ser considerado un factor etiológico en el desarro-
llo un episodio de patología psiquiátrica. 
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Así pues, la importancia psicológica y socioló-
gica de la función reproductiva y sus tratamientos,
y la posibilidad de que estos datos se omitan tanto
por la paciente como por el psiquiatra durante los
procedimientos diagnósticos habituales, hace acon-
sejable realizar una historia específica reproducti-
va y sexual en cada enferma. No debe subestimar-
se la inactividad sexual de la anciana o soltera, la
virginidad de la religiosa o la heterosexualidad del
casado. Saber cuales son las prácticas contracepti-
vas y sexuales de la paciente es relevante de cara a
su bienestar general, psicológico y situacional. Esta
información tiene todavía mayor importancia si se
valora la utilización de fármacos psicotropos. 

Para muchos clínicos resulta incómodo inte-
rrogar sobre la orientación sexual. Una frase útil
es: «Hábleme de su vida sexual actual y pasada,
tanto con otros como Vd. sola». Es preferible uti-
lizar frases interrogativas que asuman que las con-
ductas y sucesos han ocurrido (a una paciente re-
ticente le resultará más fácil negar tales asunciones
que confesar que se ha visto envuelta en conduc-
tas que puede considerar embarazosas o inadecua-
das). Pregunte por ejemplo cuantos embarazos ha
tenido, cuantos abortos espontáneos o inducidos,
o cuantos partos. También es preferible no expre-
sar asunciones acerca de los sentimientos o reac-
ciones de la paciente ante un hecho concreto que
las pacientes rápidamente intuyen la respuesta es-
perada, y si ésta no coincide con su realidad pue-
den dudar de sus propios sentimientos, y ofrecer
respuestas «estándar», tener sentimientos inade-
cuados y/o dudar de la capacidad del asesor para
entenderla. 

Lo mismo pasa cuando una paciente, bien en
el curso de una relación terapéutica en marcha,
bien en una consulta específica, solicita ayuda
para tomar una decisión acerca de una interven-
ción o elección reproductiva. Es absolutamente
esencial facilitar al paciente la consideración de
su historia personal, valores, herencia religiosa,
creencias y prácticas, circunstancias, recursos
económicos y sociales, preferencias, y planes para
el futuro, así como sus sentimientos frente a las
respuestas y puntos de vista de aquellos que le ro-
dean. Los psiquiatras deben ser conscientes de sus
propios sentimientos sobre las distintas opciones
reproductivas, de forma que sean capaces de ofre-
cer un ambiente terapéutico en el que, autóno-
mamente y sintiéndose apoyada, una mujer pueda
tomar aquella decisión que se asocia con una evo-
lución psiquiátrica más favorable. Un psiquiatra
incapaz de ser neutral sobre un aspecto está obli-
gado por la práctica y ética profesional a inte-
rrumpir su relación con la paciente, y a ofrecerle
la derivación a otro médico más neutro o de dife-
rente inclinación.
P u n tos específicos de atención diagnóstica y
te rapéutica 

Síntomas relacionados con la menstruación 

El ciclo menstrual, una función fisiológica feme-
nina perfectamente normal, ha sido un tabú y un
rito a lo largo de la historia. Los médicos de la In-
glaterra Victoriana consideraban que este proce-
so normal era tan exigente para la fisiología que
debía desaconsejarse a las jóvenes que se esforza-
ran en conseguir una educación superior. Desde
entonces hasta épocas recientes se suponía que
tal incapacidad se daba fundamentalmente du-
rante el sangrado menstrual. A finales de los años
30 se desarrollaron las técnicas de medida de las
hormonas femeninas, que permitieron a un gine-
cólogo y un psicoanalista realizar un estudio
sobre las relaciones existentes entre las variacio-
nes hormonales y las asociaciones y contenido de
los sueños de una mujer durante su ciclo mens-
trual (Benedek y Rubenstein, 1942). Concluyeron
que la mujer estaba más receptiva e interesada en
practicar el coito durante la misma fase en que
era más probable que quedara embarazada; tam-
bién observaron tendencias hostiles cuando los
niveles hormonales eran bajos.

A lo largo de los años la atención se ha despla-
zado a la fase premenstrual. En el apéndice del
DSM-III-R (American Psychiatric Association,
1987) se incluyó el «Trastorno disfórico del final de
la fase luteínica» y persiste (con pocos cambios pero
tras una acalorada controversia sobre sus bases
científicas y su posible impacto en la mujer) en el
DSM-IV como Trastorno disfórico premenstrual.
Existen evidencias de que hombres y mujeres atri-
buyen al ciclo menstrual algunas conductas y es-
tados psicológicos negativos, aunque subyace cier-
ta confusión sobre si los síntomas ocurren durante
la fase premenstrual o menstrual. La controversia en

TABLA 40-1. ELECCIÓN REPRODUCTIVA: ASPECTOS 
A TENER EN CUENTA

Experiencias familiares 

Herencia religiosa 

Creencias religiosas actuales, prácticas y red
de soporte 

Circunstancias 

Recursos económicos 

Recursos sociales 

Preferencias y planes de futuro 

Efectos en los que les rodean
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la comunidad psiquiátrica continúa, centrada prin-
cipalmente en la significación de las dificultades
metodológicas de investigación, que incluyen la
imposibilidad de «cegar» a las mujeres a la fase del
ciclo, el poder de las expectativas culturales, las
dificultades para determinar hormonas concomi-
tantes y tratamientos específicos, la asociación con
trastornos afectivos y de la personalidad y una his-
toria de abuso, y el uso de pacientes autoidentifi-
cados como base de la mayoría de estudios. La le-
gitimidad diagnóstica puede facilitar fondos para
investigación y tratamiento, y aliviar a mujeres
sintomáticas, pero también puede exacerbar la ten-
dencia general a asociar las funciones fisiológicas
femeninas normales con discapacidad. La difusión
publicitaria en los medios de comunicación com-
plica el problema. 

Embarazo y parto 

El embarazo requiere ajustes en la autoimagen,
relaciones, prioridades y planes, pero no genera
una disfunción significativa ni constituye una
enfermedad. Las clases de preparación al emba-
razo y parto que hoy en día se ofrecen en muchos
lugares, pueden reflejar y mejorar el conoci-
miento de las mujeres, su bienestar y el manejo
de tales experiencias, pero también ocasionan an-
siedad sobre la forma «correcta» de abordarlo y
la capacidad de la paciente de conseguirlo (Not-
man, 1990). El embarazo puede precipitar una
nueva crisis psiquiátrica o complicar el cuidado
de una mujer con una enfermedad psiquiátrica.
Las mujeres pueden buscar ayuda psiquiátrica de
forma aguda al verse paralizadas o en situación
de conflicto por tener que decidir si continúan
con el embarazo o abortan (este tema se discute
más abajo en este capítulo). La posibilidad de em-
barazo y los efectos de los psicofármacos debe
considerarse en todas las enfermas en todo mo-
mento. Los potenciales efectos peligrosos de los
fármacos sobre el feto han conducido a una au-
sencia de estudios controlados sobre el efecto de
la medicación psicotrópica en el embarazo. 

La cifra de admisión en unidades psiquiátricas
hospitalarias desciende durante el embarazo y au-
menta en el período postparto. Los trastornos psi-
cóticos se asocian con una mayor frecuencia de
complicaciones obstétricas y pobre evolución ne-
onatal, mientras que el tratamiento psiquiátrico
efectivo mejora el estado obstétrico. No obstan-
te, los riesgos obstétricos, la incapacidad de al-
gunas pacientes para reconocer y comunicar sín-
tomas obstétricos y el temor a los litigios, han
conducido en un rechazo creciente de las unida-
des psiquiátricas a admitir pacientes embaraza-
das. Al mismo tiempo y en determinadas cir-
cunstancias, se hace necesario el ingreso de algu-
nas mujeres embarazadas cuya conducta hace pe-
ligrar el bienestar fetal, como ocurre con el abuso
de sustancias o la falta de seguimiento obstétri-
co. Los cánones de la ética médica son contrarios
a la hospitalización o intervención involuntarias
salvo que el comportamiento de la mujer la ponga
en peligro inmediato. 

Cerca del 50% de las madres primíparas nor-
teamericanas padecen una «tristeza del bebé»
(baby-blues) leve y autolimitada, desde el primer
o segundo día postparto hasta unos pocos días des-
pués. Los factores biológicos y sociales juegan,
probablemente, un papel etiológico; se descono-
ce la incidencia de esta condición en culturas no
occidentales. Aproximadamente un 10% de las
mujeres primíparas sufren un trastorno afectivo
mayor en el postparto, de las cuales menos de un
0,2% padecen una psicosis (Gotlib y col., 1989,
citado en Apfel y Handel, 1993, pág. 113). Los sín-
tomas pueden ser depresivos, maníacos y/o psi-
cóticos. Los expertos continúan debatiendo si
existe una enfermedad psiquiátrica única en el pe-
ríodo postparto. Las enfermedades psiquiátricas
del postparto pueden estar asociadas con sínto-
mas dependientes de otros eventos reproductivos
y tienden a recurrir en los siguientes embarazos.
No hay estudios aparentemente científicos que
demuestren la eficacia de las intervenciones hor-
monales. La forma de tratamiento viene dictada
por los signos, síntomas y circunstancias de la pa-
ciente. Los deseos de la paciente de amamantar al
bebé, y las ventajas fisiológicas para ambos, deben
contrapesarse con la necesidad de tratamiento psi-
cofarmacológico. Se debe prestar atención a la
vinculación o apego de la nueva madre con su pri-
mogénito y a sus habilidades y confianza mater-
nales. Las unidades hospitalarias materno-infan-
tiles han demostrado ser muy efectivas tanto en
este país como en otros (Stewart, 1989, citado en
Apfel y Handel, 1993, pág. 108). Tales unidades
mantienen la vinculación madre-hijo y la con-
fianza de la paciente en su capacidad maternal al
tiempo que permiten la observación profesional
simultánea y la mejora de las conductas mater-
nales. 

Infertilidad y tecnología reproductiva 

La infertilidad, que puede afectar hasta el 10% de
las parejas, es una dolorosa herida narcisista
(Krakt y col., 1980). La incapacidad de los gine-
cólogos del pasado para diagnosticar un amplio
porcentaje de casos condujo a los psicoanalistas a
atribuirla a conflictos psíquicos inconscientes.
Este punto de vista ha sido desechado al recono-
cerse la etiología biológica de un gran número de
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infertilidades. Los problemas psiquiátricos que
ahora se contemplan incluyen la anorexia ner-
viosa (en las clínicas de infertilidad se diagnosti-
can un número significativo de casos) y las rela-
ciones sexuales inconsumadas. La capacidad
reproductiva de la mujer, pese a las objeciones fe-
ministas a centrar el papel de las mujeres en las
funciones reproductivas, continúa siendo un ele-
mento básico de su identidad. Las circunstancias
en las que se intenta la concepción y las reaccio-
nes frente a la frustración varían con la cultura,
la educación y los recursos psicológicos, econó-
micos y sociales de la paciente. 

En la mayoría de las sociedades, cuando una pa-
reja no tiene hijos se atribuye la culpa a la mujer,
y en algunas, la incapacidad para tener hijos con-
lleva la soltería o el divorcio. En la mayoría de las
culturas occidentales, pese a no existir un ostra-
cismo institucionalizado, el prejuicio se niega pero
persiste y las relaciones se pasan por un tamiz
mucho más complejo. 

Desde un punto de vista psicológico, las mu-
jeres que tienen dificultades en concebir tienden
a sentirse vacías, huecas, inútiles, poco femeni-
nas e indeseables. En su búsqueda de una expli-
cación acaban sintiéndose culpables por conduc-
tas sexuales pasadas y deploran los abortos
inducidos. Pueden perder su interés por la acti-
vidad sexual, o dedicarse a ella frenéticamente
en un intento de superar su sentimiento de inu-
tilidad, o de negarlo. Las mujeres que cursan sus
estudios superiores antes de intentar la concep-
ción (siguiendo el consejo que se les da a los hom-
bres), experimentan la infertilidad como el pri-
mer desafío que no pueden vencer con su
esfuerzo y premeditación. Las mujeres con fre-
cuencia refieren que la infertilidad es la situación
más estresante a la que jamás se han enfrentado.
La tensión se ve mitigada, al menos parcialmen-
te, cuando previamente ha tenido un hijo. Los
hombres son más reticentes en sus respuestas a
la infertilidad. La tensión aumenta en la pareja
cuando la mujer siente la necesidad de compar-
tir su problema con amigos y familiares mientras
que el hombre insiste en mantenerlo en secreto
(Dickstein, 1990). Los recientes desarrollos en
tecnología reproductiva, a los que se ha dado gran
publicidad, han complicado el cuadro psicológi-
co. La fertilización in vitro, la transferencia de
gametos y embriones entre parejas, la inducción
de la fertilidad en mujeres menopáusicas, y otras
intervenciones novedosas han conducido al pú-
blico a creer que prácticamente cualquier mujer
puede quedar embarazada y/o criar un niño. 

Las nuevas y esperanzadoras investigaciones
complican los desafíos éticos y psicológicos de la
infertilidad. Los estudios y tratamientos de la in-
fertilidad son cada vez más complejos, caros e in-
vasivos, agotan los recursos financieros y emo-
cionales y estructuran la vida diaria y la interac-
ción sexual. Tanto los clínicos como los
pacientes deben responder a difíciles preguntas:
cómo evaluar la evolución del tratamiento, quién
es apto para el tratamiento, qué hacer con los em-
briones congelados, cómo proteger los derechos
legales de aquellos que están implicados, y cuan-
do detener los intentos por conseguir un emba-
razo. Estos hechos posponen la aceptación de la
infertilidad y el proceso de duelo. Paradójica-
mente algunas mujeres que se quedan embaraza-
das sufren una depresión tras el parto; la realidad
de la maternidad supone una desilusión tras años
de fantasía y de esfuerzos monotemáticos. Los
psiquiatras se pueden consultar en cualquier mo-
mento. Los grupos de apoyo han demostrado po-
seer un extraordinario valor para pacientes in-
fértiles, sin ninguna patología psiquiátrica por
otra parte, que simplemente necesitan movilizar
sus propias habilidades de enfrentamiento y com-
partir sus experiencias (Stewart, 1992).

Aborto provocado 

El aborto provocado se ha practicado a lo largo de
toda la historia y en prácticamente todas las so-
ciedades, independientemente de la opinión pú-
blica generalizada, la religión y la legalidad. Ha
sido la principal causa de morbimortalidad ma-
terna dondequiera que se ha practicado de forma
ilegal y no médica; ha desencadenado emociones
profundamente entremezcladas, y ha generado
conflictos sociales y crisis políticas.

La elección reproductiva es fundamental para
la autonomía de la mujer. La realidad de muchas
mujeres es que padecen graves dificultades para
acceder a los anticonceptivos y servicios de pla-
nificación familiar, así como para articular e im-
poner sus condiciones en las relaciones sexuales,
lo que las hace especialmente vulnerables a unos
embarazos que pueden amenazar su apoyo a los
niños existentes, su educación, sus planes vita-
les o su propia seguridad y sostenimiento. Russo
y Zierk (1992) encontraron que el efecto positivo
del aborto sobre el bienestar de la mujer se rela-
cionaba con su papel en el control de la fertilidad
y de sus recursos para hacer frente a los proble-
mas. Algunas mujeres con enfermedades psi-
quiátricas toman fármacos psicotrópicos y/o son
incapaces de enfrentarse al estrés del embarazo,
el parto y la maternidad sin padecer consecuen-
cias adversas. La mujer gestante, con o sin una
enfermedad psiquiátricamente diagnosticable,
que consulta al psiquiatra cuando no puede re-
solver su ambivalencia acerca de la continuación
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del embarazo debe ser orientada a revisar sus pro-
pios valores, planes, y circunstancias para que se
sienta capaz de tomar su elección bien informa-
da. 

El acceso a las clínicas de aborto está limitado
a las mujeres cuya gestación y/o parto les genera
un riesgo médico de lesión permanente o muerte.
Las indicaciones psiquiátricas, especialmente el
suicidio, son controvertidas. Algunas leyes y re-
gulaciones las excluyen, separando a la psiquiatría
del resto de la práctica médica, aunque cuando no
ha existido otra vía posible se ha utilizado la afir-
mación de ideación suicida como un recurso para
el aborto legal. 

Las recientes restricciones legales impuestas por
algunos estados y apoyadas por la Corte Suprema
de EE.UU., así como el mandato presidencial de
precisar los diálogos entre el doctor y su paciente,
amenazan la integridad de la práctica médica y la
salud de la mujer. Evidentemente el Presidente
tiene autoridad sobre las clínicas subvencionadas
federalmente, pero sólo el Congreso puede legislar
preceptos que prevalezcan sobre estas leyes esta-
tales. 

La decisión de abortar desencadena profundos
sentimientos que son incomparables según la
mayoría de las mujeres. Se realiza en un con-
texto que hace la gestación insostenible, bajo
restricciones médicas temporales, y en un am-
biente social ambivalente que se pone de mani-
fiesto en restricciones geográficas, financieras,
cronológicas y de otros tipos, y que despierta
ocasionales manifestaciones frente a las insta-
laciones sanitarias. Incluso cuando se elige abor-
tar se produce una pérdida. Tras un aborto, al-
gunas mujeres experimentan un sentimiento
transitorio de culpa, pero la mayoría se recupe-
ran (Adler y col., 1990; Russo, 1992). El proceso
de tomar una decisión y ejecutarla, mejora la au-
toestima de las mujeres y su sentimiento de au-
t o c o n t r o l .

La incidencia de enfermedades psiquiátricas
graves tras el parto supera la asociada al aborto
(Zolese y Blacker, 1992). Las mujeres que no se
han permitido tomar una decisión autónoma, las
que abortan por un defecto genético del feto, y
aquellas con una enfermedad psiquiátrica previa
o concurrente tienen alto riesgo (Herz, 1991). El
nacimiento del niño, que se asocia al hecho de
no haber podido abortar cuando así lo deseaba,
conduce a un empeoramiento de la evolución a
corto y largo plazo tanto de la madre como del
niño, en comparación con sujetos control (Adler
y col., 1990; Russo, 1992). La adopción, que a me-
nudo se menciona como una alternativa, puede
ser para la madre psicológicamente tan estresan-
te o más que el propio aborto. 
Menopausia 

La menopausia ha sido considerada durante muchas
generaciones un (o e l) factor etiológico de los tras-
tornos psiquiátricos de la edad media de la vida de
la mujer. Se ha descrito como una crisis evolutiva
durante la cual la mujer tiene que hacer frente a su
pérdida de juventud, fertilidad y deseabilidad, mien-
tras que sus hijas gozan de ellas. Las investigacio-
nes sociales más recientes han establecido la im-
portancia del contexto psicosocial en la respuesta a
la menopausia. En las culturas en las que se respe-
ta la edad avanzada, y en las cuales las jóvenes ca-
sadas deben obedecer y servir a las suegras, la me-
nopausia no se asocia con un trauma psicológico.
En nuestra cultura la menopausia, aunque es un
acontecimiento significativo para todas las mujeres,
sólo tiene una significancia problemática para aque-
llas que se han autodefinido básicamente a través
de la fecundidad y crianza de los niños, y que no se
han interesado y entusiasmado en otras cosas cuan-
do éstos se han hecho independientes. Aquellas que
han cambiado sus intereses pueden experimentar la
menopausia como una liberación del sangrado men-
sual, de la anticoncepción y de la fecundidad. 

La evidencia de una asociación entre las llama-
das hormonas «de reemplazo» y la depresión (Pa-
linkas y Barret-Conner, 1992), puede plantear a
muchas mujeres la disyuntiva de tomar o no hor-
monas. De nuevo, el objetivo pasa por facilitar a la
mujer la obtención de información, sopesar los he-
chos, reconocer las incertezas, acatar sus propias
preferencias y conseguir una relación mutuamen-
te respetuosa con su ginecólogo 

Patología mamaria 

En los Estados Unidos una de cada 12 mujeres será
diagnosticada de tumor maligno de mama a lo
largo de su vida. Las mujeres con parientes de pri-
mer grado que han sufrido un cáncer de mama tie-
nen un riesgo dos a tres veces mayor (Wyngaarden
y col., 1992). La evidencia empírica no apoya la
creencia de que el cáncer de mama es una enfer-
medad psicogénica; el psiquiatra debe estar infor-
mado de las nocivas consecuencias de que la pa-
ciente asuma esta implicación acerca de su
enfermedad potencialmente mortal (Hiller, 1989).
Los psiquiatras pueden encontrarse con mujeres
cuyo temor a la enfermedad se ha convertido en
una obsesión incapacitante, pero es mucho más fre-
cuente que nieguen el peligro, descuiden la auto-
exploración mamaria, no busquen asistencia mé-
dica y desestimen las lesiones palpables. La
psicoterapia puede ayudar a la paciente a superar
los temores irracionales que amenazan su cuidado
médico. Algunas mujeres tienen la sensación de
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que la profesión médica no aprecia completamen-
te los sentimientos de mutilación que sufren tras
la mastectomía radical. Afortunadamente los avan-
ces en el tratamiento del cáncer de mama suelen
permitir preservar el tejido mamario sin compro-
meter el pronóstico, o si en función de la localiza-
ción, tamaño o tipo del tumor, se indica una mas-
tectomía ofrecer la reconstrucción mamaria, con
o sin colocación de implantes artificiales. Las pa-
cientes pueden necesitar ayuda para decidir si los
efectos cosméticos compensan el riesgo adicional,
el dolor y los gastos. 

En Estados Unidos alrededor de dos millones de
mujeres han sufrido implantes para aumentar el ta-
maño de su mamas, normales por otra parte. Los
perfiles psicológicos revelan que la mayoría de estas
pacientes (que suelen estar casadas, tener alrededor
de 30 años y ser madres de dos niños), siempre se
han sentido infelices con su tamaño mamario por-
que no se acoplaba a los ideales culturales y porque
la ropa no les ajustaba adecuadamente; tras la ciru-
gía suelen sentirse felices (Goin, 1982). 

Las preocupaciones de algunas mujeres que se
quejan de haber sufrido graves complicaciones mé-
dicas y psiquiátricas tras la implantación de injer-
tos de silicona han encendido una controversia en
la Food and Drug Administration (FDA) y en los
medios de comunicación de masas. La implanta-
ción de estos dispositivos no sigue una regulación,
ni existen estudios de seguimiento controlados.
Reina un sentimiento de fallo gubernamental en
la investigación y supervisión de los productos que
afectan a la salud de las mujeres, de la presión que
se ejerce sobre ellas para que se adecúen a una ima-
gen corporal ideal, y de sus derechos a decidir sobre
sus cuerpos una vez motivadas y bien informadas.
Este asunto no está resuelto, pero las investiga-
ciones largamente retrasadas ya han comenzado.
Entretanto, se ha restringido el acceso a los im-
plantes, y tanto las pacientes que ya lo llevan como
las que lo desean sufren estrés. 

Dolor pélvico 

Las pacientes con dolor pélvico requieren una ex-
ploración ginecológica y una cuidadosa historia clí-
nica, pues la cirugía y las infecciones pélvicas an-
teriores pueden conducir a adherencias dolorosas,
pero los síntomas también pueden formar parte de
cualquiera de los trastornos por somatización. De
nuevo, las pacientes con mayor riesgo son aquellas
con una historia actual o pasada de abuso de tóxi-
cos. Si las quejas persisten puede requerirse ciru-
gía exploradora y/o extirpación de órganos pélvi-
cos, que pueden complicar posteriormente los
síntomas y el diagnóstico. Se ha de tener en cuen-
ta que la patología menor que se descubre me-
diante tecnología sofisticada, pese a no estar rela-
cionada con los síntomas, puede precipitar inter-
venciones mayores, que originan un círculo vicio-
so de quejas y complicaciones. 

Algunas pacientes se quejan de prurito, quema-
zón o dolor perineal. Su diagnóstico y tratamiento
es controvertido. Algunos ginecólogos están con-
vencidos de que estos síntomas están causados por
patología significativa que simplemente todavía no
ha sido identificada y clasificada, y comunican que
sus pacientes se curan mediante vulvectomía. 

Histerectomía y tumores ginecológicos 

Durante 1989 en Estados Unidos se realizaron 3,9
histerectomías por cada 1000 mujeres. La confu-
sión linguística sobre el procedimiento es fre-
cuente; el término «histerectomía» se utiliza tanto
para la resección exclusiva del útero, como para la
de útero, trompas de Falopio y ovarios, y en algu-
nos casos la propia paciente no sabe qué órganos
le van a resecar o le han extraído. Los críticos de
la práctica gineco-obstétrica alegan que estos y
otros hechos son prueba del desprecio existente por
los órganos reproductores femeninos, que no gozan
del respeto que se profesa a la eliminación de los
órganos reproductores masculinos. Algunos doc-
tores defienden formal o informalmente que los ór-
ganos reproductores femeninos son innecesarios o
inútiles «una vez que la mujer ya tiene su fami-
lia», una visión que comparten algunas mujeres,
pero otras experimentan sus órganos reproducto-
res como el fundamento de su identidad y desea-
bilidad femenina. 

Las reacciones de los ginecólogos a estas críti-
cas varían ampliamente; desde los que ven la his-
terectomía como una intervención benigna, hasta
los que se muestran reacios a realizar la operación.
Es un hecho que muchas mujeres que se sienten
debilitadas y molestas por su sangrado disfuncio-
nal y que están desesperadas por librarse de su
útero, tienen dificultades para intervenirse, mien-
tras que otras se operan con urgencia sin que nadie
se preocupe por las consecuencias psicológicas de
la intervención. Estos factores contribuyen proba-
blemente a que los estudios que valoran la evolu-
ción psicológica y psiquiátrica post-histerectomía,
incluyendo el placer y la respuesta sexual, ofrez-
can resultados conflictivos. Otras variables con-
fundentes incluyen la duración del período de se-
guimiento, la preparación psicológica preoperatoria
y las expectativas de la paciente, las actitudes de
sus personas más cercanas, y las actitudes y mé-
todos de los investigadores. 

Los tumores ginecológicos, además de evocar
los sentimientos de temor, angustia y duelo que se
asocian con la mayoría de los cánceres, tienden a
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desencadenar un sentimiento de verguenza. Al in-
tentar explicarse su enfermedad, se despiertan en
las pacientes conflictos y sentimientos de culpa
que se relacionan con su conducta sexual inter-
personal y autoerótica del pasado, y les asaltan pre-
ocupaciones sobre la adecuación y experiencia de
los cuidados ginecológicos que han seguido hasta
entonces. La mayoría de las mujeres ni conocen ni
se sienten cómodas con su anatomía reproducto-
ra, que es fundamentalmente interna, y no se rea-
lizan regularmente exploraciones pélvicas ni tin-
ciones de Papanicolau. Por ello el diagnóstico de
cáncer cervical, una causa de muerte prevenible,
se suele retrasar. Los especialistas en salud men-
tal pueden contribuir significativamente a la salud
de la mujer ayudando a las mujeres a sentirse có-
modas con su cuidado ginecológico, y a los gine-
cólogos a procurarles la asistencia que es más sen-
sible a los temores y sentimientos de la mujer. 

Desgraciadamente, rara vez se diagnostica el
cáncer de ovario cuando todavía es curable, inclu-
so en pacientes que siguen excelentes cuidados pre-
ventivos, esto contribuye al temor continuo de
muchas mujeres, preocupadas por la posibilidad de
padecer un proceso letal en estos órganos relativa-
mente inaccesibles. Esta posibilidad contribuye a
la complacencia de muchos médicos en extirpar
ovarios sanos en el curso de una histerectomía rea-
lizada por otras razones. El tratamiento psiquiá-
trico asociado con el tratamiento de cánceres gi-
necológicos debe orientarse hacia la sexualidad de
la mujer, sus sentimientos sobre conductas y acon-
tecimientos relevantes del pasado, y sus senti-
mientos sobre la exposición y mutilación de sus
órganos sexuales durante el tratamiento. 

LAS MUJERES COMO PACIENTES 

El género sexual, como se ha discutido anterior-
mente, además de presentar variados aspectos psi-
quiátricos a lo largo de las sucesivas etapas y com-
plicaciones del ciclo vital reproductivo femenino,
también influye en: 

1 . Las relaciones entre la biología reproductora, los
roles sexuales y la incidencia, distribución, ma-
nifestaciones, diagnósticos e implicaciones de
las enfermedades psiquiátricas.

2 . Los síntomas y síndromes que son intrínseca-
mente femeninos, tales como las psicosis y de-
presiones postparto.

3 . El contenido, estilo y evolución de las consul-
tas psiquiátricas, en función del género sexual
del terapeuta y del paciente.

4 . Las relaciones entre el sexo y las cuestiones que
se exploran en la psiquiatría de investigación.
En las secciones que siguen se abordarán los as-
pectos epidemiológicos, diagnósticos y terapéuti-
cos que son particularmente significativos en el
cuidado de la mujer. La discusión general de estos
aspectos puede encontrarse en los capítulos rela-
cionados de este manual. En cualquier caso debe
adelantarse que el conocimiento acerca de las re-
laciones entre género sexual y enfermedad psi-
quiátrica varía ampliamente en calidad y cantidad,
y hay muchos malentendidos frecuentes. 

Epidemiología y diagnóstico 

Uno debe aproximarse a la epidemiología relacio-
nada con el sexo sabiendo que las expectativas y
las realidades sexuales afectan materialmente el
diagnóstico psiquiátrico. Puede existir un siner-
gismo entre la distribución de los diagnósticos
según sexos y un sesgo entre los clínicos que diag-
nostican; esto significa que, el hecho de que un
diagnóstico sea más frecuente en las mujeres,
puede influir al psiquiatra para asignar a la mujer
a dicha categoría diagnóstica. La historia de aso-
ciaciones entre sexo femenino y ciertos diagnósti-
cos es larga e incluye trastornos diversos, como el
histriónico de la personalidad, los alimentarios, y
los de conversión y de somatización. 

Los géneros sexuales influyen en la manifesta-
ción aparente de las enfermedades psiquiátricas,
en su visibilidad, y en las reacciones de los demás
hacia la persona enferma, y por tanto también afec-
tan los datos epidemiológicos. El alcoholismo es
un ejemplo apropiado: sus criterios diagnósticos
derivan de los patrones masculinos de abuso de al-
cohol y del impacto que la bebida tiene sobre sus
roles sociales, a saber, el empleo remunerado, la
violencia y las interacciones con el sistema judi-
cial. La percepción de los clínicos de la psicopato-
logía se ve influida por tanto por la concordancia
o disonancia entre los síntomas del paciente y sus
expectativas de rol sexual. 

Rosenfeld (1982) realizó un estudio retrospecti-
vo de las visitas de un servicio de urgencias psi-
quiátrico en un hospital urbano, catalogó como
síntomas «femeninos» los ansiosos y depresivos,
y como «masculinos» los antisociales, agresivos y
de abuso de tóxicos, y descubrió que los pacientes
que presentaban síntomas más característicos del
otro sexo ingresaban en el hospital con mayor pro-
babilidad que aquellos con síntomas congruentes
con su sexo. Waisberg y Page (1988), basándose en
el trabajo de Rosenfeld, redactaron unos casos fic-
ticios y los sometieron al diagnóstico de 150 psi-
cólogos elegidos aleatoriamente; los psicólogos
consideraron más gravemente enfermos a los pa-
cientes cuyos diagnósticos eran discordantes con
su sexo. 
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Una interpretación de estos hallazgos es consi-
derar que todos los diagnósticos son constructos
sociales de desviación respecto a las normas con-
ductuales. Algunos críticos sostienen que el sufri-
miento psicológico y/o la disfunción en las muje-
res (y en los miembros de grupos minoritarios
oprimidos) con frecuencia derivan de condiciones
sociales de opresión, abuso o deprivación, y que la
sociedad y sus representantes psiquiátricos eti-
quetan a las víctimas con diagnósticos psiquiátri-
cos en lugar de reconocer y orientar las injusticias
que las han causado. Pese a todo, nuestro sistema
diagnóstico es la estructura con la que trabajamos.
Usando esta estructura ¿Qué datos se pueden reu-
nir acerca de la distribución sexual de las enfer-
medades psiquiátricas? 

Tra sto rnos de la infancia y del desarrollo 

Al evaluar las diferencias sexuales en los trastornos
psiquiátricos de la infancia y del desarrollo (Los tras-
tornos de la infancia y del desarrollo se discuten en
el Capítulo 23) han de considerarse dos factores im-
portantes: que las chicas suelen adquirir sus habili-
dades verbales antes que los chicos, y que son los
adultos quienes los llevan a tratamiento. Los tras-
tornos de la infancia que producen conflictos con
otras personas e instituciones, tales como el tras-
torno por déficit de atención e hiperactividad
(TADH), los trastornos de conducta, el trastorno
oposicionista desafiante, la encopresis y la enuresis,
la espasmofemia y otros, probablemente se diag-
nostican y tratan más que otros trastornos como la
depresión, probablemente porque ésta en realidad
convierte al niño en menos demandante; además la
incidencia de los primeros es superior en los chicos,
mientras que las depresiones son más frecuentes en
las niñas (American Association of University

W o m e n, 1992). Algunas disfunciones de los niños,
igual que sucede con las mujeres, se relacionan cla-
ramente con circunstancias ambientales adversas,
planteando el debate de si tales casos deberían eti-
quetarse de trastornos psiquiátricos. 

Abuso de sustancias y adicción 

Anteriormente hicimos una breve referencia a los
patrones sexuales de abuso de alcohol. El consumo
de alcohol de las mujeres está mal visto en muchas
sociedades, lo cual complica tanto el diagnóstico
individual como el epidemiológico (Blume, 1987;
Oppenheimer, 1991). En la mayoría de las culturas
estudiadas, los hombres superan en número a las
mujeres en cuanto al uso y abuso del alcohol. Las
cifras varían ampliamente; por ejemplo, la propor-
ción en los Estados Unidos es de 4:1, mientras que
en Corea es de 28:1 (ver el Capítulo 11 sobre abuso
de sustancias). No está completamente entendida
la importancia relativa de la genética y la cultura
en estas cifras, pero se sabe que las mujeres son
más sensibles a los efectos del alcohol. Por otra
parte existen datos que apuntan que el alcoholis-
mo y la depresión comparten una misma vulnera-
bilidad genética, que inclinaría a los hombres al al-
coholismo y a las mujeres a la depresión. 

El abuso de drogas ilícitas entre las mujeres es
menos frecuente que entre los hombres (la tasa
hombre-mujer de abuso de la heroína en la pobla-
ción urbana entre 18 a 25 años es de 3:1), sin em-
bargo, un número significativo de mujeres se en-
ganchan en el uso ilícito de drogas. En un estudio
del National Institute on Drug Abuse (1991) se en-
contró que entre el 53% y el 57% de las mujeres
de edades comprendidas entre los 18 y 34 años con-
fesaban haber utilizado alguna droga ilícita alguna
vez en su vida (Horton, 1992, pág. 79). 

Los patrones de conducta adictiva, especialmen-
te los que se ven con la cocaína c r a c k, han desem-
peñado un papel primordial en la desintegración de
la estructura social, principalmente en grupos mi-
noritarios de barrios marginales. En términos se-
xuales, los medios de comunicación de masas y la
profesión médica se han preocupado por las muje-
res que abusan de la cocaína, más por ser vectores
de infección y madres de recién nacidos afectados y
niños descuidados, que por ser individuos que su-
fren. Este enfoque aparta a las pacientes potencia-
les y disminuye el cumplimiento con el tratamien-
to. Las mujeres que abusan de sustancias y están
gestantes y/o son madres temen que su búsqueda de
tratamiento conlleve su persecución y/o la pérdida
de la custodia (Blume y Russell, 1993).

Se ha dado una considerable publicidad a los
niños «epidémicos» o «c r a c k» lesionados de por
vida, sin embargo, parece que los estudios inicia-
les confundieron los efectos de la exposición pre-
natal a la cocaína c r a c k con los de las variables
concomitantes, como la pobre nutrición. El este-
reotipo prevalente de que el abuso prenatal de sus-
tancias se limita básicamente a las clases urbanas
inferiores y a las minorías fue desmentido por un
estudio de Florida en el que se demostraban usos
similares, aunque no diagnosticados, entre muje-
res de una clínica obstétrica privada (Chasnoff y
col., 1990). 

El atropello de las mujeres que se enganchan en
conductas perniciosas para sus hijos no nacidos ha
llegado hasta el punto de que algunos estados han
intentado tipificar como delito el consumo de co-
caína c r a c k durante la gestación. La American Psy -

chiatric Association se ha opuesto a esta postura
y, en su lugar, ha animado al desarrollo de los pe-
nosamente necesitados recursos terapéuticos. Las
mujeres que buscan tratamiento superan en una
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proporción de cientos a uno, el número de plazas
disponibles y en el mejor de los casos, una vez se-
leccionadas, su tratamiento suele verse dificulta-
do por abordajes que hacen caso omiso de los sen-
timientos y necesidades de aquellas, que son las
destinatarias últimas de los servicios. De hecho,
muchas de estas mujeres son desplazadas por unos
sistemas de salud que se preocupan más del peli-
gro existente para las potenciales futuras parejas
sexuales de la mujer y de los niños no nacidos que
puedan tener, que de su propia salud. La percep-
ción pública que asocia conducta indeseable con
status minoritario es incorrecta. 

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
y el síndrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) añaden una dimensión mortal a los proble-
mas de las mujeres que utilizan sustancias ilícitas.
La adicción a la cocaína c r a c k conduce a muchas
mujeres a la prostitución, aumentando su riesgo de
infección, pero otras adquieren el VIH de sus ma-
ridos o amantes. Pese a que la tasa de infección por
VIH está creciendo más rápidamente entre las mu-
jeres y niños que entre otros grupos, las estrategias
preventivas se han dirigido fundamentalmente a
los varones (Wiener, 1991). La prevención de la di-
seminación del VIH entre las mujeres requiere que
sean ellas las que se nieguen a realizar el coito o a
exigir el uso de preservativos, conductas ambas que
van en contra de la socialización y de las circuns-
tancias de las mujeres con mayor riesgo (Guinan,
1992). Los intentos de orientar este problema han
comenzado hace poco. 

Uso de fá rmacos psicoactivos pre s c ri tos 

Las mujeres reciben dos veces más prescripciones
de fármacos psicoactivos, como sedantes, esti-
mulantes, tranquilizantes y analgésicos, que los
hombres (Ashton, 1991), y tienen una mayor ten-
dencia a utilizarlos de una forma distinta a como
les fueron prescritos, y acabar siendo adictas a
ellos. Ashton (1991) encontró que, en compara-
ción con los hombres, la posibilidad de un diag-
nóstico psicológico y una medicación psicotropa
inapropiados era mayor en el caso de las mujeres,
conduciendo a diferentes tasas de mal uso de fár-
macos. Ashton también encontró que la utiliza-
ción de tranquilizantes por las mujeres se aseme-
jaba al uso del alcohol por los hombres,
apuntando la posibilidad de que se trate de dife-
rentes manifestaciones de trastornos subyacentes
similares. Cafferata y Meyers (1990) no encon-
traron, sin embargo, que las mujeres tuvieran
mayor probabilidad que los hombres de recibir
medicación psicotrópica, y descubrieron en cam-
bio que las mujeres sí se describían a sí mismas
como malas o enfermas con mayor frecuencia que
los hombres. Evidentemente se necesita mayor
investigación sobre estos aspectos. 

Síndromes relacionados con traumas previos 

Durante los últimos años ha habido una explosión
de comunicaciones sobre el abuso interpersonal de
mujeres y niñas, y de su papel en la génesis y/o ma-
nifestación de variados trastornos psiquiátricos,
como los trastornos de personalidad, la personali-
dad múltiple, y los trastornos por somatización,
además del trastorno por estrés postraumático
(Koss, 1990; Mullen y col., 1988). Se ha abierto un
debate sobre la clasificación de los trastornos en
los que el abuso continuado o al inicio de la vida,
puede jugar un papel importante y se han formu-
lado preguntas como ¿Es apropiado añadir a los
diagnósticos un término descriptivo, o esto estig-
matizará al paciente?. No debe olvidarse, sin em-
bargo, que los datos retrospectivos pueden sesgar
los estudios de incidencia en cualquier sentido, y
que el hecho de padecer una alteración psiquiátri-
ca puede aumentar la probabilidad de recordar trau-
mas infantiles. Por otra parte, muchos clínicos ex-
perimentados refieren que los pacientes pueden
requerir años de trabajo psicoterapéutico intenso,
sensible e informado, antes de que puedan recor-
dar y/o referir experiencias de abuso profunda-
mente dolorosas y avergonzantes de su vida pasa-
da o actual. 

Durante años, los abusos de mujeres y niñas se
han escondido en el seno de las familias, se han
aceptado socialmente, se reconozca o no, se les ha
dado escasa publicidad y se han investigado y per-
seguido poco. Los principales estudios sobre cri-
minalidad en Estados Unidos, por ejemplo, no in-
terrogaban específicamente sobre violación (Koss,
1990). Las mujeres que denunciaban haber sido vio-
ladas eran, y en muchos casos siguen siendo, so-
metidas a interrogatorios degradantes en los que
subyacían implicaciones de invitación o compli-
cidad con el acto. Estas actitudes profundamente
arraigadas son especialmente problemáticas cuan-
do la agresión sexual ocurre en el contexto de una
relación familiar o social (Hamilton, 1989), algo
que suele ser habitual. La publicidad y los debates
recientes sobre la «fecha de violación» nos han for-
zado a examinar las implicaciones de nuestras fan-
tasías, creencias y expectativas respecto a la se-
ducción, el consentimiento y la fuerza en la
conducta sexual, y sus relaciones con los roles de
socialización sexual. 

La reacción de la sociedad frente a las víctimas
de violación refleja la respuesta de la víctima al
trauma con sentimientos de suciedad, culpa y/o
vicio. Las reacciones naturales a estos sentimien-
tos, tales como no comunicar el delito, y lavado y
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bañado intensos, pueden borrar las evidencias fo-
renses, retrasar la investigación y disminuir la cre-
dibilidad de la víctima. Las agresiones predisponen
a las víctimas a secuelas psiquiátricas de gran du-
ración que se exacerban mediante la negación, el
aislamiento, la verguenza y el secretismo (A m e r i -
can Medical Association, 1992). 

Las organizaciones de autoayuda y los equipos
de crisis por violación, que con frecuencia inclu-
yen víctimas previas, han mantenido intensos es-
fuerzos educativos para aumentar la sensibilidad
de la ley y de los profesionales de la salud ante las
reacciones y necesidades de las víctimas de viola-
ción y para desarrollar protocolos que aumenten la
probabilidad de persecución efectiva de los auto-
res (Koss, 1990). En algunas culturas no occiden-
tales es la víctima quien pierde status social, que
es expulsada de la sociedad o sufre castigos, in-
cluida la muerte; se considera que la mujer, no im-
porta si es inocente, siempre tienta. 

Se estima que en la actualidad alrededor de un
26% de las mujeres son violadas al menos una vez
en su vida (Hamilton, 1989), que se abusa del 38%
de las niñas (incluyendo la exposición), y que al-
rededor del 25-50% de las esposas o compañeras
femeninas domésticas son agredidas física y/o se-
xualmente (Hamilton, 1989). Aunque el abuso se-
xual y de otro tipo sigue sin comunicarse total-
mente, el reconocimiento de la prevalencia e
impacto de estas conductas en nuestra sociedad se
ha incrementado enormemente en los últimos
años (American Medical Association, 1992). La in-
corporación de estas realidades en nuestra teoría y
práctica nos enfrenta a numerosos retos. Los ante-
cedentes de abusos se han asociado etiológica-
mente con varios diagnósticos psiquiátricos, como
los trastornos de personalidad límite y de otros
tipos; los trastornos por ansiedad, como el trastor-
no por estrés postraumático, y los trastornos afec-
tivos (Beck y Van der Kolk, 1987; Koss, 1990). La
revelación de la incidencia de abuso individual y
colectiva puede tener un efecto paradójico: el pro-
fesional, al enfrentarse al horror de la historia clí-
nica o a las terroríficas estadísticas, puede experi-
mentar empáticamente la aplastante rabia,
indefensión y desesperación de la víctima y reac-
cionar con negación, desconfianza y una posición
en contra de la o las víctimas. 

Tra sto rnos por ansiedad 

Los trastornos por ansiedad son frecuentes tanto
en hombres como en mujeres. La agorafobia se
diagnostica más frecuentemente en mujeres, al
revés de lo que sucede en el caso del trastorno por
angustia. Se ha hipotetizado que esta diferencia se
relaciona con el rol sexual y ambiental, por el que
las mujeres están más predispuestas a no poder
salir de casa que los hombres. 

Tra sto rnos por somatización 

La histeria, o trastorno conversivo, es el prototipo
más antiguo de un trastorno directamente relacio-
nado con los órganos reproductores femeninos. El
uso psicológico de las experiencias corporales y
metáforas para expresar sentimientos y conflictos
está altamente aculturizado (Dunk, 1989; Padgett,
1988). En algunas sociedades en las que los roles y
conductas están rígidamente definidos, la expre-
sión de las emociones está nítidamente cercenada
y existe un escaso reconocimiento o simpatía por
la dinámica o conflictos individuales, se pueden
encontrar síndromes somáticos bien definidos y
aceptados que se han equiparado a las neurosis de
nuestra sociedad. En nuestra sociedad, la condición
femenina por sí misma ha sido considerada inca-
pacitante, con quejas y disfunciones relacionadas
con la menstruación, la fecundidad y la menopau-
sia esperada y aceptada. Con frecuencia se ve a las
mujeres como plañideras, y sus síntomas no se sue-
len tomar tan en serio como los de los hombres, y
así cuando hombres y mujeres se quejan de los mis-
mos síntomas, es más probable que se ordenen
pruebas complementarias a los varones (Ayanian
y Epstein, 1991; Kjellstrand y Logan, 1987; Wells
y Feinstein, 1988). 

E s qu i z o f renia 

Los estudios sobre la distribución sexual de la es-
quizofrenia han arrojado algunas conclusiones con-
flictivas. Se ha dicho que su incidencia en hombres
y mujeres es semejante, aunque en las mujeres el
inicio sea, por término medio, más tardío y la evo-
lución menos grave; que pueden haber más mujeres
que hombres si se incluyen las remisiones, y que el
resultado del tratamiento neuroléptico en las mu-
jeres supera al de los hombres. Sin embargo, en
1992, Iacono y Beiser revisaron todos los primeros
episodios de psicosis en una ciudad del Canadá y
descubrieron una incidencia de esquizofrenia que
era dos a tres veces superior entre los hombres que
entre las mujeres, y otros estudios recientes han
confirmado estos hallazgos. 

D e p resión 

Tanto los estudios comunitarios como los de po-
blación clínica indican que la prevalencia de la de-
presión mayor entre las mujeres es dos veces
mayor que en los hombres. La depresión mayor es
el trastorno psiquiátrico más frecuente entre las
mujeres; se calcula que en la actualidad la padecen
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unos siete millones de mujeres estadounidenses.
El resto de variedades de depresión también son
más frecuentes en las mujeres. Estas diferencias
sexuales se mantienen más allá de las fronteras ét-
nicas, raciales y de status socioeconómico (Horton,
1992, pág. 63). La depresión es más frecuente en
las mujeres entre los 25 y 44 años de edad, con al-
gunos datos que apuntan una tendencia al inicio
más temprano. Las mujeres cometen más intentos
de suicidio que los hombres, pero 8 de cada 10 in-
tentos consumados los practican hombres. La ma-
yoría de los especialistas en suicidio atribuyen esta
diferencia a la tendencia del hombre a utilizar mé-
todos más letales e inmediatos, mientras que las
mujeres eligen métodos que permiten más tiempo
para la intervención efectiva, como la ingesta de
pastillas (Klerman, 1987; Shaffer, 1988). 

La alta incidencia y prevalencia de depresión en
las mujeres condujo a la American Psychological

A s s o c i a t i o n a emplazar en 1987 a un grupo coope-
rativo nacional (National Task Force) a discutir
sobre la mujer y la depresión, cuyas conclusiones
finales se publicaron en 1990 (McGrath y col.,
1990). Los estudios poblacionales sobre incidencia
de la depresión revelan que la mayoría de los casos
están infradiagnosticados y no se tratan, lo cual
constituye un problema de salud pública signifi-
cativo que ha conducido a la comunidad psiquiá-
trica a realizar un considerable esfuerzo de con-
cienciación de la asistencia primaria, a los rectores
de la política sanitaria y a la población en general. 

Los intentos por explicar las diferencias sexua-
les en la prevalencia de la depresión evocan una
cuestión metodológica adicional sobre el diagnós-
tico: la influencia del sexo en la percepción de la
enfermedad y en la conducta de búsqueda de asis-
tencia. Las mujeres presentan una mayor tenden-
cia a quejarse de tensión psicológica y a buscar
asistencia psiquiátrica ambulatoria. Aunque no
presentan un número de acontecimientos vitales
mayor que el de los hombres, experimentan o ex-
presan más estrés al respecto. Esto puede estar re-
lacionado con el hecho de que las mujeres tienden
a servir como apoyo emocional para otros durante
los momentos de crisis, sin embargo, la diferencia
sexual también se observa en estudios comunita-
rios en los que el caso índice se ha descubierto sin
que la persona buscara asistencia (Weissman y
Klerman, 1985). Las mujeres y los hombres que
presentan síntomas similares tienen igual proba-
bilidad de autoconsiderarse deprimidos y de ser
diagnosticados como depresivos por un profesio-
nal sanitario (U.S. Department of Health and

Human Services, 1985). 
No se han identificado factores biológicos que

expliquen la vulnerabilidad aumentada de las mu-
jeres para la enfermedad depresiva. Durante mu-
chos años se pensó que la menopausia causaba en-
fermedades psiquiátricas, pero estudios más defi-
nidos indican que, aunque la menopausia, la his-
terectomía y el aborto son psicológicamente
significativos para muchas mujeres, per se no se
asocian necesariamente con aumentos importan-
tes en la incidencia de depresión o psicosis. Sí pa-
rece existir correlación entre una historia previa,
pero no actual, de depresión y quejas de síntomas
psiquiátricos premenstruales. 

El único suceso reproductivo ciertamente aso-
ciado con enfermedad psiquiátrica es el parto. Quizá
hasta el 50% de las mujeres que han tenido su pri-
mer niño experimentan durante unos días un sín-
drome leve y autolimitado de «tristeza del bebé»
(baby blues). La incidencia de la depresión postpar-
to puede ser como máximo del 10%. Muchas de
estas mujeres también estuvieron deprimidas du-
rante la gestación, cuando el medio hormonal es
muy diferente. Las demandas del cuidado del niño,
en una sociedad que ha perdido gran parte de su
apoyo tradicional y que ha sido incapaz de instituir
apoyos gubernamentales a la maternidad, pueden
jugar un papel importante tanto en la etiología de la
enfermedad psiquiátrica postparto, como en el
hecho de que durante esta época de su vida las mu-
jeres acudan a las consultas médicas. Los estudios
transculturales, aunque escasos y metodológica-
mente defectuosos apoyan esta hipótesis. 

Tra sto rnos alimenta rios: anorexia y bulimia
n e rviosas 

Los trastornos alimentarios son mucho más fre-
cuentes en mujeres que en hombres, tanto es así
que muchos clínicos olvidan considerar el diag-
nóstico en los varones. La mayoría de los pacien-
tes con anorexia nerviosa son mujeres blancas, de
clase media, adolescentes o adultos jóvenes. La es-
timación de su incidencia es complicada pues los
pacientes no suelen buscar ayuda, pero puede estar
alrededor del 1% (Crisp y col., 1976; Jones y col.,
1980). Los factores relacionados con el rol sexual
que se han considerado importantes en la etiolo-
gía de la anorexia nerviosa abarcan el culto de la
cultura norteamericana a la apariencia física y la
delgadez de las mujeres, su tendencia a estar insa-
tisfechas con sus cuerpos y a realizar dietas adel-
gazantes, y aspectos de control entre la mujer joven
y su familia (U.S. Departament of Health and

Human Services, 1985). 
Dado que la bulimia nerviosa es un trastorno en

el cual el peso corporal permanece dentro de los lí-
mites normales, su prevalencia es incluso más di-
fícil de calcular; la comunicada varía del 1% al
18% (Drewnowski y col., 1988; Herzog y Cope-
land, 1988). Tanto la anorexia como la bulimia se
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han asociado con historias de abusos en la infan-
cia. La obesidad es también más frecuente en las
chicas y mujeres que en los chicos y hombres. 

Tra sto rnos de personalidad 

Las relaciones entre factores sexuales y ambienta-
les y el diagnóstico de trastorno de personalidad ha
generado una de las mayores controversias. En pri-
mer lugar está la cuestión de los estereotipos se-
xuales en la formulación y aplicación del diagnós-
tico de alteraciones del carácter. Tanto el trastorno
de personalidad histriónico como el dependiente,
tal y como se describen en el DSM-IV, pueden ser
considerados retratos de las formas tradicionales
de comportamiento femenino. Es incongruente que
una sociedad que espera y exige a las chicas que se
concentren en su aspecto físico, que muestren sus
emociones y que actúen como desvalidas, a conti-
nuación catalogue estas conductas como patológi-
cas; sin embargo, esta es la situación actual. Se ha
de reconocer que es extremadamente difícil deci-
dir en qué momento una conducta alcanza un
grado patológico. Sociedades que son muy dife-
rentes de la nuestra podrían aceptar como desea-
ble o normativo rasgos y conductas que nosotros
tildaríamos de «esquizofrénicos», pero etiquetar
de trastorno de personalidad los rasgos exagerada-
mente «femeninos» presenta problemas mucho
más difíciles. Las visiones sobre la normalidad de
las personas con estos rasgos probablemente varí-
an entre vecindarios y hogares. 

Una aproximación a este problema es especificar
que los rasgos tienen que ser incapacitantes. Sin em-
bargo, este juicio también depende ampliamente del
contexto. Si lo que se requiere es una tensión sub-
jetiva, la categoría diagnóstica no debería incluir a
los individuos que exhiben las conductas descritas,
sino a aquellos a quienes no les complacen. Desde
la perspectiva del profesional que diagnostica, la
aplicación del diagnóstico dependerá en gran ma-
nera de sus actitudes frente a los roles sexuales. Un
caso florido de trastorno de personalidad puede ser
aceptado como una feminidad normal por un mé-
dico muy tradicional, y una mujer que exalte su con-
dición femenina o sea levemente dependiente puede
ser considerada patológica por una feminista entu-
siasta. Igualmente con un paciente masculino el mé-
dico puede olvidar la posibilidad de un diagnóstico,
o ver cualquier rasgo tradicionalmente femenino
como una enfermedad. 

Problemas similares genera la propuesta de
nueva categoría diagnóstica denominada T r a s t o r -
no de personalidad derrotista (TPD) (S e l f - D e f e a -

ting Personality Disorder). La investigación re-
ciente, como se ha indicado, señala que las mujeres
se socializan para facilitar el éxito de otros, más
que el suyo propio y por tanto la ambición, la afir-
mación personal y el impulso vital no se conside-
ran femeninos. También es normativo que la au-
toestima y autoconfianza de las chicas decaiga
cuando alcanzan los primeros años de la escuela
superior. Todavía se las sigue alentando a desem-
peñar ocupaciones de bajo salario y bajo status,
como educación preescolar, crianza y secretariado.
De hecho, ganan menos que los hombres, incluso
con el mismo trabajo, como se discutirá más ade-
lante. Muchas mujeres son, y han sido, víctimas
de abusos físicos, sexuales y psicológicos. La APA
decidió no incluir la categoría de TPD en el DSM-
IV. El reto para los nosologistas es encontrar la ma-
nera de describir y clasificar las deformaciones ca-
racterológicas resultantes de condiciones sociales
sin culpar o patologizar a las víctimas. 

La historia del abuso juega un papel prominente
en la etiología de los trastornos de personalidad lí-
mite y múltiple; del 70% al 90% de los trastornos
de personalidad múltiple se comunican en mujeres.

Disfunción sexual 

Los clínicos deben estar alerta ante la posibilidad
de que en la historia de mujeres con disfunciones
sexuales funcionales, y quizás en todas las pa-
cientes, existan abusos sexuales pasados no reve-
lados y quizás reprimidos. Se aconseja al lector acu-
dir al Capítulo, 19 para una discusión completa de
la disfunción sexual. 

EL TRATA M I E N TO PSIQUIÁTRICO DE

LAS MUJERES 

P rincipios ge n e rales 

El sexo es uno de los factores más importantes en
el moldeamiento de nuestras creencias, actitudes,
sentimientos y conductas. Es imposible eliminar
nuestros prejuicios, pero sí es posible conocerlos y
someterlos a un examen crítico continuado a la luz
de los hallazgos científicos y la experiencia clíni-
ca. Este proceso no es cómodo pero es esencial para
la práctica ética y efectiva. Nos estamos refirien-
do a aspectos como el desarrollo, la psicodinámi-
ca, el diagnóstico y el tratamiento. 

Otro factor que afecta la teoría y la práctica psi-
quiátrica es el estado actual de la cuestión y los
cambios en actitudes sexuales, conductas y roles.
En la actualidad la mayoría de las mujeres, in-
cluyendo las que tienen hijos pequeños, forman
parte de la fuerza de trabajo remunerada, y los
hombres están participando cada día más en el
cuidado de los niños y en otras labores domésti-
cas. Quizás este clima mejorará la sensibilidad
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psiquiátrica hacia las creencias culturalmente
asumidas. Por ejemplo, el cambio de las reglas
sobre apariencia corporal puede aumentar la in-
cidencia de trastornos alimentarios entre los
hombres y la necesidad de consideración de esta
posibilidad diagnóstica en ambos sexos. Las mu-
jeres mayores, cuyo joven terapeuta puede pensar
que ha cesado en su actividad sexual, pueden pre-
sentarse reclamando tratamiento de una disfun-
ción sexual. Las mujeres lesbianas están saliendo
«fuera del camarín» y siendo acogidas por grupos
de apoyo tras discriminaciones, hostilidades y
abusos continuados.

La profundidad y significado de los recientes
cambios sociales no debería desestimarse. Las prác-
ticas y prejuicios sin base científica persisten. La
disparidad entre la apariencia y la realidad del cam-
bio puede elevar la tensión psicológica y los sín-
tomas. Las mujeres jóvenes con frecuencia creen
que no existen barreras en sus carreras para el as-
censo, pero luego las encuentran y se ven someti-
das a ansiedad y rabia. Las parejas jóvenes entran
en el mundo doméstico con un compañerismo
comprometido con la igualdad que se trunca cuan-
do encuentran problemas internos y prejuicios am-
bientales, especialmente tras ser padres. Las acti-
tudes sociales se caracterizan no sólo por el éstasis
sino también por el «contragolpe» (Faludi, 1991):
las evidencias de cambio suelen acogerse con re-
novados esfuerzos por restaurar la tradición real o
imaginada. 

P s i c ote rapia 

Las creencias sexuales del terapeuta interactúan de
una forma compleja con las de sus pacientes. Un
conflicto puede producir desaprobación implícita,
daño narcisista y estancamiento terapéutico, mien-
tras que una creencia compartida, pero no exami-
nada, puede privar al paciente de la oportunidad de
explorar un rango completo de oportunidades vita-
les. El género del terapeuta evoca cuestiones simi-
lares. Un terapeuta de diferente anatomía, fisiolo-
gía y experiencias sexuales debe poner un especial
empeño en desarrollar empatía terapéutica con el
paciente, y este esfuerzo puede, de hecho, contribuir
al proceso terapéutico. La creencia de que el tera-
peuta del mismo sexo puede entender, y entenderá,
al paciente simplemente por este hecho, en realidad
puede llevar a dificultades, pues el terapeuta puede
desestimar las diferencias y/o superidentificarse con
el paciente. 

Fa rm a c ote rapia 

El estudio de las diferencias sexuales en farmaco-
cinética y terapéutica está en pañales. Los fárma-
cos pueden metabolizarse de forma diferente en
hombres y mujeres, y en estas últimas puede va-
riar en función del momento vital (ciclo menstrual,
gestación, u otros ciclos de la vida reproductora).
Las pacientes pueden tener tan asumido el hecho
de tomar anticonceptivos o terapia de «reempla-
zo» hormonal que olviden mencionarlo cuando se
les pregunta acerca de sus medicaciones, y esto es
importante pues los anticonceptivos orales inte-
raccionan con las benzodiacepinas, los barbitúri-
cos y la fenitoína. La respuesta antidepresiva puede
variar a lo largo del ciclo menstrual (Cotton,
1990a), y los efectos secundarios de los agentes psi-
coactivos pueden incluir disfunción sexual, como
en el caso de los inhibidores de la monoaminooxi-
dasa y de la recaptación de serotonina, que se han
asociado con anorgasmia (Lesko y col., 1982). La
tendencia de los profesionales a no preguntar a las
mujeres sobre estos efectos, y de las mujeres a no
comentarlo voluntariamente, puede afectar el
cumplimiento terapéutico. 

El uso de medicación psicotropa durante el em-
barazo y la lactancia requiere una consideración
especial. Aunque sólo se han demostrado efectos
deletéreos importantes sobre el feto y el recién na-
cido con el litio, existen pocos datos sobre la se-
guridad y ausencia de efectos sutiles y a largo plazo
de otros agentes. Por otra parte, los trastornos psi-
quiátricos principales no tratados se asocian con
evoluciones psicosociales y obstétricas adversas
para la madre y el hijo. Cuando la paciente y la fa-
milia cooperan y tienen suficientes recursos, los
síntomas pueden controlarse durante períodos de
tiempo significativos, especialmente los primeros
trimestres o varias semanas de lactancia, median-
te apoyo e intervenciones psicosociales intensas. 

A s p e c tos de manejo imp o rta n tes 

Adicionalmente a los factores discutidos anterior-
mente, el tratamiento de mujeres enfermas con fre-
cuencia precisa de atención a sus circunstancias vi-
tales y a las necesidades y recursos relacionadas con
su sexo. Las mujeres, que con mayor frecuencia que
los hombres son pobres y no tienen seguro médico,
suelen ser responsables del cuidado de personas con
sus mismas deficiencias, como niños, personas im-
posibilitadas e individuos ancianos, a las cuales ofre-
cen su ayuda aún a costa de su propio cuidado am-
bulatorio u hospitalario, hasta el punto de no delegar
alguna de estas resposabilidades más que cuando su
empobrecimiento y necesidad de ayuda es muy im-
portante. Cuando la persona dependiente es un bebé
o un niño, las unidades ambulatorias u hospitala-
rias materno-filiales son muy efectivas para asegu-
rar el bienestar psiquiátrico, la función maternal y
la evolución de madre e hijo. 



LA MUJER EN LA PSIQUIATRÍA 1 4 3 9
Los grupos de autoayuda o dirigidos por profe-
sionales centrados en aspectos específicos o gene-
rales que afectan a las mujeres son también una
ayuda efectiva al tratamiento psiquiátrico. Hay gru-
pos que preparan a las mujeres para el parto, de
ayuda y apoyo a mujeres con problemas de inferti-
lidad, de lactancia, de abuso de sustancias y alcohol
(para ellas mismas o para otras personas importan-
tes en su vida), de paternidad, de cáncer de mama,
de menopausia, de pérdida, de violación, de incesto
y otros abusos sexuales infantiles, de violencia do-
méstica, etc. El psiquiatra debería estar familiari-
zado con la filosofía y efectividad del grupo de su
paciente para mejorar su efectividad y prevenir con-
flictos. Por ejemplo, un grupo de lactancia puede
despreciar a las madres que trabajan fuera de casa.
El carácter de algunos de estos grupos fomenta el
sentimiento de que todas las circunstancias y acon-
tecimientos adversos de la vida de una mujer pue-
den atribuirse a la experiencia o rasgo compartido
por el grupo. Un grupo debe equilibrar los benefi-
cios de la experiencia compartida con el riesgo de
alentar el estasis psicosocial en sus miembros. 

Siempre existe la posibilidad de detectar un
abuso presente o pasado por parte de familiares,
cuidadores u otros en posiciones de poder y res-
ponsabilidad. Contra lo que pudiera pensarse du-
rante el embarazo aumentan las posibilidades. La
asistencia puede precisar de interacciones con las
agencias federales y estatales y con el sistema ju-
dicial/legal, y los aspectos que pueden descubrirse
son abuso de niños y su custodia, violencia do-
méstica, y un posible abuso del paciente por parte
de un terapeuta previo. Dado que las leyes varían
ampliamente a lo largo de las regiones geográficas,
se recomienda dirigirse a las sucursales de distrito
y/o las oficinas gubernamentales estatales de la
American Psychiatric Association para recoger
más información. 

LAS MUJERES COMO PSIQUIATRAS 

Las mujeres en la fo rmación psiqu i á t rica 

Tradicionalmente las mujeres que se licenciaban
en medicina elegían la psiquiatría como primera
opción, pero con el llamativo aumento de su por-
centaje y número en las Facultades de Medicina,
han ido integrándose en otras áreas que tradicio-
nalmente les estaban vetadas, especialmente las
subespecialidades quirúrgicas. Las mujeres que es-
tudian medicina reciben menos apoyo financiero
de sus familias que los hombres, y se licencian con
deudas importantes, lo que puede condicionar su
elección de especialidad (DeAngelis, 1991). El cre-
cimiento de los puestos médicos asalariados con
horarios de visita a horas fijas pueden hacer más
atractivas las especialidades de atención primaria
a las mujeres. Cualquiera que sea la razón, el au-
mento en el porcentaje de mujeres médico, no ha
compensado el descenso global de la formación psi-
quiátrica. En 1992, el 38% de los estudiantes de
medicina y el 43% de los residentes de psiquiatría
eran mujeres. 

En los programas de residencia se ha prohibido
formalmente preguntar por los planes de matri-
monio y gestación, aunque esta norma no todos la
siguen. Los planes personales de las mujeres que
solicitan realizar la residencia las colocan ante un
doble problema; el matrimonio y los hijos se su-
pone que interferirán con su formación, pero el de-
sinterés por ellos las hacen psicológicamente sos-
pechosas. Muchas licenciadas en medicina se casan
y tienen sus hijos durante la residencia y progra-
ma post-residencia; de éstas, aproximadamente el
85% se casan con profesionales y el 50% con com-
pañeros médicos (Tesch, 1992). Aunque las direc-
trices de formación ordenan formalmente que ha
de haber una política paternal, en la práctica no
existen las requeridas resoluciones o asignaciones
en los aspectos de cobertura y educacionales. 

Son pocos los programas que ofrecen una resi-
dencia a tiempo parcial o cuidados infantiles, o que
han ordenado suficientemente los modelos de rol
femenino de forma que las mujeres puedan com-
partir sus variadas experiencias en los campos pro-
fesional y personal con colegas más jóvenes. Per-
sisten muchos prejuicios, por ejemplo, una
residente que es madre no puede optar a la inves-
tigación o el liderazgo. No se aprecia el enorme
valor de la experiencia de la maternidad para faci-
litar el desarrollo del entendimiento y la empatía.
Con frecuencia en los cursos didácticos, las con-
ferencias de casos y las supervisiones se transmi-
te un mensaje implícito de que los pacientes han
salido perjudicados por la ocupación maternal, au-
mentando así el nivel de ansiedad y culpa de la re-
sidente. 

Las residentes y psiquiatras jóvenes que no se
han casado pueden presentar menos conflictos de
horario y cumplimiento, pero se encuentran con
otros problemas. Las mujeres que desean casarse y
tener hijos comienzan a preocuparse por su «reloj
biológico»; y las que no desean casarse, sean homo
o heterosexuales, deben explicárselo repetidamen-
te a ellas mismas. Las residentes lesbianas, están
especialmente sujetas a prejuicios y discrimina-
ciones, pues las actitudes y convicciones persis-
tentemente negativas están muy difundidas en la
profesión, tanto es así que hasta hace relativa-
mente poco los homosexuales estaban excluidos
de la formación psicoanalítica. Los miembros les-
bianos del profesorado muchas veces han tenido
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que negar su homosexualidad, negando así a las es-
tudiantes y residentes lesbianas la oportunidad de
un rol positivo de modelado y de defensa, e infor-
mación adecuada. 

Los descubrimientos y revelaciones recientes
han sacado a la luz del día la incidencia de acoso
sexual sobre las estudiantes de medicina, residen-
tes y profesionales médicos o del profesorado. Se
desconoce el grado completo e influencia de esta
conducta, tradicionalmente aceptada, sobre la edu-
cación y desarrollo de los futuros psiquiatras («H a -

rassment Hinders Women’s Care and Careers» ,
1992). Los estudiantes y residentes de ambos sexos
pueden sufrir significativos abusos emocionales,
sexuales e incluso físicos, dando lugar a dificulta-
des de aprendizaje, desmoralización, rabia conte-
nida, y la perpetuación del abuso en aquellos es-
tudiantes menores que ellos (Calandra, 1992;
Cotton, 1992). 

La vulnerabilidad de los estudiantes y residen-
tes a la explotación ha conducido a la A m e r i c a n
Medical Association y la American Psychiatric

A s s o c i a t i o n a redefinir sus códigos éticos para
abordar el aspecto de las relaciones sexuales y ro-
mánticas entre profesores y alumnos. La respon-
sabilidad del profesor o supervisor clínico para eva-
luar al alumno y para facilitarle o impedirle el
avance, y las poderosas emociones inherentes a los
roles de profesor y alumno, impiden la existencia
de una auténtica relación mutua y consentida. Se
debería plantear una consulta, o incluso medidas
disciplinarias, siempre que las conductas y senti-
mientos románticos y sexuales alteren el ambien-
te educativo. Tanto los estudiantes como el profe-
sorado deben informarse de estas órdenes y sus
razonamientos. 

D e s a rrollo de la carre ra profesional 

Los roles sexuales sociales han influido en el de-
sarrollo y planificación de la carrera profesional de
las mujeres psiquiatras. Las mujeres tienden a ser
menos cómodas que los hombres en cuanto a su
ambición y competitividad, pero rara vez tienen
tutores (que son igual de efectivos independiente-
mente de su sexo) que las animen a planificar sus
posiciones de liderazgo y las aconsejen sobre cómo
alcanzarlas. Esto las coloca en desventaja ante pre-
guntas como: «¿Dónde piensa Vd., que estará den-
tro de 10 años?». Sus capacidades e intereses en
cuidar, facilitar y cooperar con los demás suelen
explotarse en puestos (como consejo para estu-
diantes de medicina, o trabajos en comités) que
posteriormente son irrelevantes o incluso perjudi-
ciales para el progreso de su carrera (Nadelson,
1989), y si sus intereses universitarios y de inves-
tigación son de «tipo femenino», se suelen catalo-
gar como «descentradas» o «melífluas» en los co-
mités de selección y promoción. 

Solo su participación en asociaciones profesio-
nales permitirá a las mujeres residentes y psiquia-
tras que las conozcan más. Desgraciadamente, es
frecuente que muchas residentes que podrían obte-
ner apoyo y consejo de colegas en las reuniones de
trabajo regionales y nacionales, no puedan acudir
por sus pesadas obligaciones. Necesitarían mayor
apoyo y aliento de sus profesores y tutores. Es de es-
perar que el aumento de la implicación de las mu-
jeres residentes en posiciones de liderazgo en la me-
dicina y psiquiatría organizada, mejore sus carreras
profesionales, aunque la implicación de mujeres ma-
yores y a mas altos niveles sigue retrasada. 

Dado que las madres continúan asumiendo la
mayoría de las responsabilidades del cuidado del
niño, aquellas que son madres y médicos con fre-
cuencia dan prioridad a los horarios y a las plazas
de trabajo frente a posibles mejoras profesionales.
Tienden a adaptar sus horarios y plazas a las ne-
cesidades profesionales de sus maridos, de quienes
esperan recibir el apoyo financiero para la familia
durante mucho tiempo. Estas expectativas pueden
verse hechas realidad o no (Kappy y DeAngelis,
1990). 

Los patrones de desarrollo de las carreras se han
b asado en un modelo que requiere intenso trabajo y
muchas horas durante la fase más inicial de la vida
cuando la mayoría de las mujeres están pariendo y
cuidando sus hijos. Se asume sin ninguna eviden-
cia, por ejemplo, que la investigación no se puede
realizar a tiempo parcial y que las habilidades ne-
cesarias para llevarla a cabo no se pueden adquirir
más tarde (DeAngelis, 1991). A lo largo de su vida,
las mujeres están activas por término medio más
tiempo que los hombres, y en lugar de menguar sus
intereses a medida que ésta avanza, suelen estar ávi-
das de proseguir su carrera con ánimos renovados
una vez que sus hijos son independientes. Pese al
valor de su madurez y experiencia vital, cuando se
incorporan a la formación de especialistas, a becas
de investigación o a posiciones organizativas se en-
cuentran con un grupo de compañeros de 20 a 40
años, y cobrando bajos salarios. Se necesitan pro-
gramas dirigidos a las circunstancias y habilidades
de mujeres psiquiatras en la mitad de su carrera, que
podrían aliviar la falta de investigadores y psiquia-
tras infantiles, y facilitar el trabajo en áreas de in-
terés prioritario de las mujeres. 

Como puede desprenderse de lo antedicho, la
mujer no se ha introducido en los niveles más altos
de liderazgo psiquiátrico, pese a su aumento re-
presentativo en los niveles inferiores. El porcenta-
je de mujeres que conquistan cargos departamen-
tales, plazas universitarias numerarias, y puestos
ejecutivos se ha estabilizado o incluso disminuido
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desde hace unos 15 años, en un fenómeno que se
ha denominado «techo de cristal». Las mujeres
criadas en un clima de igualdad sexual y que no en-
cuentran barreras en su educación universitaria,
médica y psiquiátrica, ni en sus primeros años de
carrera profesional, tienden a negar la existencia
de los problemas a los que se han enfrentado mu-
jeres mayores que ellas, a quienes se les dio la bien-
venida al mundo laboral, quienes realizaron sus
funciones clínicas y de profesorado gustosamente,
y quienes no se dieron cuenta hasta más tarde que
no habían conseguido obtener la idoneidad nece-
saria para su carrera profesional. 

P ráctica psiqu i á t rica 

Ha existido considerable especulación sobre las re-
laciones entre el sexo y las habilidades terapéuti-
cas o aptitudes de un determinado psiquiatra para
un determinado paciente y problema. Durante mu-
chos años una consideración rutinaria a la hora de
derivar pacientes para psicoanálisis fue el sexo del
psicoanalista. La socialización de las mujeres para
escuchar y dar facilidades puede ser especialmen-
te útil en el proceso psicoterapéutico con pacien-
tes de ambos sexos. Sin embargo, los rasgos y ta-
lentos individuales deben ser más importantes que
las diferencias sexuales. Algunos teóricos y clíni-
cos feministas mantienen que los hombres, como
parte del status social y psiquiátrico tradicional,
no pueden ayudar a los pacientes que son mujeres. 

Es cierto que algunos aspectos prácticos pre-
sentan limitaciones para las mujeres psiquiatras,
por ejemplo, el embarazo de una psiquiatra desen-
cadena intensos sentimientos en ella misma y en
sus pacientes y colegas. Los pacientes pueden ex-
perimentar envidia tanto de la psiquiatra gestante
como del niño no nacido. La gestación es una evi-
dencia visible de la actividad sexual de la terapeu-
ta y de su proximidad emocional a una persona en
su vida privada. Los pacientes, por una parte pue-
den temer ser abandonados al ver que la psiquiatra
interrumpe o disminuye su horario de trabajo antes
o después del parto, o al pensar que su energía emo-
cional se agotará con su relación madre-hijo, y por
otra parte, si la psiquiatra hace pocas concesiones
profesionales a su maternidad, pueden pensar que
es poco cuidadosa o que están robándole la aten-
ción que debería prestar a su hijo. 

La experiencia de la maternidad para una psi-
quiatra puede basarse en su infancia y su relación
con su madre, pero depende ampliamente de su
contexto personal o profesional. Puede tener la sen-
sación de que la maternidad y la práctica profesio-
nal son incompatibles, pues cada una de ellas re-
quiere el 100% de su dedicación. Los factores más
relevantes son: economía, posibilidad de cuidar sa-
tisfactoriamente a su hijo, actitudes y aportacio-
nes de los suyos (especialmente del padre y cole-
gas), y el que la puedan sustituir en su trabajo. Las
coacciones externas e internas pueden inhibir la
expresión abierta de su resentimiento, conducien-
do a tensiones y conflictos para los que se aducen
otras explicaciones. 

Por otra parte, la maternidad y la psiquiatría
pueden ser complementarias y sinérgicas. La ex-
periencia de la gestación y maternidad puede in-
crementar el conocimiento psiquiátrico de la em-
patía por los procesos universales humanos. Se
hace más evidente el trabajo del obstetra, el pe-
diatra y otros profesionales hospitalarios, desde un
punto de vista de paciente y no de médico, pero
debe tenerse la precaución de no generalizar; su
parto y su hijo pueden ser muy diferentes de los de
sus pacientes y estudiantes. 

Tras el parto puede que sean observadas de una
manera especial por aquellas pacientes que sufrie-
ron abusos durante su infancia o que previamente
fueron explotadas por terapeutas, empleados u
otras personas en posiciones de poder y responsa-
bilidad. La psiquiatra, en su práctica posterior, en-
contrará diferencias en el momento de emitir in-
formes, ayudar a las pacientes a decidir si inician
un pleito y/o presentan una queja ante un consejo
ético o regulador, o al enfrentarse con las intensas
emociones evocadas por las ordalía de sus pacien-
tes y su indefensión. Las mujeres médico, que fre-
cuentemente se han enfrentado de forma activa a
los prejuicios y a la fatiga para poder funcionar, du-
rante un tiempo pueden tener especiales dificulta-
des para empatizar con los pacientes que toleran
el abuso y que intentan, con frecuencia incons-
cientemente, provocarlo en la consulta. Si el pa-
ciente decide poner cargos contra el embaucador,
el abogado que lo defiende puede acusar al psi-
quiatra (mujer) de causar o exacerbar el daño que
ha sufrido el paciente. 

C O NC LUSIONES Y DIRECCIONES

FUTURAS 

La mayoría de los pacientes psiquiátricos, y casi la
mitad de los residentes de psiquiatría, son muje-
res. Las interacciones entre el sexo biológico, los
roles sociales sexuales, el diagnóstico y el trata-
miento de los trastornos psiquiátricos en las mu-
jeres por una parte, y las experiencias y carrera pro-
fesional de la mujer psiquiatra por otra, son
complejas, ricas y fascinantes y continúan am-
pliamente inexploradas. Como manifiesta Russo
(1991): «Dado que hombres y mujeres tienen dife-
rentes experiencias y están sujetos a diferentes ex-
pectativas por su rol sexual, es muy probable que
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generen diferentes hipótesis y manifiesten distin-
tas áreas de interés ... El aspecto más importante
de cara a estos esfuerzos futuros es formular las
preguntas correctas» (pág. 44). Las generaciones fu-
turas de psiquiatras tendrán la oportunidad, y la
responsabilidad, de utilizar e integrar todas las vías
de investigación e intervención para maximizar
nuestra productividad profesional y minimizar el
sufrimiento de nuestros pacientes. 
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Fundamentos de la 
psiquiatría cultural

Ezra E. H. Griffith, M . D .

Carlos A. González, M . D .
La psiquiatría cultural ha logrado una notoriedad
y un prestigio considerables como disciplina en las
últimas décadas, porque se ha venido reconocien-
do que la cultura juega un papel importante en la
vida de los individuos. Dicho reconocimiento es el
resultado conjunto de los esfuerzos de psiquiatras,
antropólogos, sociólogos y otros grupos profesio-
nales. La urgencia de la existencia de esta pers-
pectiva interdisciplinaria y de la resolución del pro-
blema provienen también de un deseo de la
sociedad por entender la naturaleza de ciertos pro-
blemas molestos, especialmente difíciles de resol-
ver y evidentemente ligados a la cultura. ¿Cómo y
hasta qué punto, por ejemplo, las diferencias en el
estilo de vida y escala de valores en los grupos ét-
nicos de los Estados Unidos justifican las diferen-
cias tanto en su salud física como mental? ¿Exis-
ten elementos culturales específicos que
determinan por qué ciertos grupos nacionales for-
man pelotones suicidas para llevar a cabo acciones
terroristas? ¿Existen factores culturales en el re-
cientemente observado aumento de la violencia in-
trarracial en los Estados Unidos e interracial en
otros países? ¿Por qué algunos trastornos afectivos
presentes en Asia son desconcertantes para los psi-
quiatras formados en Norteamérica? Estas pre-
guntas reflejan la suposición fundamental de que
su solución no se basa simplemente en un marco
biológico, sino que al menos en parte radica en
comprender la relación entre la cultura y la con-
ducta humana. 

DEFINICIONES DE LA PSIQUIAT R Í A

C U LTURAL 

Existen algunos conceptos clave en la comprensión
de la psiquiatría cultural. El primero es el concep-
to de s o c i e d a d, definidos por Leighton y Murphy
(1965) como un grupo de seres humanos que con-
viven bajo un sistema de relaciones sociales. Ob-
viamente, la organización estructural de cada
grupo constituye una característica importante e
influye en la escala de valores y actividades del
grupo. Por ejemplo, la organización de la familia
está frecuentemente vinculada a las pautas educa-
tivas del grupo hacia el niño. 

Un segundo concepto crucial es el de c u l t u r a,
que Leighton y Murphy (1965) consideran como un
término abstracto que describe la forma de vida de
una sociedad en particular. La noción comprende
diferentes modelos de creencias, sentimientos y
conocimientos que guían, en última instancia, la
conducta de cada individuo y la definición de la 
realidad. La cultura pretende explicar un sinfín de
elementos que definen la vida humana, como son
1 4 4 5
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las relaciones sociales, religión, tecnología y eco-
nomía. Además es un concepto que se modifica
constantemente, ya que es adquirido, transmitido
de generación en generación y obviamente, es parte
integrante de todas las sociedades. E t n i a es un tér-
mino algo más limitado, puesto que implica la no-
ción de que cada persona se identifica con las
demás por una herencia compartida. En un senti-
do más técnico, las diferencias surgen entre la es-
tructura social y los procesos culturales. Sin em-
bargo, frecuentemente se da el caso en el campo de
la psiquiatría que los componentes sociales y cul-
turales se combinan para facilitar las definiciones
de conceptos. 

Otra definición importante es la de e n t o r n o,
que se refiere a las circunstancias físicas de
clima, altitud, recursos naturales y la presencia,
o ausencia, de agentes nocivos. En este contex-
to, debemos entender que, por ejemplo, un clima
tropical influye considerablemente en los juegos
de los adolescentes y además favorece la vida al
aire libre. Del mismo modo, un clima muy frío
repercute en las relaciones entre jóvenes ena-
morados, ya que las actividades al aire libre son
muy limitadas. En el Caribe, los indios occiden-
tales tienen como hábito, durante todo el año,
permanecer durante horas hablando en grupos
sobre política, deportes, mujeres y los temas de
actualidad del día. Ellos lo denominan «liming».
Los caribeños que han vivido en climas fríos, ha-
blan con desdén de la imposibilidad de practicar
este hábito cuando hace frío o está nevando. Res-
pecto a los efectos de los agentes nocivos sobre
quienes viven en una zona concreta, es bien sa-
bido que, por ejemplo, aquellas personas que ha-
bitan en una región plagada de serpientes, se pre-
ocupan por protegerse de las intrusiones de estos
animales. Además, en estas poblaciones concre-
tas se llegan a crear determinados mitos y fan-
tasías que tienen como tema central la serpien-
te. En otro ejemplo más cercano a nuestro
medio, varios trabajadores han comentado los
efectos que tuvo sobre su infancia la exposición
crónica a un entorno en el que pobreza, violen-
cia, crimen y drogodependencia fueron los agen-
tes nocivos. 

Estas definiciones nos ayudan a apreciar, de
forma más clara, el interés de la psiquiatría cul-
tural por la relación entre los trastornos psiquiá-
tricos y la matriz creada por la interrelación entre
sociedad, cultura y entorno. El término más res-
trictivo de culturalmente cruzado (o t r a n s c u l t u -
r a l) implica que, de alguna manera, se está com-
parando un problema psiquiátrico en dos culturas
diferentes, o que alguien de una cultura determi-
nada está estudiando o abordando una cuestión
psiquiátrica de otra cultura particular. 
Otra consideración importante en la psiquiatría
cultural es la diferencia entre las perspectivas
é m i c a y é t i c a. De forma llana, el término é m i c o s e
refiere al punto de vista específico que los inte-
grantes de una cultura determinada tienen con-
ceptualmente sobre un fenómeno que aparece en
la misma. El término é t i c o se refiere a un plante-
amiento universal o general-cultural de los pro-
blemas psiquiátricos. Westermeyer (1985) ha ad-
vertido en contra de la idea que un fenómeno
diagnosticable es de naturaleza émica o ética, y en-
foca una entidad diagnóstica dada para averiguar
hasta qué punto es émica o ética. Consecuente-
mente, los investigadores de la cultura A pueden
imponer sus perspectivas culturales en las obser-
vaciones de la cultura B. El resultado sería una vi-
sión «pseudoética» o «ética impuesta» que puede
ser perfectamente una recopilación de distorsiones
sobre la cultura B. Berry (1975) argumenta que el
observador de la cultura A debería suavizar esta vi-
sión ética impuesta con consideraciones émicas
adquiridas a través de observaciones de la cultura
B, con el fin último de alcanzar una visión «deri-
vada de la ética» del trastorno psiquiátrico especí-
fico que se considera dentro de la cultura B. 

Á M B I TO DE LA DISCIPLINA 

El interés en la psiquiatría cultural se ha dispersa-
do por todo el mundo y ha conducido a la amplia-
ción significativa de su ámbito (Tabla 41-1). En tér-
minos generales, en la actualidad esta disciplina
incluye temas como el estudio de la gente en sus
hábitats naturales; las relaciones entre los factores
culturales y trastornos psiquiátricos específicos;
las relaciones entre los trastornos psiquiátricos y
rasgos humanos de índole universal como el sexo
y la edad; desarrollo de la personalidad y cultura;
síndromes ligados a la cultura; estudios compara-
tivos de entidades diagnósticas; cultura y procesos
de curación; cultura y roles sociales; cultura y psi-
coterapia; y el impacto de la raza y etnia sobre la
respuesta a los fármacos psicótropos (Draguns,
1981; Kiev, 1964; Leighton y Murphy, 1965). 

BREVE REVISIÓN HISTÓ R I CA 

P ri m e ras observaciones 

A pesar de que el reconocimiento de la psiquiatría
cultural como disciplina es muy reciente, existen
muchos ejemplos que demuestran que, desde hace
mucho tiempo, los investigadores se han interesa-
do por la relación entre cultura y medicina, y la in-
fluencia de la cultura en la conducta. Williams
(1986), en una revisión reciente, señalaba cómo los
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datos que fueron publicados a mediados del siglo
XIX, intentaban demostrar que los afro-america-
nos libres que vivían en los estados del norte pre-
sentaban un elevado índice de ingresos en las ins-
tituciones mentales estatales. Estas cifras tenían
por objeto mostrar en última instancia que la po-
blación negra era incapaz de vivir en una sociedad
libre y, en consecuencia, necesitaban la esclavitud
para protegerse del estrés psicosocial. Un argu-
mento como éste vinculaba claramente las expe-
riencias individuales con instituciones psicoso-
ciales y la aparición de trastornos mentales. De
forma similar, cuando los europeos empezaron a
colonizar zonas como África y el Caribe, se inte-
resaron por la incidencia de la conducta lunática
entre las poblaciones nativas. 

Freud y ot ras aportaciones 

En un sentido más estricto, la psiquiatría cultural
puede ser enfocada correctamente, al contrario de
lo que Freud anticipó en sus predicciones. De esta
forma, Foulks (1977) ha llevado a cabo un detallado
análisis de las antiguas vinculaciones entre cultura
y psiquiatría, centrándose en el desarrollo de las re-
laciones entre la antropología y la psiquiatría. Tan
sólo pueden mencionarse unos pocos temas sobre
esta mutua colaboración. Sigmund Freud y Carl
Jung, entre otros, estaban interesados en probar que
ciertos fenómenos psicológicos existían en todas las
culturas. Foulks consideró que la aplicación más
seria de la antropología, por parte de Freud, se hacía
evidente en la afirmación de que el complejo de
Edipo era de carácter universal. Freud señaló que el
tótem era una representación simbólica de un an-
tepasado hacia el cual los individuos tienen deter-
minadas obligaciones, entre las cuales está la prohi-
bición de matar a los representantes vivos del tótem.
Foulks interpretó que Freud había argumentado que
el origen de este sistema social básico existió real-
mente en la prehistoria; el patriarca dominaba a las
mujeres, y finalmente los hijos varones vencían al
padre y lo mataban. Por consiguiente, Freud utilizó
observaciones antropológicas para concluir que en
el período primitivo de la evolución humana una si-
tuación real y concreta se convirtió en una parte de
toda nuestra herencia. Jung definía el complejo de
Edipo como una parte del inconsciente colectivo y
lo consideraba como un modelo humano universal
de comportamiento.

Otros temas e ideas importantes en psiquiatría
se han ido desarrollando a partir de las observacio-
nes de los antropólogos sobre sociedades y cultu-
ras. Por ejemplo, las observaciones de Ruth Bene-
dict (1959) en este campo la llevaron a formular la
noción de «ethos», que parecía caracterizar el tem-
peramento de un grupo particular. Desde el punto
TABLA 41-1. ÁMBITO DE LA PSIQUIATRÍA CULTURAL

Estudio de la gente en su hábitat natural. 
Relación existente entre los factores culturales y

trastornos psiquiátricos específicos. 
Relación entre los trastornos psiquiátricos y rasgos

humanos universales como edad y sexo. 
Impacto de la cultura en el desarrollo de la

personalidad. 
Investigación de los síndromes ligados a la cultura. 
Estudios comparativos de entidades diagnósticas. 
Influencia de la cultura en los sistemas de curación. 
Impacto de la cultura en los roles sociales. 
Interaccción entre cultura y psicoterapia. 
Impacto de la raza y la etnia sobre la respuesta a los

fármacos psicotropos.

de vista comparativo, Benedict apreció que, mien-
tras un grupo era estoico y poco emotivo, otro era
excitable, emotivo e impulsivo. Estas observacio-
nes eran importantes para la definición psiquiátri-
ca de psicopatología. 

Foulks (1977) incluyó en su revisión las impor-
tantes observaciones de Margaret Mead, una de las
cuales era el rechazo de la idea de que la adolescen-
cia se caracterizaba inexorablemente por la rebelión.
Mead utilizó sus observaciones en la isla de Samoa
para llegar a la conclusión que, en una cultura par-
ticular, la adolescencia no era un periodo de con-
flicto, tal y como se considera en Occidente. Esta
autora lo atribuyó a la continuidad cultural entre
los roles del niño y del adulto en Samoa. Curiosa-
mente, su trabajo se anticipó al de Offer (1969) en
los Estados Unidos, que pone en entredicho la teo-
ría de la adolescencia como período inevitablemen-
te tempestuoso. Las observaciones de Offer sugie-
ren que tiene valor utilizar un abordaje sin cultura,
aún cuando el investigador evalúa los fenómenos
dentro de su propia cultura de origen. 

Foulks mencionó también los importantes ha-
l l azgos de investigadores como Malinowski, Kardi-
ner, Linton, Bettelheim y Cawte a esta interacción
de la antropología y la psiquiatría, especialmente
como ampliación a la formulación de conceptos psi-
coanalíticos. 

A p o rtaciones re c i e n tes 

En las dos últimas décadas, la psiquiatría cultural
y transcultural ha sufrido una verdadera explosión
de conocimientos en áreas relacionadas sólo peri-
féricamente con el psicoanálisis. Investigadores
como Manson y col. (1987) y Shore (1980) han apor-
tado importantes observaciones sobre los nativos
americanos y su adaptación para contactar con la
cultura americana de la mayoría; Griffith y col.
(1984), Ruiz y Langrod (1976) y Nes y Wintrob
(1980) proporcionaron análisis separados de ritua-
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les religiosos y sus efectos psicoterapéuticos. J.P.
Spiegel (1983) y otros (McGoldrick y col., 1982) se
centraron en la interpretación de las estructuras
familiares y las interacciones de los diferentes gru-
pos étnicos. 

Varios investigadores (Blue y González, 1992;
Comas-Díaz y Jacobsen, 1991; Gorkin, 1986) han
estudiado el impacto de la cultura sobre el con-
texto clínico tradicional. Yamamoto (1977), Tseng
(1973), Westermeyer (1979) y Kleinman (1982) han
estudiado las culturas asiática y asiático-america-
na. Guarnaccia y col. (1989b, 1990) han descrito
las limitaciones de la utilización transcultural de
instrumentos diagnósticos estandarizados. 

Kleinman (1980, 1988) ha enunciado conceptos
más elaborados para entender las relaciones entre
cultura y enfermedad y su asistencia, y ha anima-
do al clínico a pensar más en nociones como el rol
de enfermo, la conducta de enfermedad, la comu-
nicación médico-paciente y los modelos de expli-
cación de la enfermedad por parte del médico y pa-
ciente. Además, el grupo de la Universidad McGill,
a través de la Transcultural Psychiatric Research

R e v i e w ha llevado a cabo una importante labor
para mantener vigentes las nociones de la psiquia-
tría transcultural, incluyendo el desarrollo de re-
comendaciones y directrices para la enseñanza de
la psiquiatría cultural entre los residentes de psi-
quiatría (Moffic y col., 1987). 

Uno de los temas que ha ganado popularidad ha
sido el estudio de las diferencias racial y sexual en
la respuesta de los fármacos psicotropos (Dawkins
y Potter, 1991; Lin y col., 1991; Mendoza y col.,
1991; Strickland y col., 1991). 

En, 1991, el National Institute of Mental Health

(NIMH) patrocinó a un grupo para estudiar cultura
y diagnóstico con el fin de determinar unas reco-
mendaciones para el Grupo de Trabajo del DSM-IV,
de forma que el nuevo manual diagnóstico tuviera
una aplicación más general. El resultado de esto fue
el Cultural Proposals for DSM-IV (Propuestas Cul-
turales para el DSM-IV), que incluía recomendacio-
nes en la presentación del manual, así como unas
«consideraciones culturales» reelaboradas para cada
categoría mayor de los trastornos (Mezzich y col.,
1992). El impacto de este trabajo sobre el DSM-IV
(Asociación Americana de Psiquiatría, 1994) reafir-
ma la idea de que la cultura constituye un apartado
importante en la práctica de la psiquiatría y en las
disciplinas aliadas de la salud mental.

C U LTURA Y PERSONA L I DAD 

A s p e c tos evo l u t i vos 

El rol de la cultura en el desarrollo de los rasgos
de personalidad de larga evolución es esencial.
Si no se consideran los factores culturales, apa-
recen equívocos en nuestra visión del desarrollo
infantil y de la formación de la personalidad. 

Stoller y Herdt (1982) describieron en profundi-
dad las formas socialmente impuestas en la edu-
cación de los varones Sambia, una tribu de Nueva
Guinea, que tiene en la más alta estima la mascu-
linidad y la belicosidad de sus hombres. Los auto-
res describen la forma en que los habitantes de
Sambia establecían un vínculo estrecho y prolon-
gado entre madre e hijo, que después romperían
mediante unos complejos rituales, y de esta forma
pretendían conseguir en última instancia varones
heterosexuales fuertes. La claridad de la expecta-
tiva cultural y el valor de refuerzo de los rituales
garantizaban la victoria social de la masculinidad
heterosexual. 

Otros investigadores han estudiado cuestiones
como la influencia de la cultura en el desarrollo de
rasgos de dependencia entre los indios occidenta-
les (Allen, 1985) y la socialización cultural hacia
el trance y los estados disociativos en grupos par-
ticulares (Bateson, 1975; Koss, 1975). 

En los núcleos urbanos, el medio cultural a
menudo incluye pobreza, exposición crónica al
crimen, violencia doméstica y en la calle, y dro-
gadicción, así como la predominancia de madres
solteras, adolescentes y sin sustento, que son el
cabeza de familia. Cuando se estudia a un niño
que proviene de este entorno, no puede desesti-
marse el impacto que ello produce sobre su edu-
cación. Aunque se ha postulado que aquellos ras-
gos que usualmente se caracterizan como
antisociales pueden ser culturalmente adecua-
dos y de naturaleza defensiva frente a este en-
torno negativo (Reid, 1985), otros investigadores
(Cohen y Brook, 1987) han observado que fenó-
menos como la inestabilidad familiar y la in-
compatibilidad en los progenitores constituyen
factores de riesgo para la aparición de psicopa-
tología en los niños como la conducta inmadu-
ra y el trastorno de conducta, siendo éste último
un precusor de la personalidad antisocial. No
queda claro cuáles serán los efectos a largo plazo
de la exposición continuada al estrés crónico de
este entorno. 

Se ha citado el rol de la familia numerosa sobre
el desarrollo de la juventud con desventajas como
un factor compensador importante cuyos efectos
a largo plazo todavía quedan por determinar (Wil-
son, 1989). Comer, en su trabajo bien conocido
sobre el refuerzo del papel de la escuela en el de-
sarrollo del niño, ha mostrado un aumento signi-
ficativo del autoconcepto entre los estudiantes
que participaban en su Programa de Desarrollo Es-
colar (School Development Program, Haynes y
Comer, 1990). 
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E fe c to sobre el desarrollo intra p s í quico 

El impacto de la cultura en el desarrollo intrapsí-
quico ha sido un tema importante y en ninguna parte
ha sido más evidente que en el trabajo realizado
sobre el autoconcepto. Como era de esperar, esto ha
interesado especialmente a grupos minoritarios de
los Estados Unidos. Es una hipótesis bien conocida,
por ejemplo, la de que los negros americanos pose-
en un autoodio importante. Se cree que dicho con-
cepto ha sido reforzado por la cultura americana
blanca dominante, que define a la raza negra como
deficiente e inferior. Spurlock (1986) revisó las in-
vestigaciones sobre el desarrollo del autoconcepto
en los niños afro-americanos, subrayando cómo se
han puesto a prueba las conclusiones iniciales. Bald-
win (1979) también revisó los modelos teóricos y la
investigación referida a esta importante cuestión del
autoodio de los negros y cuestionó la metodología y
las conclusiones posteriores a la investigación. 

Se han estudiado otros temas igualmente im-
portantes sobre el efecto de la cultura en el desa-
rrollo intrapsíquico. Se ha trabajado extensamen-
te en los estímulos culturales de la sociedad
americana que llevaron a las mujeres a concep-
tualizar su estatus como secundario frente al del
varón (Carmen y col., 1981). Se ha asumido que los
valores y estereotipos culturales son el punto cen-
tral de las nociones de que, por ejemplo, las muje-
res son incapaces de llegar a ser pilotos de avión o
cirujanos de primera línea. En general, muchos in-
vestigadores defienden la postura de que el hecho
de reestructurar valores distorsionados como éste
podría llevar a un cambio significativo en el con-
cepto que tengan de sí mismas las mujeres de fu-
turas generaciones. Autores como Gilligan (1982)
han mostrado cómo hipótesis previamente acep-
tadas en relación al desarrollo intrapsíquico, la for-
mación de la identidad e incluso la moralidad, pro-
vienen en su mayor parte de la perspectiva del
varón, dando lugar a que la mujer sea considerada
como un ser carente de las cualidades idealizadas
en el hombre, más que no como poseedora de ha-
bilidades y atributos deseables. 

En las culturas donde las desigualdades entre
sexos son más explícitas, prominentes y rígidas,
las mujeres pueden recurrir hacia vías alternativas
de desarrollo y de control del poder. Constantini-
des (1985) ha descrito el culto a la posesión por un
espíritu o z a r en Etiopía y Sudán como una alter-
nativa. Una mujer poseída por un zar puede actuar
de forma que no sea aceptable normalmente en una
mujer no afectada; aquélla puede presentar exi-
gencias a su marido que no serían permitidas en
otras circunstancias. 

Existen, desde luego, muchos valores y tabús
que una cultura mantiene con firmeza. La agresi-
v idad con la que la cultura deja clara su importan-
cia, impacta en última instancia en la forma básica
de pensar y comportarse en el individuo. Muchas
culturas del Caribe enfatizan que la enfermedad es
una manifestación de que uno se encuentra frente
a Dios u otros espíritus. Esta creencia refuerza la
utilización individual de la proyección como me-
canismo de enfrentamiento explicativo, pero tam-
bién condiciona finalmente la conducta de búsque-
da de ayuda del individuo e influye en su grado de
esperanza en la recuperación. 

E fe c to sobre las relaciones inte rp e rsonales 

El trabajo sobre la cultura y su efecto en las tareas
de desarrollo e intrapsíquicas pueden ser extrapola-
dos a conclusiones o hipótesis sobre las relaciones
interpersonales. En consecuencia, ciertas observa-
ciones que llevaron a afirmaciones sobre el desa-
rrollo de la masculinidad en algunas sociedades, fi-
nalmente también fueron utilizadas para esclarecer
las teorías sobre las conductas homosexual y tran-
sexual. En las investigaciones llevadas a cabo en
Sambia, los poderosos e intensos rituales de inicia-
ción, sumados a los valores y a las intervenciones
conductuales de los varones llevaron a la exclusión
de la conducta transexual en esta cultura.

Igualmente, las mujeres de la cultura america-
n a, que se consideran a sí mismas como incapaces
de realizar ciertos trabajos que han sido tradicio-
nalmente llevados a cabo por el hombre, se han re-
lacionado de forma insegura con los hombres, que
siempre se han considerado en posesión de todo el
poder. Delgado y col. (1985) han señalado que en el
mundo de los negocios se ha asumido durante
mucho tiempo que a las mujeres son sumisas, de-
pendientes, no intrépidas, susceptibles, no compe-
titivas, excitables cuando se enfrentan a crisis, fá-
cilmente vulnerables, emocionales y preocupadas
por su apariencia. Se presupone que rasgos como
éstos incapacitarían a una mujer para tomar deci-
siones con seguridad y rapidez. Alternativamente,
se ha argumentado que a las mujeres que realmen-
te se comportan como un hombre en ese tipo de tra-
bajo, se las consideraría «mujeres castradoras.» 

De hecho, es bastante fácil demostrar que la so-
ciedad, mediante la declaración de valores y cre-
encias, puede afectar y dirigir la naturaleza de las
relaciones interpersonales. Por ejemplo, la visión
de grupo de los miembros de edad avanzada de su
población puede influir en el hecho de que los an-
cianos sean respetados o repudiados hasta la muer-
te. El antiguo problema de la guerra se ha consi-
derado frecuentemente como una función de cómo
algunas culturas respetan la beligerancia y la do-
minación de otros grupos. De forma similar, el pro-
ceso por el cual subgrupos específicos como el de
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los sordos son estigmatizados, es un proceso media-
do por la cultura. Son los valores y los estereotipos
mantenidos por el grupo mayoritario de las personas
sin problemas auditivos los que llevan a las dificul-
tades entre estigmatizadores y estigmatizados. 

No obstante, no puede asumirse que se puede
trazar un vínculo directo entre las primeras expe-
riencias del bebé con su madre, que es la verdade-
ra encarnación de los valores de la cultura, con el
tipo específico de personalidad que caracteriza al
adulto en que se va a convertir. Schweder (1979)
ha señalado que es realmente difícil estar seguro
de cómo el tipo de educación que un niño recibe
puede llevar a una conducta adulta previsible en
una multiplicidad de contextos. Pero una precau-
ción como ésta es un recordatorio útil de que la
cultura, como elemento aislado, no debería ser
considerada como el único determinante del pen-
samiento o la conducta. 

F R E C U E NCIA DE LOS TRASTO R NO S

P S I Q U I ÁTRICOS 

Los intentos de establecer la frecuencia de los tras-
tornos psiquiátricos a través de las culturas han es-
tado plagados de dificultades. Algunos de los pro-
blemas que se discuten bajo la sección de expresión
de los síntomas, justifican esta complejidad. Otro
aspecto significativo surge del hecho de que inves-
tigadores y clínicos han sido incapaces de ponerse
de acuerdo acerca de las categorías diagnósticas. Por
una parte, existen diagnósticos específicos de cada
país, tales como el clásico bouffées délirantes e n
Francia. Éste es un estado psicótico agudo que los
americanos calificarían de esquizofrenia o trastorno
maníaco-depresivo. Por otra parte, es bien conocido
que la esquizofrenia tiende a ser en los Estados Uni-
dos una categoría mucho más amplia que en otros
países. Existen diagnósticos como la parafrenia in-
volutiva que son utilizados en otros países y que no
tienen su correspondencia en los Estados Unidos. La
determinación de la frecuencia de los trastornos se
ha convertido en una tarea compleja porque en una
cultura, por ejemplo, el abuso de alcohol puede no
observarse de la misma forma que en otra cultura.
Del mismo modo, puede existir una tendencia a in-
formar acerca de ello con una frecuencia diferente.
Como señaló Westermeyer (1985), el diagnóstico en
muchos países puede estar en función de las actitu-
des, creencias políticas, influencias históricas, e in-
cluso factores económicos. 

En los Estados Unidos han surgido problemas
importantes en relación con las encuestas sobre la
atención sanitaria en todas las poblaciones mino-
ritarias, especialmente la población de ascenden-
cia hispánica, afro-americanos, nativos americanos
y asiáticos. Se ha hablado mucho acerca de la tarea
de identificar y obtener muestras en estos grupos,
la complejidad en obtener su cooperación, la ten-
dencia en muchos de estos subgrupos a contestar
simplemente sí a las preguntas del entrevistador,
la dificultad de diseñar protocolos de entrevista vá-
lidos y la complejidad de controlar el sesgo del en-
trevistador. Además, con frecuencia aparecen difi-
cultades técnicas asociadas a la preparación de los
entrevistadores que pueden no utilizar el mismo
lenguaje que sus entrevistados. Los instrumentos
de la entrevista pueden haber sido desarrollados y
validados con otras poblaciones que no son los gru-
pos minoritarios. Incluso en los Estados Unidos,
muchos de los trabajos realizados han aportado re-
sultados contradictorios, algunos de los cuales pa-
recen relacionados con el muestreo o la metodo-
logía usada. 

Williams (1986), revisando la epidemiología de
la enfermedad mental en los afro-americanos, ob-
servó dificultades crecientes en el programa E p i -

demiologic Catchment Area (ECA, Área de In-
fluencia Epidemiológica), patrocinado por el NIMH
( National Institute of Mental Health, Instituto Na-
cional de Salud Mental). Por ejemplo, los estudios
del ECA intentaron obtener buenas muestras de
afro-americanos incluyendo comunidades urbanas.
Sin embargo, Williams sugirió que podía existir un
sesgo en favor de los varones de raza negra y clase
social baja. Por tanto, considera que la clase media
y otros individuos de raza negra quedarían exclui-
dos del estudio. 

Se postulaba inicialmente que la depresión era
rara entre los sujetos americanos de raza negra
(Schwab, 1978), y de hecho se han extraído con-
clusiones a partir de estos datos de que muy pocos
individuos de raza negra cometen suicidio (Prud-
homme, 1938). Un trabajo reciente parece contra-
decir consistentemente dichos hallazgos previos
(King, 1982) y sugiere que las primeras conclusio-
nes estaban en función de un sesgo inherente a los
observadores que dirigían dicho trabajo. La consi-
deración seria de todos estos trabajos transcultu-
rales lleva inevitablemente a la conclusión de que
se conoce relativamente poco la incidencia y pre-
valencia de los trastornos psiquiátricos a través de
las diferentes naciones y culturas. Es igualmente
difícil adivinar, en un grupo específico, qué in-
fluencia podría tener la cultura en el hallazgo que
un trastorno psiquiátrico determinado ocurra con
frecuencia, mientras que otro trastorno sea rara-
mente observado. Parte de la complejidad puede
derivarse del hecho de que no está claro si la ele-
vada incidencia de un trastorno ejerce un efecto
protector que produce una baja incidencia de otro
trastorno, o si el que tiene una elevada incidencia
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enmascara la expresión del otro. Esto se observa,
por ejemplo, en algunas culturas donde el abuso
generalizado de alcohol parece enmascarar la ex-
presión de la depresión o la esquizofrenia. 

Se espera que los recientes esfuerzos para hacer
un DSM-IV con mayores implicaciones culturales,
dé lugar a categorías diagnósticas que conservarán
un mayor significado en los medios diagnósticos
transculturales. 

C U LT U R A, SÍNTOMAS Y DIAG NÓ STICO 

La ex p resión del síntoma 

El International Pilot Study of Schizophrenia ( I P S S ,
Estudio Piloto Internacional sobre la Esquizofrenia)
fue un estudio psiquiátrico transcultural realizado
con 1.202 pacientes de nueve países: Colombia,
Checoslovaquia, Dinamarca, India, Nigeria, Taiwan,
Unión Soviética, Gran Bretaña y los Estados Uni-
dos. A pesar de que no se trataba de un estudio epi-
demiológico, la finalidad principal del proyecto fue
la creación de métodos que pudieran ser utilizados
en diferentes culturas para evaluar a los pacientes
(Strauss y col., 1976). Se utilizó un conjunto de en-
trevistas específicas para recoger datos sobre los pa-
cientes que ya estaban bajo tratamiento. 

A l g u n a s conclusiones del IPSS merecen ser des-
tacadas (Tabla 41-2). Ciertos síntomas (esto es, fe-
nómenos descritos por pacientes como las aluci-
naciones e ilusiones) fueron objeto de la mayor
fiabilidad interobservador, aunque dicha fiabilidad
fue superior para los observadores del mismo cen-
tro frente a los de diferentes centros. En contrapo-
sición a este hallazgo, los resultados mostraron que
la puntuación de signos captados por el observa-
dor, frente a los de autoevaluación, como la au-
sencia de afecto o la incongruencia en el mismo se
encontraba por debajo de límites de fiabilidad acep-
tables. Información retrospectiva, como la rela-
cionada con el grado previo de funcionamiento del
paciente, sus rasgos de personalidad, antecedentes
laborales y relaciones sociales, mostraron una va-
riabilidad transcultural todavía mayor. Este traba-
jo sugirió que parte de la información psiquiátrica
transcultural puede ser fiable a pesar de que de-
pende del tipo de información que se esté reco-
giendo. Los síntomas referidos por los pacientes
deberían ser un punto de referencia más útil en
comparación con los signos puntuados por los ob-
servadores, y los antecedentes premórbidos pue-
den ser equívocos cuando son estudiados por un
clínico que no pertenece a la cultura del pacien-
te. Consecuentemente, el diagnóstico transcul-
tural de la esquizofrenia paranoide (que depen-
de de forma importante de la sintomatología),
puede ser más seguro que el diagnóstico transc u l -
TABLA 41-2. TENDENCIAS GENERALES EN EL
DIAGNÓSTICO TRANSCULTURAL
(INTERNATIONAL PILOT STUDY ON
S C H I Z O P H R E N I A )

I n f o r m a c i ó n Forma de
d i a g n ó s t i c a o b t e n e r l a F i a b i l i d a d

S í n t o m a s Informe del A c e p t a b l e
(p. ej. alucinaciones, paciente  
ilusiones) 

S i g n o s O b s e r v a c i ó n I n a c e p t a b l e
(p. ej. ausencia de 
afecto, afecto 
incongruente) 

Antecedentes del Síntesis de M í n i m a m e n t e
p a c i e n t e i n t e r c a m b i o a c e p t a b l e
(p. ej. laborales, t r a n s c u l t u r a l
relaciones sociales)

tural de la esquizofrenia catatónica (para la que el
médico se basa en la observación de signos). 

El proyecto IPSS también observó que en los
nueve centros del estudio, los casos de pacientes de-
primidos con síntomas psicóticos estaban entre los
más similares de todas las categorías diagnósticas.
Los síntomas que caracterizaban a estos pacientes
en los diferentes centros eran un estado de ánimo
deprimido, pensamientos tristes, desesperanza, des-
pertar temprano por la mañana, ideas delirantes de
autodepreciación y problemas de sueño. Estos ha-
llazgos demostraron que mediante el uso de técni-
cas de entrevista específicas, era posible confiar en
la expresión de los síntomas para delimitar ciertos
transtornos como la esquizofrenia paranoide o la de-
presión con síntomas psicóticos. Sin embargo, los
investigadores señalaron que eran necesarios mejo-
res instrumentos para recoger datos que pudieran ser
utilizados para establecer una relación entre la sin-
tomatología y el funcionamiento social. 

Adebimpe y col. (1982) participaron en un es-
tudio internacional de 5 años de duración con pa-
cientes esquizofrénicos. En el análisis de un sub-
grupo de datos de los Estados Unidos, los autores
observaron las diferencias en la gravedad de los sín-
tomas entre pacientes negros y blancos y entre pa-
cientes de zonas urbanas y rurales. Entre los pa-
cientes esquizofrénicos se incluían varios subtipos,
y los investigadores utilizaron la Brief Psychiatric

Rating Scale, la Itil-Keskiner Psychopathological
Rating Scale y las entrevistas personales estruc-
turadas. Se observó que los pacientes afro-ameri-
canos presentaban los síntomas más graves en
comparación con los pacientes blancos: alucina-
ciones auditivas, trastornos de la memoria, deso-
rientación, ataques de ira e impulsividad. Los pa-
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cientes esquizofrénicos urbanos eran menos colé-
ricos, agresivos, absurdos, negativistas y no coo-
peradores, frente a los pacientes del ámbito rural,
pero mostraban mayor ansiedad, rigidez, ambiva-
lencia, afectación y comportamiento social. Aun-
que los autores advirtieron suficientemente sobre
la precaución en algunas diferencias en la percep-
ción de los pacientes negros frente a los blancos
por parte de los investigadores, éstos creían que sus
hallazgos podían ser reflejo de la diferenciación de
los estados emocionales, que estaba vinculado a
los contrastes de las culturas de los pacientes. Es-
tudios como éste han indicado de forma vehe-
mente que las expresiones sintomáticas de los tras-
tornos específicos pueden variar en función de la
cultura de los pacientes. Ello no debe ser conside-
rado como una contradicción con los descubri-
mientos del IPSS, según los cuales, los médicos de
diferentes culturas pueden llegar a ponerse de
acuerdo en su delimitación de un subgrupo de in-
dividuos con un diagnóstico similar. 

Marsella (1988) ha elaborado una idea de la inte-
rrelación de la biología, psicología y cultura que des-
cribe una relación inversa entre el grado de base bio-
lógica de un trastorno (esto es, factores internos) y
el impacto del entorno sobre el mismo (factors ex-
ternos) en la presentación clínica del trastorno
(Tabla 41-3). Marsella postula que un trastorno pro-
ducido primariamente por fuerzas biológicas tendrá
menor variabilidad intercultural que un trastorno
cuya causa primaria sea social o ambiental. Este mo-
delo pronostica que la presentación de un acciden-
te vascular cerebral, por ejemplo, tendrá menor va-
riabilidad intercultural que un trastorno disociativo,
presentando este último un componente más im-
portante procedente de la esfera social y ambiental.
Los trastornos psicóticos y del humor, que se cree
tienen determinantes biológicos considerables pero
también están muy influidos por el medio socio-
cultural, debieran quedar entre los dos extremos con
respecto a su grado de variabilidad transcultural. 

Sobre la noción más básica de cómo la cultura
puede afectar a la expresión del estrés, son particu-
larmente interesantes los estudios y otras observa-
ciones sobre los portorriqueños. Los índices de sín-
tomas descritos en los portorriqueños parecen
haberse mantenido elevados en todas las clases so-
cioeconómicas, y se comprobó que eran más altos
al compararlas en los mismos estudios con las res-
puestas de otros grupos culturales. Haberman
(1976), concretamente, intentó explicar el hallazgo
de que los portorriqueños que residían y fueron en-
trevistados en Puerto Rico mostraban una tasa de
síntomas más alta que los portorriqueños encues-
tados en Nueva York. Además, la gravedad de la
puntuación de síntomas psiquiátricos de los porto-
rriqueños de Nueva York disminuía cuanto más
TABLA 41-3. IMPACTO HIPOTÉTICO DE LOS FACTORES
INTERNOS (BIOLÓGICOS) Y EXTERNOS
(PSICOSOCIALES) EN LA VARIABILIDAD
TRANSCULTURAL DE LA PRESENTACIÓN
C L Í N I C A

E n t i d a d F a c t o r e s F a c t o r e s V a r i a b i l i d a d
C l í n i c a b i o l ó g i c o s p s i c o l ó g i c o s t r a n s c u l t u r a l

Accidente 
vascular 
c e r e b r a l * * * * B a j a

Trastornos 
p s i c ó t i c o s * * * * M o d e r a d a

Trastornos 
d i s o c i a t i v o s * * * * A l t a

tiempo habían vivido en la ciudad. Después de con-
siderar otros posibles argumentos, Haberman con-
cluyó que la cultura parecía justificar la predispo-
sición de los portorriqueños para expresar su estrés
subjetivo; y a medida que se adaptaban a la cultu-
ra de la ciudad de Nueva York, su estilo de res-
puesta tradicional se estabilizaba. 

El estudio ECA, realizado durante la última dé-
cada, pareció confirmar que los portorriqueños pre-
sentaban un mayor número de síntomas somáti-
cos en relación con el resto de la población, dando
lugar a un mayor número medio de síntomas de so-
matización detectados por el Diagnostic Interview

S c h e d u l e (Escobar, 1987). Guarnaccia y col. (1989b)
posteriormente revisaron estos resultados después
de crear una medida para cuantificar la existencia
de ataques de nervios, un síndrome aceptado cul-
turalmente y utilizado para expresar estrés perso-
nal. Sus resultados implicaron que el «exceso» de
síntomas somáticos detectado en la encuesta es-
tructurada, se relacionó con la presencia de ataques
de nervios en esta población, un síndrome que la
entrevista no pretendía buscar y consecuente-
mente no lo hizo. La precaución sugiere entonces
que la utilización de sistemas diagnósticos éticos
que no están moderados por el conocimiento de ca-
tegorías indígenas (esto es, émicas) puede condu-
cir a resultados inexplicables o sin significado. La
cultura no solamente afecta a la expresión del es-
trés, sino que también puede obstaculizar nuestra
capacidad para identificar el estrés en un sujeto de
otra cultura. 

C u l t u ra y clasificación diagnóstica 

Se suele admitir generalmente que la cultura tiene
un efecto importante en la determinación de las
categorías diagnósticas. Este axioma parte de la ob-
servación de que las diferentes culturas están a me-
nudo en desacuerdo con lo que etiquetan como
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conducta normal o anormal. Wig (1983), al sugerir
que la cultura influye poderosamente en el siste-
ma de clasificación diagnóstica, apuntó que los ac-
tuales sistemas de clasificación americano y euro-
peo han elevado emociones como la ansiedad y la
depresión al rango de trastornos específicos. Sin
embargo, se pregunta por qué otras emociones
como los celos o el odio no han sido tratados de la
misma manera. Wig estaba sugiriendo que los celos
y el odio pueden ser tratados con mucho más én-
fasis en culturas diferentes a la euroamericana y
por tanto, serían considerados trastornos específi-
cos en sistemas diagnósticos no euroamericanos. 

La categorización o definición de conducta nor-
mal es, por supuesto, un fenómeno ligado a la cul-
tura. Por tanto, en una cultura determinada, un in-
dividuo que sufre desmayos histéricos puede ser
considerado como receptor de un don especial, más
que pensar que necesita asistencia médica o psi-
quiátrica. Otro ejemplo es el fenómeno de la ho-
mosexualidad. Incluso dentro de los Estados Uni-
dos, la consideración de la homosexualidad como
una conducta normal ha sido motivo de impor-
tantes discusiones y desacuerdos en la opinión pú-
blica. Los psiquiatras no han quedado excluidos de
esta polémica, modificando finalmente el «diag-
nóstico» de homosexualidad por homosexualidad
«ego-distónica» (Asociación Americana de Psi-
quiatría, 1980, p. 281) hasta llegar a la clasificación
de «estrés persistente e importante originado por
la orientación sexual del individuo» como un tras-
torno sexual no especificado de otro modo en el
DSM-III-R (Asociación Americana de Psiquiatría,
1987, p.296) y que no se ha modificado en el DSM-
IV. Un criterio importante que se ha reafirmado
con estos cambios es que cualquier síndrome debe
asociarse con la presencia de estrés subjetivo o el
comportamiento de búsqueda de ayuda o ambos,
para que sea clasificado como un trastorno. 

También se ha discutido a lo largo de los años
la forma en que una cultura determinada define las
alucinaciones. Tiene particular relevancia un ejem-
plo caribeño. Una niña india occidental se queja-
ba de que experimentaba alucinaciones visuales.
Era miembro de un grupo religioso fundamenta-
lista estricto. Su madre la había llevado al sacer-
dote del grupo porque la niña relataba historias en
las que veía extrañas figuras que nadie más podía
ver. El pastor escuchó atentamente tanto a la niña
como a la madre y le costó bastante tiempo calmar
los temores de la madre. Entonces reinterpretó las
alucinaciones y las reestructuró en un contexto
aceptable para la madre y que estaba en conso-
nancia con las creencias religiosas del grupo al cual
pertenecían. De hecho, el sacerdote atribuyó ca-
racterísticas religiosas especiales a los objetos per-
cibidos en las alucinaciones visuales y convenció
a la madre de que la niña había sido elegida por
Cristo para tener esta experiencia. Todo esto llevó
a la redefinición de una sintomatología que podría
haber sido percibida como anormal. La niña no fue
llevada al médico y el asunto concluyó de forma
satisfactoria para todos, al menos de forma tem-
poral. Las experiencias de la niña fueron redefini-
das como normales. 

Estas diferencias en las definiciones de lo nor-
mal y anormal no son simplemente académicas, y
no pretenden únicamente aclarar lo que a primera
vista parece un sencillo desacuerdo. De la resolu-
ción de esta cuestión básica surgen otras implica-
ciones importantes. Como ya se ha mencionado,
la conducta de salud general y la conducta de bús-
queda de ayuda son producto del proceso que defi-
ne la normalidad. Waxler (1974) nos recordó que
los puntos de vista de la sociedad no sólo influyen
en el diagnóstico del trastorno sino que, de hecho,
condicionan el tratamiento e incluso el pronósti-
co de lo que puede ser finalmente diagnosticado
como normal. En el caso de la niña india anterior-
mente mencionado, la conducta de búsqueda de
ayuda de la madre y su satisfacción con el diag-
nóstico se derivaban de una forma cultural especí-
fica de ver el mundo que ella aceptaba. En este
caso, incluso el pronóstico a corto plazo era un pro-
ducto derivado del contexto cultural, dado que la
madre rechazaba la posibilidad de enfermedad en
su hija. 

Existen, por supuesto, limitaciones en la po-
tencia para redefinir las emociones y la conducta
en el contexto de la cultura del individuo con el
fin de «despatologizarlos». La idea de que toda pa-
tología proviene de incongruencias culturales re-
sulta tan inaceptable como atribuir toda la psico-
patología a procesos biológicos al tiempo que se
ignoran las influencias ambientales y sociales. Va-
rios investigadores (Levy y col., 1979; Neutra y
col., 1977) estudiaron la vida de los indios navajos
con epilepsia y que presentaban «temblor de
manos», síntoma considerado por los propios na-
vajos como signo positivo de poder y capacidad
para llegar a ser un «diagnosticador tipo chamán»
(Neutra y col., 1977, p. 256). Estos autores no des-
cubrieron indicios de que la cultura proporciona-
ba protección frente al sufrimiento físico, o que
permitía a la víctima del sufrimiento tener un es-
tatus de privilegio o una función libre de proble-
mas en la sociedad de los navajos. 

La cultura ha influido posiblemente en la prác-
tica diagnóstica en formas que todavía quedan por
esclarecer. Por ejemplo, se ha prestado poca aten-
ción al modo en que algunos factores sociocultu-
rales como la pobreza pueden influir en la expre-
sión de los trastornos psiquiátricos. La pobreza
puede producir malnutrición, que a su vez podría
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influir en la expresión de la enfermedad psiquiá-
trica. Como ya se ha mencionado, la pobreza puede
llevar a la exposición a multitud de factores estre-
santes además de la necesidad material. Las zonas
residenciales de la ciudad tienen más que su parte
de violencia, abuso de sustancias y delitos, todo lo
cual puede afectar a la visión que el sujeto tiene de
la vida, y todo esto el clínico con información cul-
tural lo ha de tener en consideración. 

El tema de la fiabilidad diagnóstica en las dife-
rentes culturas se ha tratado con anterioridad al
comentar el estudio piloto multicéntrico de la Or-
ganización Mundial de la Salud sobre la esquizo-
frenia, llevado a cabo en varios países. Debe su-
brayarse que los médicos de las diversas culturas
pueden llegar a estar de acuerdo en ciertas áreas,
pero como se ha expuesto anteriormente, resulta
difícil que coincidan en otras. 

El fenómeno del duelo por un ser querido pre-
senta problemas particulares. Los psiquiatras ame-
ricanos han intentado delimitar cuidadosamente
dónde termina el duelo no complicado y donde em-
pieza la depresión clínica. Sin embargo, tales in-
tentos de categorización parecen insuficientes en
las culturas donde se admite el hecho de que una
persona que guarde duelo oiga las voces o los pasos
del familiar fallecido. La estimación del duelo
desde el punto de vista de una cultura específica y
una cuidadosa delimitación de las relaciones del
paciente con el fallecido en el contexto de esa cul-
tura, pueden ayudar al psiquiatra a evitar el error
diagnóstico de depresión con síntomas psicóticos
cuando lo que realmente existe es un proceso de
duelo no complicado. Eisenbruch (1984) ha pro-
porcionado una extensa revisión de las variaciones
étnicas y culturales en el desarrollo de los proce-
sos del duelo. Este trabajo puede ser útil para los
clínicos interesados en este complejo fenómeno. 

Existe una variabilidad cultural importante en
la forma en que el individuo puede expresar o es-
coge expresar su aflicción. Muchos investigadores
(Florsheim, 1990; Katon y col., 1982; White, 1982)
han observado que el fenómeno de expresar estrés
verbal y emocionalmente, observado fundamen-
talmente en las sociedades de Norteamérica y de
la Europa Occidental, no es un rasgo cultural en el
resto del mundo. La experiencia y expresión de es-
trés no solamente como una disfunción mental
sino también corporal, etiquetado como «somati-
zación» en las culturas occidentales, parece ser la
regla global, no una excepción. La «psicologiza-
ción» o la experiencia y expresión de estrés en tér-
minos mentales o psicológicos, parece ser un fe-
nómeno ligado a la cultura en occidente, quizás un
vestigio de las teorías ya superadas de la dualidad
mente-cuerpo (Goodman, 1991). Existen problemas
cuando los autores que adoptan una de estas ideas
intentan diagnosticar a aquellos sujetos cuyas cul-
turas llevan a experimentar el mundo de forma di-
ferente. 

El lenguaje, como subgrupo dentro de la cultu-
ra, tiene influencias más concretas en el diagnós-
tico. Por ejemplo, han surgido cuestiones sobre la
existencia de la depresión como concepto en algu-
nos lenguajes. Algunas culturas facilitan la expre-
sión de quejas, mientras que otras pueden inhibir
la comunicación de sentimientos profundos a los
profesionales de la salud. Pero en el contexto trans-
cultural, también se piensa que el lenguaje tiene
otras influencias especiales. Esto ocurre cuando un
profesional de la salud realiza una evaluación de
un paciente cuyo lenguaje es diferente del del clí-
nico. Marcos (1975) encontró distorsiones impor-
tantes cuando los pacientes se evaluaron con in-
térpretes, aún cuando éstos eran excelentes.
Westermeyer (1985) observó que los intérpretes ob-
tienen buenos resultados para conseguir la infor-
mación pertinente factual de un caso, pero lo hacen
considerablemente peor cuando se les pide que in-
terpreten la emoción. Se ha mencionado tanto la
exageración como la minimización de los síntomas
como resultados de estas entrevistas. Para mini-
mizar las distorsiones, los traductores deben estar
bien preparados en psiquiatría, no deben ser un
miembro de la familia, deben estar familiarizados
con la cultura del paciente, y deben intentar tra-
ducir todas las expresiones de ambos participantes
l i t e r a l m e n t e. Además, el clínico que realiza la en-
trevista debe reunirse con el traductor antes y des-
pués de la misma, como forma de procesar algunos
de los componentes no verbales e intagibles de la
entrevista verbal. 

Raza y diagnóstico 

La raza se diferencia de la cultura en que, por de-
finición, es generalmente y en apariencia eviden-
te, y por lo tanto puede ser lo primero que el clí-
nico conoce sobre el paciente (y que el paciente
conoce del clínico). Si sucede que los dos sujetos
residen en un entorno en el que la raza de uno está
privilegiada en comparación con la otra, entonces
las diferencias adquieren importancia clínica. 

Adebimpe (1981) describió cómo los pacientes
de raza negra de los Estados Unidos eran sobre-
diagnosticados en ciertas categorías e infradiag-
nosticados en otras. Éste es un punto importante
que ya había sido sugerido por Bell y Metha (1980)
y más recientemente ha sido ampliado y revisado
por Jones y Gray (1986). Adebimpe ha revisado va-
rios estudios y concluyó, a partir de los resultados,
que el aparente error diagnóstico con los indivi-
duos de raza negra, en comparación con los de raza
blanca, radicaba en que los primeros eran clasifi-
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cados con más frecuencia como esquizofrénicos y
con menor frecuencia como afectos de trastornos
afectivos. Sin embargo, Adebimpe observó que los
datos no aportaban respuestas a la cuestión de si
los clínicos de raza negra cometían también estos
errores con menos frecuencia que los de raza blan-
ca. Aquí existe la implicación obvia de que el error
diagnóstico conlleva la instauración de planes de
tratamiento erróneos y la comunicación de pro-
nósticos negativos a los pacientes de raza negra.
Además, el exceso de trastornos esquizofrénicos
diagnosticados en pacientes afro-americanos bipo-
lares, puede resultar en una exposición indebida a
antipsicóticos a largo plazo, aumentando de este
modo el riesgo de desarrollar discinesia tardía. 

Se han sugerido diversas razones para explicar
estos errores en el diagnóstico (Adebimpe, 1981;
Jones y Gray, 1986), estando todas ellas relaciona-
das con el grado de distancia cultural y social exis-
tente entre paciente y médico, que en parte de-
pende de la raza. Estas diferencias se manifiestan
en las áreas del vocabulario, forma de interaccio-
nar, valores y formas de comunicar el estrés. Tam-
bién se han citado como responsables parciales, los
estereotipos de la psicopatología en individuos de
raza negra. Por ejemplo, Jones y Gray (1986) nos re-
cuerdan la creencia mantenida durante largo tiem-
po de que estos individuos están siempre alegres,
y que son incapaces de experimentar la pérdida de
un objeto. También las diferencias en la expresión
de la depresión en los afro-americanos puede ori-
ginar que su diagnóstico pase por alto. Se ha suge-
rido que estos individuos tienden a somatizar
mucho más que los individuos de raza blanca. Las
diferencias raciales también pueden llevar a la per-
cepción errónea del paciente por parte del clínico.
No es improbable que un paciente de una raza no
dominante reaccione frente a un clínico de la raza
mayoritaria con sentimientos de suspicacia y en-
fado, que a su vez pueden ser interpretados como
paranoia, labilidad o evitación. 

Un ejemplo interesante lo consitutye el caso re-
ciente de un psiquiatra americano negro que inten-
taba diagnosticar depresión en un africano de su
misma raza simplemente mirándole la cara. El psi-
quiatra no había hablado con el africano pero seña-
laba que, partiendo de la base que éste tenía que ser
un sujeto oprimido, la tristeza en su cara era prue-
ba fehaciente de trastorno depresivo. Este razona-
miento, que obviamente es precipitado, apunta que
ningún grupo cultural en concreto puede realizar
asunciones prepotentes acerca de otro grupo, que
puedan llevar consecuentemene a diagnósticos erró-
neos y a tratamientos problemáticos. 

Se ha puesto un considerable énfasis en el sesgo
inherente a los instrumentos utilizados como
ayuda clínica en el momento de realizar conclu-
siones diagnósticas. Se ha observado que los afro-
americanos tienen puntuaciones superiores a los
blancos en varias escalas, incluyendo la de la es-
quizofrenia (Gynther, 1972). Se ha utilizado este
hallazgo para sugerir cuestiones acerca de las con-
clusiones que los clínicos pueden extraer de la uti-
lización de escalas que no han sido validadas ori-
ginariamente con poblaciones afro-americanas
(Greene, 1987). Dana y Whatley (1991) citaron una
serie de razones por las que el MMPI tiene una uti-
lidad limitada en el diagnóstico interracial. Estas
incluyen la ausencia de consideraciones sociales,
económicas y políticas; las limitaciones intrínse-
cas de las normas comparativas; la utilización de
estereotipos, y no tener en cuenta el impacto del
rol del entrevistador en su interpretación. 

De hecho, se ha discutido mucho sobre el tema
de la evaluación de la inteligencia en la comuni-
dad afro-americana, y Samuda (1973) ha propor-
cionado el resumen más profundo. Williams (1987)
ha resumido las cuestiones generales en relación
con la evaluación psicológica de pacientes perte-
necientes a minorías étnicas. Por otra parte, se ha
señalado que la definición del coeficiente intelec-
tual es precisa y que no hay nada erróneo en el uso
de los tests de inteligencia, incluso si éstos sólo
evalúan la adaptación de un sujeto de raza negra al
concepto de estilo de vida americano de un indi-
viduo blanco de clase media. Otros autores han to-
mado posiciones opuestas y han subrayado que las
pruebas de inteligencia de individuos negros debe-
ría cesar, porque los tests fueron estandarizados y
normalizados con individuos blancos de clase
media. Además, estos detractores de la utilización
de las pruebas de inteligencia con frecuencia han
apuntado el hecho de que los resultados del test
son mal aplicados, y que las bases de referencia de
los mismos no son claras. Finalmente, han subra-
yado a menudo el hecho de que las puntuaciones
del test se aplican de forma inapropiada a las pre-
dicciones acerca de los negros que, con frecuencia,
vislumbran un futuro turbio para este subgrupo de
población, ya de por sí en desventaja. 

Neighbors y col. (1989) revisaron las investi-
gaciones sobre la raza y diagnóstico y destacaron
dos puntos de vista opuestos, que no han sido apo-
yados ambos de forma inequívoca por los últimos
estudios. Según Neighbors y sus colaboradores,
los autores han o 1) considerado que el científico
asume diferencias de origen racial donde no exis-
ten, o 2) asume que las diferencias raciales exis-
ten pero son ignoradas inocentemente por los que
realizan un diagnóstico. Obviamente, ambas hi-
pótesis dan lugar a un diagnóstico erróneo, y los
autores enfatizan la necesidad de una investiga-
ción empírica más profunda para resolver este di-
lema. 
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S exo y diagnóstico 
Aunque un debate profundo del impacto que tie-
nen las diferencias de género sobre el diagnóstico
se escapa del objetivo de este capítulo, existe una
tendencia interesante dentro de la psiquiatría cul-
tural a examinar las diferencias secundarias al sexo
en la presentación de algunos síndromes ligados a
la cultura. 

Algunos autores (Constantinides, 1985; Little-
wood y Lipsedge, 1987) han comentado el hecho
de que aunque el sexismo es un hecho global, exis-
ten diferencias culturales en la forma en que las
mujeres responden a la discriminación u opresión
sexual. Bemporad y col. (1988) vieron la anorexia
nerviosa como una manifestación específica de la
cultura que expresaba conflicto en mujeres que re-
accionaban frene a esperanzas poco realistas im-
puestas por la cultura «occidental» actual. Como
ya se ha mencionado, Constantinides (1985) vió al-
gunas formas de posesión del espíritu predomi-
nantes en mujeres de Somalia y Etiopía como for-
mas culturalmente aceptadas para alcanzar un
poco de poder dentro de una sociedad que por otra
parte discrimina en función del sexo. Littlewood y
Lipsedge (1987) formularon la hipótesis de que, del
mismo modo que el mundo de las mujeres soma-
líes y etíopes está dominado por el Islam —que está
dirigido por el hombre— el mundo de la mujer «oc-
cidental» está dominado de forma parecida por la
«biomedicina», que dirige el hombre, y que en res-
puesta a las diferencias sexuales, puede tender a
una patologización del comportamiento femenino. 

Se ha discutido que toda la gama de trastornos de
la personalidad refleja un sesgo inherente de los psi-
quiatras varones frente a las mujeres. Consecuen-
temente, los varones de esta sociedad tienden a
aprovar el estilo competitivo de los profesionales
varones, mientras que condenan y etiquetan el
mismo comportamiento en las mujeres como nar-
cisista y destructivo. Muchos autores han notado
también que la definición de disfunción sexual se
ha basado realmente en la concepción masculina de
la sexualidad femenina. Una vez más, la creciente
participación y espontaneidad de las mujeres en la
sociedad en general ha llevado a la redefinición y re-
consideración de los patrones estándar para definir
el funcionamiento sexual normal en las mujeres. 

Es común la afirmación de que los terapeutas
varones, arraigados a sus puntos de vista inheren-
tes a la cultura de la masculinidad, se equivocan
al tratar con pacientes femeninas. Pero también es
importante subrayar que las terapeutas pueden co-
meter errores similares. Por ejemplo, las terapeu-
tas americanas tienen dificultades para entender
la dependencia que las mujeres de otras culturas
muestran hacia el hombre. Estas terapeutas pue-
den prescribir directrices claras para que las muje-
res extranjeras dejen de ser serviles y traten a los
hombres en condiciones de igualdad. El clínico en
estos casos puede no darse cuenta del impacto que
este tipo de consejos tendría en una mujer con un
entorno familiar culturalmente diferente al del te-
rapeuta. 

Síndromes específicos de una cultura 

Se ha realizado un trabajo considerable sobre la
descripción de síndromes psiquiátricos que se con-
sideran, o bien únicos en ciertas culturas, o bien
que ocurren con una frecuencia especial en un
grupo definido de personas. Como sería de esperar,
quedan pendientes cuestiones sobre la existencia
de elementos determinados en una cultura dada
que favorecen el desarrollo de entidades clínicas
únicas. También queda por esclarecer si los sín-
dromes clínicamente raros observados en una cul-
tura tienen contrapartidas clínicas correspondien-
tes en otras culturas. Lo que es más, estados
clínicos comparables en las dos culturas podrían
tomar formas clínicas externas diferentes, aún
cuando los elementos biopsicológicos básicos fue-
ran los mismos. 

El DSM-IV define un «trastorno mental» como
un «síndrome o patrón psicológico o conductual
clínicamente importante... que se asocia con estrés
presente (un síntoma doloroso) o incapacidad (tras-
torno en... el funcionamiento) o que aumenta sig-
nificativamente el resgo de morir, sufrir dolor, in-
capacidad o una pérdida importante de libertad»
(Asociación Americana de Psiquiatría). Última-
mente han surgido cuestiones acerca de por qué los
patrones de síntomas estresantes y clínicamente
significativos que se ven «ligados» a las culturas
no occidentales, mantienen su estatus de síndro-
me mientras que otros patrones de síntomas que
se ven ligados claramente a la cultura occidental,
se etiquetan como «trastornos». Teniendo esto en
cuenta, es importante entender que la discusión
sobre los síndromes ligados a la cultura es arbitra-
ria, porque, en la actualidad, no existe ningún mo-
tivo para excluir algunas de las entidades que se
van a tratar a continuación como trastornos en el
esquema diagnóstico actual utilizado en los Esta-
dos Unidos. 

También es interesante observar que muchos de
los síndromes clasificados como «vinculados a la
cultura» tienen componentes de somatización o de
disociación o ambos. De todas las categorías diag-
nósticas del DSM, los trastornos disociativos y so-
matoformes son los que probablemente están más
influidos por el entorno y las fuerzas sociales. Para
realizar el diagnóstico de un trastorno somatofor-
me, en primer lugar se debe excluir cualquier com-
ponente biológico. Los antecedentes de trauma o
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conflicto social o ambiental predisponen al indivi-
duo al trastorno disociativo. Por lo tanto, tiene sen-
tido que los fenómenos que demuestran patología
somatoforme o disociativa presenten la variabilidad
intercultural más importante, como habría teoriza-
do Marsella (1988) y se observa en la Tabla 41-3. 

Cuando se intentan estudiar los estados de an-
siedad y el fenómeno de la aflicción, pueden apre-
ciarse las dificultades en el esclarecimiento y co-
nocimiento de los síndromes que se cree van
ligados o son específicos de una cultura determi-
nada. La mayoría de nosotros estaría de acuerdo en
que la ansiedad es una experiencia humana omni-
presente. Sin embargo, se sabe que sus formas clí-
nicas varían considerablemente de un país a otro.
No queda claro si los indios occidentales con an-
siedad y que somatizan, experimentan las mismas
emociones que el americano con pánico. ¿Son estos
dos estados equivalentes, y es la cultura el princi-
pal elemento diferenciador? Además, puede exis-
tir una creencia cultural específica que haga la en-
tidad clínica más permeable. Consecuentemente,
un indio occidental puede ver sus quejas somáti-
cas como resultado de haber sido hechizado. Es fre-
cuente la existencia de un marco referencial espe-
cial en el cual se incluyen los síntomas que hacen
que el observador esté habitualmente confiado en
que el síndrome clínico es único y que no existe
un estado equivalente en otra cultura. 

A continuación se presentan algunos ejemplos
de síndromes ligados a la cultura (ver también la
Tabla 41-4): 

Ataques de nervios. Descrito en los portorrique-
ños y otros grupos de hispanos (Guarnaccia y col.,
1989a, 1989b), el ataque de nervios comprende una
puesta en escena socialmente aceptada de aflicción
o gran conflicto caracterizado por «dificultad en
mover las extremidades, pérdida de conciencia o
que la mente se quede en blanco, pérdida de me-
moria, [y síntomas de hiperventilación en los
que]... el individuo empieza a gritar, jurar y golpe-
ar a otros, [entonces] cae al suelo y experimenta
convulsiones corporales o permanece «como si es-
tuviera muerto» (Guarnaccia y col., 1989b, p. 280).
Generalmente el episodio es autolimitado y puede
durar solamente minutos. Otras veces, es grave y
se extiende durante unos días, o la víctima puede
sufrir ataques frecuentes con unos pocos factores
estresantes que los precipiten, dando lugar a una
conducta de estrés y de búsqueda de ayuda. Auto-
res recientes (González y col., 1992) han preconi-
zado la clasificación de este síndrome bajo la ca-
tegoría general de los trastornos disociativos,
mientras que otros se han centrado en el aspecto
somático y pseudoepileptiforme para favorecer su
clasificación como trastorno somatoforme. El solo
hecho de que exista un síndrome que vaya a hor-
cajadas entre estas dos categorías, cuestiona la sa-
biduría de hacer distinciones claras entre los tras-
tornos disociativos y somatoformes. 

«Falling out». Se observa entre los negros ameri-
canos, también llamado «blacking out» en las Ba-
hamas e i n d i s p o s i c i ó n por los Haitianos de Miami
(Philippe y Romain, 1979). El «falling-out» apare-
ce característicamente como respuesta un grado
importante de excitación emocional, como el que
puede ocurrir en las ceremonias religiosas, duran-
te una disputa, en situaciones que producen miedo
o ante un «conflicto sexual profundo» (Weidman,
1979, p. 99). Aquellos que manifiestan este sín-
drome a menudo simplemente sufren un colapso,
pero sin morderse la lengua o presentar relajación
de esfínteres. Existe una incapacidad concomitan-
te para hablar o moverse, aunque el individuo oye
y comprende. Aunque algunos autores han favore-
cido la adición del trance y el trastorno de trance
por posesión bajo la sección de trastornos disocia-
tivos en el DSM-IV (González y col., 1992), la de-
cisión actual de incluir la descripción del síndro-
me bajo el trastorno disociativo sin especificar,
constituye todavía una mejoría importante en la
visión transcultural del manual. 

A m o k . Este fenómeno se asocia tradicionalmen-
te a Malaca (Carr, 1978), pero también se ha descri-
to en África y más raramente en Papúa, Nueva Gui-
nea (Burton-Bradley, 1968). A menudo existe un
periodo prodrómico de melancolía después de un in-
cidente durante el que la víctima (casi siempre
varón) se ha sentido despreciado o humillado. A con-
tinuación aparece un arrebato repentino e incon-
trolable que lleva al sujeto a correr sin rumbo fijo
con un arma que finalmente usa para matar perso-
nas o animales. A veces el sujeto acaba suicidándo-
se. Los que han sido capturados vivos han declara-
do no recordar el asesinato (Schmidt y col., 1977).
Mientras que algunos estudios han mostrado que el
síndrome se asocia a trastornos psicóticos (Tan y
Carr, 1977), esto no parece ser un hallazgo cons-
tante. Aunque recientemente algunos autores (Gaw
y Bernstein, 1992; Spiegel, D. y Cardeña, 1991) han
favorecido la inclusión del a m o k como un trastor-
no del control impulsivo, el resultado final de las
discusiones es su mención en el apartado de los tras-
tornos disociativos sin especificar en el DSM-IV; un
rasgo fundamental de este síndrome es la alteración
temporal de la conciencia. 

Síndromes «running». Simons (1985) ha utilizado
el término de «taxonomía running» para describir
a varios síndromes similares caracterizados por le-
targia prodrómica, depresión o ansiedad, seguidos 
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TABLA 41-4. SÍNDROMES ESPECÍFICOS DE LA CULTURA

S í n d r o m e Distribución étnica o geográfica Cuadro clínico

Ataque de nervios América, gente con herencia Cuadro de duelo o conflicto socialmente permitido y 
h i s p á n i c a que se caracteriza por agitación, agresión indiscriminada, 

humor lábil, niveles variables de conciencia, dificultad 
para mover las extremidades, hiperventilación.

« F a l l i n g - o u t » Americanos de origen africano Ocurre en respuesta a una excitación emocional
« B l a c k i n g - o u t » B a h a m a s importante; se caracteriza por colapso, incapacidad
I n d i s p o s i c i ó n H a i t í para moverse, pérdida de movimientos voluntarios 

sin pérdida de conciencia sensitiva o del control de 
e s f í n t e r e s .

A m o k Varias áreas y etnias, incluyendo Aparece después de una humillación personal; se
Asia, África, Nueva Guinea caracteriza por melancolía prodrómica, seguida por 

ira homicida, incontrolable y repentina, seguida de 
amnesia total o parcial del episodio.

P i b l o k t o q Nativos del ártico Letargia prodrómica, estado ansioso y depresivo, seguida
C h a k o r e Tribu Ngawbere, Panamá de agitación, acción de correr aparentemente sin objetivo,
Grisi siknis Tribu Miskito, Nicaragua finaliza con agotamiento, sueño y ammesia del episodio.
«Embrujo frenético» Navajo, Estados Unidos

K o r o Varios países de Asia Sentimientos de pánico surgidos a partir de la convicción 
de que los genitales se están retrayendo en el abdomen 
y que dicho fenómeno producirá la muerte.

Anorexia, bulimia N o r t e a m é r i c a Patrones excéntricos en el hábito alimentario, 
procedentes aparentemente de una distorsión de la 
imagen corporal; se caracteriza por la restricción 
calórica importante o atiborramiento de comida o 
vómitos o ambos.

Posesión por un espíritu Numerosos casos descritos en Episodios reversibles, breves, de disociación 
Asia, África caracterizada porque la víctima se comporta como 

poseida por un espíritu o deidad, seguidos por 
amnesia del episodio.

Trastorno de personalidad Norteamérica primariamente, Síndrome disociativo crónico, generalmente asociado a
m ú l t i p l e Europa occidental malos tratos importantes durante la infancia; se 

caracteriza porque la víctima experimenta dos o más 
«personalidades» que coexisten y luchan para 
controlar al individuo.

H w a - b y u n g Nativos de Corea y Adscrito a una «ira excesiva», frustración crónica,
americanos de origen coreano adversidad; se caracteriza por una sensación de masa 

epigástrica, anorexia, ansiedad, disnea, dolor epigástrico.

Síndromes somáticos Asia, África, América Caracterizado por bajo nivel de energía mental y física,
(«brain-fag», Ode Ori sueño escaso, molestias somáticas vagas.
s h i n k e i s h i t s u, neurastenia, 
o t r o s )
por un grado importante de actividad, un estado de
trance, comportamiento potencialmente peligroso
en forma de correr o huida, y consiguiente agota-
miento, sueño y amnesia del episodio. Entre estos
síndromes se encuentran los p i b l o k t o q de los nati-
vos del Ártico (Gussow, 1960), el c h a k o r e en los
Ngawbere de Panamá (Bletzer, 1985), grisi siknis

entre los Miskito de Nicaragua (Dennis, 1985) y el
embrujo «frenético» de los Navajo (Neutra y col.,
1977). Aunque el esquema diagnóstico actual sola-
mente puede situar estos síndromes en la esfera del
trastorno disociativo sin clasificar, es posible que
versiones futuras del DSM permitan el diagnóstico
de fuga psicógena en algunos de estos casos.    
K o r o .Varios informes de Asia, incluyendo Hong
Kong (Yap, 1965), Singapur (Ngui, 1969), India
(Nandi y col., 1983), China (Tseng y col., 1988) y
Malasia (Adityanjee y col., 1991) se han referido al
síndrome de k o r o o s u o - y a n g. Este síndrome apa-
rece de forma aislada o en epidemias y se caracte-
riza por síntomas de pánico agudo y manifiesto, de-
bidos al miedo súbito a que los genitales del
individuo se retraigan en su abdomen y que ello le
produzca la muerte. Aunque se han descrito sín-
dromes similares en Occidente, éstos se han aso-
ciado siempre con diagnósticos mayores (Eje I)
como la esquizofrenia (Ede, 1976; Edwards, 1970)
o con etiología neurológica/orgánica como el
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tumor cerebral (Lapierre, 1972) o los estados de in-
toxicación (Dow y Silver, 1973). En contraposición
a esto, existen informes en Asia que sugieren que
el k o r o se presenta como una enfermedad general-
mente benigna, limitada y sin asociación con otra
psicopatología, y con un buen pronóstico. Berns-
tein y Gaw (1990) han realizado un esquema de cla-
sificación del k o r o como un «trastorno de la re-
tracción de los genitales», bajo la sección de
trastornos somatoformes. Los criterios propuestos
excluyen factores orgánicos y otros trastornos del
Eje I que no son los trastornos somatoformes y
piden determinar si el caso apareció dentro o fuera
del contexto cultural. 

A norexia nerviosa; bulimia nerviosa. Desde hace
poco se cree que la bulimia nerviosa aparece con
mayor frecuencia en mujeres blancas norteameri-
canas de clase media, aunque parece darse también
entre las mujeres negras del mismo nivel socioeco-
nómico. Este síndrome se caracteriza por la ingesta
excesiva de comida seguida por el vómito autopro-
vocado. Se asocia frecuentemente con depresión y
anorexia. Aunque los psiquiatras americanos lo cla-
sifican en los trastornos de la alimentación, se cree
que estos trastornos representan síndromes ligados
a la cultura americana, porque raramente aparecen,
si es que lo hacen, en otras partes del mundo. Los
psiquiatras británicos también están asombrados
por la escasez de casos de anorexia o bulimia ner-
viosas entre los sujetos negros. (Thomas y Szmu-
kler, 1985).

Posesión por un espíritu; trastornos de personalidad
m ú l t i p l e . En general, existen una serie de síndro-
mes de «posesión por un espíritu» o trance de po-
sesión (Akhtar, 1988; Chandrashekar, 1989; Guss-
ler, 1973; Kleinman, 1980; Salisbury, 1968; Stoller,
1989; Suryani, 1984; Suwanlert, 1976; Yap, 1960).
Estos síndromes, que se caracterizan por la creen-
cia de que el cuerpo de la víctima está poseido por
un espíritu, se manifiestan por confusión en la
identidad, incapacidad para controlar las propias
acciones, cambio temporal en la personalidad de la
víctima y amnesia parcial o total del episodio. En
la India, este trastorno parece ser más prominente
en las mujeres (Chandrashekar, 1989; Saxena y
Prasad, 1989) y entre los sujetos que experimentan
conflictos interpersonales agudos o crónicos o una
pérdida reciente. Frecuentemente es reversible,
siendo la duración máxima de días a semanas. En
muchos casos, un episodio de trance de posesión
hace que dicha persona tenga mayor probabilidad
de ser poseida en el futuro. 

Los diferentes relatos de trance de posesión re-
velan diferencias importantes con respecto al tras-
torno de personalidad múltiple tal como se descri-
be en el DSM-III-R. Se ha mencionado alguna vez
la asociación con los malos tratos durante la in-
fancia en relación al trance de posesión patológi-
ca, aunque esto no se ha estudiado de forma siste-
mática. Aunque la personalidad múltiple y el
trance de posesión implican la coexistencia de di-
ferentes personalidades en la misma persona, una
diferencia fenomenológica clave entre ambos es el
supuesto origen de la otra personalidad: en la per-
sonalidad múltiple, la víctima cree que la otra per-
sonalidad forma parte de ella, mientras que en la
persona poseída, el fenómeno se ve como el efecto
de una entidad supernatural, externa. Además, los
casos de trance de posesión patológica son a me-
nudo episódicos y remiten, en comparación con la
naturaleza crónica del trastorno de personalidad
múltiple. Además, los casos de posesión simultá-
nea por varios «espíritus» conscientes, es rara. En
la actualidad, la relación entre estos síndromes es
incierta, con autores (Adityanjee y col., 1989;
Varma y col., 1981) que sugieren que los síndro-
mes pueden compartir mecanismos comunes
mientras que «la influencia patoplástica de la cul-
tura prevaleciente puede ser importante en el ori-
gen de  las... diferencias» en su presentación (Adit-
yanjee y col., 1989, p. 1610). 

H w a - b y u n g .Este síndrome de quejas somáticas,
adscritas al folklore coreano para expresar ira —la
palabra h w a significa «fuego» o «ira» y b y u n g s i g-
nifica enfermedad— se caracteriza habitualmente
por una sensación de masa en el epigastrio, anore-
xia, ansiedad, disnea y dolor epigástrico (Lin, 1983).
Se dice que constituye primariamente una enfer-
medad de mujeres y que las víctimas atribuyen a
circunstancias sociales adversas como «decepción,
tristeza, miseria, hostilidad, rencores y sueños y
esperanzas sin hacerse realidad» (Pang, 1990,
p.496). Se ha descrito la respuesta parcial del sín-
drome a los antidepresivos (Lin, 1983). 

Síndromes somáticos generalizados. Este término
intenta cubrir varios comportamientos de enferme-
dades que tienen en común el síntoma de la pérdi-
da de energía, la escasa capacidad para concentrar-
se, trastornos del sueño, cefaleas y quejas somáticas
vagas. Los síndromes nigerianos de «cansancio men -

t a l «, descritos por Prince (1985) en estudiantes y
Ode Ori descrito por Makanjuola (1987) entre los
Yoruba, se inscriben dentro de este grupo. Las víc-
timas del Ode Ori estudiadas por el Present State

E x a m i n a t i o n, mostraron en común un humor de-
primido, «dolores de tensión», molestias de mala
salud, insomnio, ansiedad y baja energía.

Otro síndrome somático generalizado con un
importante componente de disregulación del
ánimo es el de la «neurastenia» en China (Klein-
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man, 1982; Lin, 1989; Ming-Yuan, 1989) también
conocido en Japón con el nombre de s h i n k e i s u i j a -
k u o s h i n k e i s h i t s u «ordinario» (Russell, 1989; Su-
zuki, 1989). El término neurastenia lo utilizó el
médico americano George M. Beard a finales del
siglo pasado para describir un síndrome compues-
to por cefaleas, insomnio, síntomas gastrointesti-
nales y molestias somáticas vagas, que Beard creyó
procedentes de un agotamiento del sistema ner-
vioso de la víctima. Aunque este diagnóstico cayó
finalmente en desuso en su país de origen, prendió
rápidamente en el resto del mundo durante el pre-
sente siglo, hasta el extremo que en 1968 se reins-
tituyó como un tipo de neurosis en el DSM-II (Aso-
ciación Americana de Psiquiatría, 1968), después
de no aparecer en el DSM-I (Asociación America-
na de Psiquiatría, 1952) (Lin, 1989). Es de observar
que Kleinman (1982) estudió a 100 pacientes diag-
nosticados de neurastenia en China con la utiliza-
ción de una versión culturalmente adaptada del
Schedule for Affective Disorders and Schizophre -
n i a (SADS), y determinó que la inmensa mayoría
de estas personas, aunque se quejaban primaria-
mente de trastornos somáticos, sufrían una «de-
presión clínica» y podían beneficiarse de la medi-
cación antidepresiva. 

Se sospecha que los síndromes somáticos gene-
ralizados descritos anteriormente sean comporta-
mientos enfermos culturalmente específicos y que
aparecen como reacciones del trastorno de base
biológica conocido en Occidente como depresión,
como el trabajo de Kleinman (1982) con la neuras-
tenia en China parece mostrar. 

Existen otros muchos síndromes culturalmen-
te específicos no incluidos aquí simplemente por
cuestiones de espacio. Aunque éstos puedan pare-
cer «exóticos» cuando son observados externa-
mente a la cultura que los originó, es importante
recordar que el entendimiento de cada uno de ellos
implica un buen conocimiento de su contexto cul-
tural. 

Es necesaria todavía una investigación profun-
da para delimitar más claramente estos síndromes,
mejorar el conocimiento de cómo deben ser trata-
dos estos pacientes y determinar con mayor fiabi-
lidad su pronóstico final. Se ve como un paso hacia
adelante el hecho de que el Grupo de Trabajo de la
Asociación Americana de Psiquiatría (APA) con el
DSM-IV muestre su interés en mejorar el ámbito
intercultural del manual, añadiendo material sobre
las variaciones culturales en la presentación clíni-
ca así como en las descripciones de muchos sín-
dromes llamados culturalmente específicos como
posibles presentaciones de trastornos «sin especi-
ficar». Esta concepción indudablemente será de
ayuda para los autores implicados en la investiga-
ción del diagnóstico transcultural. 
E M I G R ACIÓN Y TRASTO R NO S

P S I Q U I ÁTRICOS 

E fe c to sobre familias e individuos 

No es ningún secreto que la emigración ha sido
considerada durante muchos años como una causa
de patología. El movimiento de los individuos de
un contexto cultural al cual han estado vinculados
por la familia, los amigos y las instituciones fami-
liares, a una zona geográfica diferente que distan-
cia a esa gente de sus sistemas de apoyo habitua-
les, se ha considerado, generalmente como un
factor estresante importante. Tal desacomodación
de los seres humanos respecto a sus propios gru-
pos culturales es con frecuencia un elemento que
contribuye a la aparición de psicopatología en el
individuo que ha emigrado. Los clínicos están tan
seguros de ello que a menudo han recomendado
que el paciente vuelva a su ciudad o país de origen,
presumiblemente con la idea de que la vuelta al
contexto del hogar podría tener un efecto terapéu-
tico. Sin embargo, Hickling (1991) ha sugerido re-
cientemente que esta vuelta al entorno familiar
puede también ser estresante y problemática. 

Littlewood y Lipsedge (1981) han descrito la si-
tuación de 16 emigrantes caribeñas en Londres, de
clase obrera, que tenían niños y estaban social-
mente aisladas. Todas ellas se enfrentaron de forma
fuertemente traumática con el racismo manifies-
to, los problemas para establecerse o el desempleo.
Posteriormente, desarrollaron dificultades psico-
lógicas que se caracterizaban por rápidos cambios
del estado mental y la elaboración de síntomas per-
secutorios que incluían a los vecinos. Un segui-
miento de tres años de duración, mostró que las
mujeres continuaban presentando síntomas psi-
quiátricos significativos. Estas dificultades pueden
considerarse el resultado directo de una respuesta
adaptativa inadecuada al estrés que supone en-
frentarse con una nueva cultura. Este fenómeno
mediante el cual un individuo de una cultura se
pone en contacto con otra, se denomina a c u l t u r a -

ción psicológica. 
El estrés de las familias que se están aculturi-

zando a un nuevo contexto sociocultural debe con-
siderarse como un problema serio para las personas
implicadas. Canino y Canino (1980) han descrito
claramente el complejo proceso de aculturación de
las familias portorriqueñas que emigran a los Esta-
dos Unidos. A pesar de que centraron su estudio en
familias portorriqueñas urbanas de nivel sociocul-
tural bajo, sus observaciones tienen una amplia
gama de aplicaciones. Canino y Canino describie-
ron las pautas de la red familiar portorriqueña tra-
dicional como caracterizadas por la presencia de un
padre autoritario y una madre sumisa y sacrificada.
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Con frecuencia existe absorción, dependencia y de-
saliento hacia la autodiferenciación. Los autores se-
ñalaron que la conducta independiente, especial-
mente en las adolescentes, no eran esperada ni
tolerada. Canino y Canino enfatizaron que esta es-
tructura en el contexto ambiental de Puerto Rico es
normal y funcional. Sin embargo, la familia porto-
rriqueña que ha emigrado a los Estados Unidos tiene
que enfrentarse a la pobreza, la discriminación, a
una influencia política mínima, así como a una es-
cala de valores culturales significativamente dife-
rentes. La cultura americana puede mostrarse hos-
til hacia las actitudes autoritarias del padre de
familia portorriqueño, alentar a la madre a abando-
nar su estilo sumiso y fomentar un sentido de au-
tonomía e independencia en su hija adolescente. Si
esta familia ha de depender de la beneficencia, se
puede desestabilizar todavía más la estructura fa-
miliar establecida si la mujer recibe ayuda econó-
mica. En un intento por afrontar todos estos cam-
bios, el padre puede reafirmar su autoridad. Esto
puede convertir en más rígida la estructura familiar
y provocar que respondan menos a la presión para
adaptarse. Ello conduce a una situación patológica
y poco funcional para la familia en este nuevo con-
texto cultural. 

El problema de la emigración se simplifica enor-
memente si lo consideramos como una cuestión de
movimiento de familias o individuos de un país a
otro. Pero los clínicos deben recordar que es tam-
bién un aspecto interno de los Estados Unidos. En
varias ocasiones, este autor ha observado a clínicos
que tratan a universitarios negros que están estu-
diando en universidades predominantemente blan-
cas. En etapas anteriores, los estudiantes negros sólo
han frecuentado instituciones con predominio de
individuos de raza negra. Al trasladarse a una uni-
versidad de blancos, se sienten fuera de lugar, desa-
rraigados y abrumados por la sensación de ser infe-
riores o intrusos. Esto a su vez les lleva a mostrar
de forma creciente desconfianza, actitud defensiva
y aislamiento. Obviamente, ello se refleja en sus re-
sultados académicos. Una vez que el terapeuta com-
prendió el papel que jugaba la disonancia cultural,
pudo estructurar estrategias que facilitaran la adap-
tación del estudiante a la nueva cultura. 

El proceso de aculturación 

Los antropólogos trabajaron, en una primera época,
sobre el concepto de a c u l t u r a c i ó n como una forma
de estudiar cómo dos grupos con diferentes cultu-
ras se ponían en contacto e interaccionaban entre
sí. Con frecuencia, uno de los grupos era numéri-
ca, política y económicamente más fuerte que el
otro. En años recientes, se ha apuntado que los gru-
pos, las familias y los individuos participan en este
proceso de adaptación a una cultura diferente. 
La aculturación de grupos puede tener efectos

que son evidentes en el cambio de aspectos físicos
tales como los diferentes tipos de vivienda o de
transporte. Pueden producirse cambios biológicos
como resultado de los matrimonios entre miem-
bros de los dos grupos en contacto; del mismo
modo, son igualmente posibles los cambios políti-
cos, económicos, linguísticos, religiosos y de otro
tipo. Se solía sugerir que el estrés producido por el
fenómeno de aculturación lo padecerían los indi-
viduos del grupo no dominante. Sin embargo, ahora
sabemos que la interacción entre un grupo domi-
nante y otro no dominante depende de una serie de
elementos; en consecuencia, la tensión del grupo
y las ansiedades individuales pueden repercutir
sobre miembros de ambos grupos. 

Berry y Kim (1986) han teorizado que existe un
curso sistemático de aculturación, caracterizado
por el contacto entre los dos grupos, el conflicto
mutuo y la adaptación a la interacción. El conflic-
to aparece especialmente cuando existe resisten-
cia al proceso por parte de cualquiera de los dos
grupos. Este estrés influye en última instancia en
el resultado de la aculturación. 

El resultado de la aculturación sobre los grupos
y los sujetos implicados depende de una serie de
factores de interacción, como la fase de acultura-
ción, el modo de aculturación, el tipo de grupo que
se acultura, la naturaleza del grupo cultural domi-
nante, las características sociales y culturales del
grupo menos dominante y las características psi-
cológicas de los sujetos implicados en el proceso. 

Berry y Kim han construido un modelo teórico
(Tabla 41-5) útil para comprender el modo en el que
el estrés influye en el tipo de aculturación resul-
tante. Estos teóricos han sugerido que en los casos
en que un grupo no dominante se pone en contac-
to con un grupo dominante, los miembros del pri-
mer grupo deben responder a dos preguntas im-
portantes. La primera es si la identidad cultural del
individuo posee algún valor que deba ser manteni-

TABLA 41-5. POSIBLES RESULTADOS DE LA
INTERACCIÓN ACUMULATIVA ENTRE
GRUPOS DOMINANTE Y NO DOMINANTE

Identidad valorable
de la cultura Relaciones positivas
del sujeto investigadas con Resultado de 
no dominante el sujeto dominante la aculturación

S í S í I n t e g r a c i ó n

N o N o M a r g i n a c i ó n

S í N o R e s i s t e n c i a
N o S í A s i m i l a c i ó n

F u e n t e: Resultados adaptados de Berry y Kim, 1988. 
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do. La segunda pregunta es si deben buscarse rela-
ciones positivas con el grupo dominante mayori-
tario. Potencialmente, la variedad de respuestas a
estas dos preguntas influiría en la cantidad de es-
trés presente en el proceso de aculturación, tanto
para el individuo como para el grupo. 

En la aplicación de este modelo de aculturación,
Berry y Kim han confirmado cuidadosamente que
este entorno teórico está todavía sujeto a la in-
fluencia de elementos como la psicología de los in-
dividuos, la economía y la política. Así pues, por
ejemplo, el grupo minoritario puede buscar la con-
secución de una estrategia de i n t e g r a c i ó n c o n t e s-
tando afirmativamente a ambas preguntas. Al ha-
cerlo pueden estar buscando conscientemente un
estilo de adaptación aculturativa mínimamente es-
tresante. No obstante, simultáneamente el grupo
mayoritario puede estar llevando a cabo una polí-
tica encaminada a bloquear dicha integración con
el deseo de negar la importancia de la identidad del
grupo minoritario. En dicho caso, el intento de in-
tegración produciría un estrés significativo en el
grupo minoritario. 

Otra posible respuesta adaptativa es la m a r g i -
n a c i ó n. En este caso, ambas preguntas serían con-
testadas con una negación. La marginación repre-
senta una forma de ver la vida negativa y sin
esperanza, y los individuos que adoptan esta pos-
tura tienen muchas posibilidades de acabar fun-
cionando al margen de la sociedad. Al contestar ne-
gativamente a ambas preguntas, estos individuos
rechazan cualquier compromiso con el grupo do-
minante y no ven ningún valor ni en la identidad
individual, ni como grupo. Parecería evidente que
como consecuencia de esta posición se produjera
un intenso conflicto de identidad y confusión,
tanto personal como política. 

En contraposición a la marginación, la integra-
ción se caracteriza por la afirmación de los valores
de la identidad del grupo minoritario, así como por
la necesidad de buscar relaciones positivas con el
grupo dominante mayoritario. Berry y Kim (1988)
formularon la hipótesis de que esta modalidad re-
presentaba la respuesta adaptativa menos estre-
sante a la aculturación, porque se caracteriza por
una adaptación saludable del ego y también por un
interés positivo hacia las instituciones del grupo
minoritario. Al mismo tiempo, la búsqueda de re-
laciones positivas con el grupo mayoritario debe-
ría ser un abordaje político que no atemorizara al
grupo mayoritario, y que en consecuencia, prepa-
rara el terreno para una interacción constructiva.
Ello no implica que la postura integracionista esté
exenta de problemas en las situaciones en que el
grupo dominante esté dispuesto a frustrar las de-
cisiones y los objetivos del grupo no dominante.
Esto es especialmente evidente en el campo polí-
tico, como en el caso de la supremacía blanca del
Sur de los EEUU, que persigue el bloqueo de cual-
quier negociación política con los líderes negros. 

Existen otras dos posibilidades de respuesta
adaptativa a las dificultades de la aculturación: la
r e s i s t e n c i a y la a s i m i l a c i ó n. En el contexto teóri-
co descrito anteriormente, ambas serían predicti-
vas de considerable estrés aculturativo. En el caso
de la resistencia, el individuo contesta afirmativa-
mente a la pregunta sobre si tiene valor la identi-
dad de su grupo no dominante y contesta negati-
vamente acerca de si deberían establecer relaciones
positivas con el grupo mayoritario. En esta situa-
ción, la resistencia implica un estado de perpetuo
conflicto con el grupo dominante. Aunque es cier-
to que la resistencia a la aculturación puede pro-
porcionar apoyo del grupo y aumentar la autoesti-
ma, la oposición a la búsqueda de relaciones
positivas con el grupo dominante tiene un coste
político y económico considerables. Podría afir-
marse que el partido Black Panther constituyó el
ejemplo, por excelencia, del modelo de resistencia. 

La postura de la asimilación es una respuesta
adaptativa en que el individuo responde negativa-
mente a la pregunta de si tiene valor la identidad
del grupo no dominante y responde afirmativa-
mente a la pregunta relativa a la necesidad de es-
tablecer relaciones positivas con el grupo domi-
nante. Mientras que la resistencia a la aculturación
parecería llevar a interacciones posiblemente difí-
ciles y hostiles con el grupo dominante, la postu-
ra de la asimilación lleva a repudiar la autoestima
del grupo no dominante y probablemente produce
lo que Bush (1976) ha denominado «depreciación
del carácter». Bush argumentaba que cualquier re-
chazo del sentido del ego de un grupo no domi-
nante conduciría inevitablemente a un senti-
miento generalizado de desesperanza. De este
modo, podría sostenerse que la posición de asimi-
lación es, por definición, autodestructiva, particu-
larmente en la esfera psicológica. 

La importancia de un modelo de este tipo radica
en su posible aplicabilidad al estudio de grupos, fa-
milias e individuos. El modelo sirve para destacar
la complejidad del proceso de aculturación, su in-
fluencia en la aparición de psicopatología en dife-
rentes niveles unitarios y los diferentes mecanis-
mos adaptativos disponibles en el grupo para
afrontar el estrés de la emigración. El Committee
on Cultural Psychiatry of the Group for the Ad -

vancement of Psychiatry (Comité de Psiquiatría
Cultural en el Grupo para progreso de la Psiquiatría)
ha utilizado este modelo para generar hipótesis que
expliquen las tasas de suicidio de determinados gru-
pos étnicos de los Estados Unidos y que luchan en
la tarea de la adaptación a la cultura dominante
(Group for the Advancement of Psychiatry, 1989). 
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C U LTURA ÉTNICA, RAZA Y

T R ATA M I E N TO PSIQUIÁTRICO 

C u l t u ra y Psicote rapia 

Todas las sociedades han desarrollado formas de
hacer frente al sufrimiento físico y psicológico. La
psicoterapia, en su sentido más amplio, debería con-
siderarse un sistema curativo de las enfermedades
psicológicas. Los procedimientos técnicos con los
que se aplica o practica la psicoterapia varían, ob-
viamente, de una cultura a otra. Sin embargo, Frank
(1963) postuló la existencia de seis elementos que
definen la base de toda curación no médica y de-
bieran existir independientemente del contexto cul-
tural en donde se practica la curación: 1) la estimu-
lación emocional del individuo, 2) la existencia de
un terapeuta de quien el sujeto depende para su
ayuda, y que le mantiene la esperanza en la cura-
ción, 3) la incentivación de las expectativas del in-
dividuo mediante los atributos personales del tera-
peuta, 4) la estimulación de esperanza en el sujeto,
5) el favorecimiento de la autoestima del individuo
y 6) el fortalecimiento de los vínculos del individuo
con el grupo de apoyo (Tabla 41-6). 

Griffith y colaboradores (Griffith y Mahy, 1984;
Griffith y col., 1980) han perseguido el esclareci-
miento de los mecanismos que los sujetos emple-
an en las ceremonias religiosas con objetivos tera-
péuticos. Griffith y Mahy (1984) describieron la
ceremonia de aflicción o duelo («mourning») que
se practica en la Iglesia Baptista Espiritual de las
Indias Occidentales. El ritual implica rezar, ayu-
nar y experimentar sueños y visiones mientras se
permanece aislado. En su análisis de esta práctica
y sus entrevistas a un grupo de individuos que ha-
bían tomado parte en esta ceremonia, los autores
concluyeron que se trataba de una práctica psico-
terapéutica viable para los miembros de la iglesia.
También demostraron cómo esta experiencia sa-
tisfacía los requisitos de curación no médica esta-
blecidos por Frank. De hecho, los autores observa-
ron que el recurrir a la iglesia como una institución
en la que uno puede participar de una experiencia
psicoterapéutica, requiere una visión del mundo
específica de una cultura, que implica una visión
de la realidad y de la salud basada en un compro-
miso y una relación especiales con Dios. 

La importancia de estructurar el ritual psicote-
rapéutico en torno a un sistema de creencias ha sido
subrayada por Wittkower y Warnes (1974). Estos
autores subrayaron la importancia de los factores
culturales en la aplicación de la práctica psicotera-
péutica. Mostraron que una creencia en las fuerzas
sobrenaturales como causantes de un dolor psico-
lógico, llevaría, evidentemente, a los pacientes a
buscar ayuda en otras fuentes diferentes de la me-
TABLA 41-6. ELEMENTOS FUNDAMENTALES DE LA
CURACIÓN NO MÉDICA

Estimulación emocional del individuo 
Existencia de un terapeuta del que depende el

individuo 
Estimulación de las esperanzas del individuo a partir de

los atributos personales del terapeuta 
Estimulación de la esperanza 
Refuerzo de la autoestima 
Refuerzo de los lazos del individuo con un grupo de

a p o y o

F u e n t e: Adaptado de Frank, 1963. 

dicina occidental, y aumentaría su confianza en
otros sistemas como la iglesia u otros rituales de
curación espiritual. Numerosos autores han enfa-
tizado las cualidades curativas de sistemas nativos
como el culto de U m b a n d a en Brasil (Pressel,
1973), el E s p i r i t i s m o en Puerto Rico (Comas-Díaz,
1981; Koss, 1975) y el V u d ú en Haití (Métraux,
1972), como sistemas paralelos en función e in-
tención a la práctica de la psicoterapia psicodiná-
mica de Norteamérica. 

En los Estados Unidos, J.P Spiegel (1976) descri-
bió los problemas creados por los factores cultura-
les, incluso cuando se trataba de psicoterapeutas ex-
perimentados en psicoanálisis tradicional los que
llevaban a cabo los tratamientos. Destacó los pro-
blemas a los que se enfrentaban los terapeutas ame-
ricanos de clase media que intentaban establecer re-
laciones psicoterapéuticas con miembros de familias
americanas de origen irlandés. Spiegel subrayó que
los terapeutas americanos de clase media tenían es-
calas de valores diferentes a las de estos pacientes.
Los terapeutas realizaban su trabajo con la esperan-
za de que sus pacientes, por ejemplo, desarrollarían
una independencia relativa de sus familias y de otras
presiones en busca de la conformidad con los valo-
res americano-irlandeses. Los terapeutas también
esperaban mantener una neutralidad benevolente en
el área moral, a la vez que intentaban que sus pa-
cientes tuvieran una menor dominación de sus pro-
pias presiones del superego. Al parecer, existía una
clara esperanza de que los pacientes identificarían y
aceptarían los objetivos y valores de los terapeutas.
Sin embargo, esto no fue así, y el resultado del tra-
bajo experimental fue que los terapeutas tuvieron
que modificar, en última instancia, sus objetivos y
procedimientos, siendo ello la única alternativa a
abandonar la investigación y aceptar el fracaso. Por
ejemplo, los terapeutas tuvieron que aceptar las li-
mitaciones de la autonomía e independencia propias
del marco global de la familia irlandesa.

Más recientemente, Blue y González (1992)
han hecho comentarios sobre la falacia de ver la
psicoterapia psicodinámica como independiente
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de la cultura, observando que el pensamiento psi-
codinámico es por, el contrario, cultura en sí
mismo e insinuando que incluso la psicoterapia
psicodinámica que sea intrarracial e intraétnica,
es vulnerable a las distorsiones transculturales.
Otros autores (Dien, 1983; Florsheim, 1990; Tung,
1991) han mencionado que la visión del individuo
como un ser independiente y autónomo, como lo
idealiza el pensamiento psicológico «occidental»,
no es compatible con la visión global prevale-
ciente en el mundo, en la que no tiene sentido
considerar el individuo aislado de su contexto so-
cial. 

Comas-Díaz y Jacobsen (1991) han estudiado
cuidadosamente el notable impacto de las dife-
rencias culturales, raciales y étnicas en las rela-
ciones psicoterapéuticas, desde el punto de vista
de la transferencia y contratransferencia. Los sig-
nos posibles de la transferencia interétnica in-
cluyen el exceso de cumplimiento, negación de
diferencias etnoculturales y los sentimientos más
lógicos de desconfianza y hostilidad si el pacien-
te pertenece a un grupo oprimido. La transferen-
cia intraétnica, a su vez, se puede caracterizar por
la idealización del terapeuta, por ver al terapeuta
como un «traidor» a su raza o cultura o se puede
temer a coincidir con el terapeuta. Las reacciones
de contratransferencia en una relación psicotera-
péutica interétnica pueden caracterizarse por la
negación de diferencias, una curiosidad cultural
excesiva y sensación de culpabilidad o pena cuan-
do el paciente pertenece a un grupo muy castiga-
do. Las relaciones intraétnicas son susceptibles
de sufrir reaccciones de contratransferencia, como
la superidentificación y complicidad, así como la
rabia, especialmente cuando el trabajo con el pa-
ciente despierta sentimientos no resueltos de
opresión y prejuicio en el terapeuta. 

La resolución satisfactoria de muchas de las di-
ficultades procedentes de las diferencias cultura-
les requiere por parte del terapeuta amplitud de
miras, flexibilidad, curiosidad y deseos de recono-
cer y explorar los componentes interculturales de
la transferencia y contratransferencia. 

No todos los terapeutas son capaces de adoptar
esta postura. La visión tradicional de dejar en úl-
tima instancia y de forma completa al paciente la
elección de valores, puede ser sólo teóricamente
posible en un vacío. Mientras la terapia se desa-
rrolla, el terapeuta puede efectivamente estar in-
troduciendo de forma furtiva sus propias repre-
sentación de valores. En última instancia, el culto
al individualismo y a la autonomía que son una
parte importante de la psicoterapia americana,
quizá deben ser sustituidas por lo que J.P. Spiegel
(1976) consideró como una toma de decisiones ho-
rizontal y colaborativa. 
Raza y psicote rapia 

Mientras autores como Jones (1982) han aportado
investigaciones de gran interés en el área de la raza
y la psicoterapia, Bradshaw (1982) ha subrayado efi-
cazmente los problemas clínicos surgidos en fun-
ción del papel que juega la raza en la psicoterapia.
Este autor se ha centrado por completo en los pro-
blemas de la dicotomía entre blancos y negros. Sin
embargo, los temas que subraya son aplicables a
otras posibles dicotomías en el contexto paciente-
terapeuta. Ciertos errores parecen ser específicos
de la pareja terapeuta blanco-paciente negro. Brads-
haw mostró en qué forma el terapeuta podía estar
influido por mitos comunes como el de la familia
afro-americana como almacén de patología grave,
la familia con un único progenitor que da lugar a
psicopatología inevitable, el tener poca autoesti-
ma, ser considerados sexualmente promiscuos y la
idea de que los pacientes afro-americanos no son
susceptibles de ser tratados con psicoterapia tra-
dicional. 

El mantenimiento de estos mitos parece rela-
cionado en parte con el hecho de que los terapeu-
tas blancos ignoran con frecuencia las razones por
las que los pacientes negros se presentan a sí mis-
mos como pasivos e incapaces de expresarse. Ade-
más, la situación puede hacerse más compleja si la
posición del terapeuta se halla aprobada y reforza-
da por un supervisor blanco. Obviamente, la con-
tratransferencia de un terapeuta blanco puede ser
estimulada por una hostilidad anti-blancos proce-
dente del paciente. 

Bradshaw también observó que la pareja tera-
peuta negro-paciente blanco poseía potencial para
presentar determinadas dificultades. En este con-
texto, ambos individuos pueden ser incapaces de
afrontar la importancia de la raza en la relación te-
rapéutica. Blue y González (1992) han observado
el estrés de los terapeutas americanos negros como
el resultado, en parte, de su sentido de distancia-
miento de su cultura de origen y de la cultura do-
minante, representada en el paciente. Para el tera-
peuta, los autores han abogado por el autoexamen
cuidadoso y la confianza en la supervisión, con el
intento de centrarse en la transferencia racial como
forma de dirigirse al conflicto del paciente, y no
como algo que debe evitarse o ignorarse. 

La pareja terapeuta negro-paciente negro no está
exenta de dificultades específicas. Los terapeutas
negros pueden también aceptar la noción prevale-
ciente de que los pacientes negros son «malos» pa-
cientes. Éstos pueden verse con tantos problemas
sociales que no pueden beneficiarse de la psicote-
rapia. Los terapeutas negros que no pertenecen a
la misma clase social del paciente negro, pueden
también reaccionar negativamente ante el com-
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portamiento y estilo de éste que reflejan una vin-
culación y un nivel social y educativo bajos. Los
terapeutas y pacientes negros pueden también es-
tablecer relación rápidamente, lo que puede llevar
a dar por sentados ciertos aspectos. Por ejemplo,
pueden colaborar de forma que atribuyan todos los
problemas a la sociedad blanca. Otra posibilidad
puede ser que el terapeuta negro se enoje con el pa-
ciente negro que exprese sentimientos negativos
hacia la población negra en general. 

Aunque Bradshaw limitó sus comentarios al
proceso terapéutico que se desarrolla en las rela-
ciones establecidas por tipos específicos de pa-
cientes y terapeutas, las situaciones son mucho
más complejas cuando se introduce el elemento
económico. Los pacientes negros, por ejemplo, pue-
den ser ricos o pobres. De forma parecida, los te-
rapeutas negros pueden proceder de varios estratos
socioeconómicos. Lo mismo vale para los pacien-
tes y terapeutas blancos. De esta forma, es proba-
ble que el elemento raza se complique significati-
vamente al añadir la clase social y también el nivel
educativo. Blumenthal y col. (1985) han señalado
que los resultados de la investigación realizada
sobre los problemas creados por estas dicotomías
no son, desgraciadamente, concluyentes. 

La pareja clínico blanco-paciente negro ha ser-
vido como modelo útil para reflejar los problemas
de contratransferencia en la psicoterapia transcul-
tural. Efectivamente, esta dualidad ha sido el
marco de referencia para otros casos, cuyo ejemplo
más reciente ha sido el de la pareja terapeuta judío-
paciente árabe. Gorkin (1986) ha descrito recien-
temente el manejo de determinados tipos de con-
tratransferencia surgidos a raíz de esta situación
específica. En particular, este autor apuntó cómo
un terapeuta judío puede experimentar culpabili-
dad y agresión durante el proceso de tratamiento
de un paciente árabe. 

S E XO Y PSICOTERAPIA 

Los problemas creados por la relación negro-blanco
son análogos en muchos aspectos a los observados
en la pareja terapéutica hombre-mujer. Aunque al-
gunos analistas han defendido insistentemente la
idea de que las cuestiones social y cultural son so-
lamente periféricas en el tratamiento psicoanalíti-
co, parece probable que las diferencias en el desa-
rrollo masculino y femenino, la formación de su
identidad y sus puntos de vista pueden tener un im-
pacto diferente en el contexto de la terapia. Lester
(1990) mencionó que los pacientes masculinos tie-
nen una mayor probabilidad de resistir los senti-
mientos de transferencia para coincidir y depender
del analista. Hablando de la contratransferencia, la
autora enunció que las analistas pueden ser más to-
lerantes con las «demandas de atención maternal»
que puede presentar un cliente (p. 438), mientras
que un terapeuta varón puede presentar ansiedad y
con mayor probabilidad intentará distanciarse del
paciente cuando haya de afrontar estos deseos. En
los casos en que el terapeuta es un hombre y el pa-
ciente una mujer, también se ha pensado que repli-
can y refuerzan la injusta distribución de fuerzas que
las mujeres han experimentado en sus vidas en re-
lación con sus padres, maridos y en el trabajo (Car-
men y col., 1981). 

Carmen y su equipo (1981) han descrito la vi-
sión ligada a la cultura de que la ira de las mujeres
es inapropiada. Las mujeres pueden tener conflic-
tos en el momento de expresar su propia ira, de la
misma forma que los hombres tienen problemas
par hacer que las mujeres expresen su ira. Es posi-
ble que la contratransferencia de un terapeuta
varón le lleve a ver una mujer con determinación
o enfadada como «castradora», mientras que esto
es menos probable que le ocurra cuando está tra-
tando un paciente varón que se comporta de forma
similar. También existe un problema creciente y
evidente de abuso sexual de pacientes femeninas
por parte de terapeutas varones. Esta conducta ha
sido condenada por los terapeutas de la Asociación
Americana de Psiquiatría independientemente del
rol que la paciente haya desarrollado. 

Bradshaw (1982) estudió profundamente los po-
sibles problemas existentes en la relación en la que
paciente y terapeuta son negros. Cabe especular
que pueden existir problemas similares en el con-
texto en el cual ambos, tanto paciente como tera-
peuta, sean mujeres. Por ejemplo, una terapeuta
puede estimular a otras mujeres a expresar una ira
excesiva contra los hombres o a participar en acti-
vidades que puedan, de hecho estar expresando los
deseos y el sistema de valores de la terapeuta. Tam-
bién puede esperarse que la terapeuta y la pacien-
te se unan para proyectar todos los problemas hacia
los hombres de la sociedad en general. Bernstein
(1991) postuló que una terapeuta puede sobrevalo-
rar el esfuerzo profesional de una paciente a ex-
pensas de contribuir de forma involuntaria a su
verguenza para obtener placer con roles tradicio-
nalmente más femeninos, como la maternidad.
También añadió que la terapia con una paciente
puede despertar en la terapeuta reacciones de con-
tratransferencia de competitividad con su propia
madre, hasta el punto en que la terapeuta imprima
estos sentimientos en la situación de la paciente. 

Raza, sexo y fa rm a c ote rapia 

Trabajos recientes se han centrado en las respues-
tas de sujetos de diferentes razas frente a la medi-
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cación psicotropa, así como las respuestas dife-
renciales ligadas al sexo. 

Lin y col. (1991) han revisado la respuesta de los
a s iáticos frente a diferentes psicotropos. Mencio-
naron el bien conocido polimorfismo de la enzima
alcohol-deshidrogenasa y aldehído-deshidrogenasa,
más frecuentes en la población asiática y que son
responsables, respectivamente, de un aumento de
la sensibilidad al alcohol y la sofocación que se ob-
servan en sujetos de origen o descendientes de asiá-
ticos. Se estima que una gran mayoría de asiáticos
son «acetiladores rápidos», en comparación con el
50% aproximadamente de los americanos blancos
y de origen africano. Esto puede tener impacto sobre
el metabolismo frente a fármacos como el clonaze-
pam, cafeína y fenelzina en los asiáticos. Además,
las diferencias en la actividad de la catecol-O-me-
tiltransferasa están ligadas a una mayor incidencia
de discinesia en los pacientes parkinsonianos asiá-
ticos que reciben tratamiento con L-dopa. También
se ha confirmado que las diferencias raciales son las
responsables del aumento de la susceptibilidad de
los asiáticos frente los antipsicóticos, antidepresi-
vos y benzodiacepinas. 

Mendoza y col. (1991) revisaron recientemente
estudios sobre el tratamiento psicofarmacológico
en pacientes hispanos y nativos americanos, ob-
servando que aunque se encontraron diferencias
interesantes en varias vías de metabolismo farma-
cológico (metabolismo de la S-mefenitoína y de-
brisoquina, acetilación, unión a proteínas) existía
una escasa correlación clínica. Además, los estu-
dios clínicos se han resentido del hecho que me-
didas de diagnóstico y evolución están obstaculi-
zadas por las amplias diferencias culturales que
existen en la expresión de los síntomas. 

Strickland y col. (1991) revisaron los estudios
psicofarmacológicos en poblaciones americanas ne-
gras y comentaron el hallazgo análogo de que los
negros americanos presentan niveles plasmáticos
superiores y respuesta clínica más rápida frente a
los antidepresivos tricíclicos, en comparación con
las poblaciones blancas. El metabolismo del litio
parece ser menos efectivo en los negros y ello
puede requerir dosis menores para el tratamiento
del trastorno bipolar en este grupo. Sin embargo,
los estudios sobre las diferencias en el metabolis-
mo de los antipsicóticos no han sido concluyentes,
en parte por lo que parece un sesgo al diagnosticar
esquizofrenia más frecuentemente en los negros
que en los blancos. 

Dawkins y Potter (1991) han comentado la falta
de información disponible sobre las diferencias se-
xuales en la respuesta al tratamiento psicofarma-
cológico, ya que los estudios con animales han
mostrado diferencias importantes, relacionadas en
parte con los niveles de hormonas sexuales. Estos
autores atribuyeron la falta de investigación en las
mujeres a la delicada cuestión de los posibles efec-
tos superiores de la medicación en mujeres en edad
fértil. 

La medicación se enfrenta obviamente con va-
rios niveles de aprobación entre los diferentes gru-
pos. En el Caribe, muchos pacientes consideran al
psiquiatra como un médico generalista y por lo
t a nto le piden que les recete algún tipo de medica-
ción, sin tener en cuenta la naturaleza de sus mo-
lestias. Sin embargo, otros pacientes de esta área,
que pertenecen a grupos religiosos fundamentalis-
tas, ven en Dios la curación final. Rehusan tomar
medicación alguna y están convencidos de que rezar
hace innecesaria la ingestión de cualquier tipo de
pastillas. Otros ven al médico como un interme-
diario a través del cual Dios actúa. En estos casos,
los pacientes rezan y toman pastillas. Estas dife-
rencias en la respuesta a la farmacoterapia por parte
de pacientes procedentes de la misma isla, mues-
tran la complejidad en la empresa de la curación. 

C O NC LUSIONES 

De los temas abordados en este capítulo, debe que-
dar claro que la cultura juega un papel importante
en la psiquiatría y en toda la medicina. La influen-
cia de la cultura se extiende desde la concepción
etiológica de la enfermedad hasta la planificación
de un tratamiento, e incluso hasta su pronóstico.
Cultura, etnia, raza y sexo requieren un tratamiento
serio por parte de los estudiantes de psiquiatría que
deseen convertirse en terapeutas eficientes de la
salud mental. Los pacientes presentan molestias
que nacen de una matriz que no es puramente bio-
lógica. La cultura influye en esta matriz de forma
tan poderosa como lo hace la herencia biológica. La
franqueza en la consideración del rol que tiene la
cultura en el proceso curativo, es un signo caracte-
rístico del terapeuta meticuloso. 
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Psiquiatría geriátrica
Dan Blazer, M.D., Ph. D.
LO S P S I Q U I AT R A S Q U E T R A B A J A N con ancianos se
enfrentan a problemas de diagnóstico y pronóstico
más complejos que los que se encuentran en los
adultos jóvenes y los pacientes de mediana edad.
La mayoría de los pacientes ancianos que padecen
trastornos psiquiátricos no encajan facilmente en
las categorías diagnósticas del DSM-III-R (Asocia-
ción Americana de Psiquiatría, 1987), ya que ex-
perimentan múltiples síntomas que afectan tanto
al funcionamiento físico como al psiquiátrico. Una
vez que el clínico ha formulado el problema se
deben modificar los planteos terapeúticos para tra-
tar el deterioro funcional producido por el proble-
ma psiquiátrico, así como para revertir el trastor-
no subyacente. 

La afectación multisistémica y el deterioro fun-
cional no son específicos de la psiquiatría geriátri-
ca. Los geriatras deben enfrentarse a enfermedades
igualmente complejas, que conllevan un amplio aba-
nico de alteraciones, desde el nivel molecular hasta
el psicosocial. Por ejemplo, el inicio de una diabe-
tes mellitus tipo II en un anciano, no sólo altera el
metabolismo de la glucosa, sino también los patro-
nes alimenticios y de ejercicio activo de toda una
vida. Las intervenciones educacionales y psicotera-
péuticas, así como los cambios de dieta y la medi-
cación, son todos ellos necesarios para tratar a la
persona con eficacia. La diabetes tipo II no puede
curarse, por lo que el objetivo para el clínico estri-
ba en mantener el funcionamiento global del an-
ciano en presencia de una enfermedad crónica.
En una época que enfatiza los trastornos especí-
ficos dentro de la psiquiatría moderna, los psiquia-
tras que trabajan con ancianos pueden beneficiarse
del abordaje sindrómico del deterioro, un cambio
paradigmático desarrollado por los geriatras, para es-
tructurar las estrategias diagnósticas y terapéuticas
en los pacientes ancianos. Los geriatras desenfati-
zan los «diagnósticos» específicos y en cambio, se
concentran en los «síndromas geriátricos», que in-
cluyen incontinencia, vértigo, declive, no mejora y
constipación. En este capítulo, seguiré esta pers-
pectiva, identificando los siete síndromes psiquiá-
tricos de mayor prevalencia entre los individuos an-
cianos, y describiéndolos en el contexto del
tratamiento del deterioro resultante: confusión
aguda, pérdida de memoria, insomnio, ansiedad,
suspicacia, depresión e hipocondriasis (Tabla 42-1).
Debido a que los trastornos psiquiátricos que con-
tribuyen a estos síndromes están descritos en otros
apartados de este libro, se enfatizarán los aspectos
de los síndromes que son específicos de la vejez, así
como el tratamiento del anciano que experimenta
estos síndromes. 

CONFUSIÓN AG U DA 

La confusión aguda, o delirium, es un síndrome ce-
rebral orgánico transitorio que se caracteriza por
un inicio brusco y un deterioro global de la función
cognitiva. El anciano que lo experimenta, presen-
1 4 7 1
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TABLA 42-1. SÍNDROMES PSIQUIÁTRICOS GERIÁTRICOS

Confusión aguda Pérdida de memoria

I n s o m n i o A n s i e d a d

S u s p i c a c i a D e p r e s i ó n

H i p o c o n d r i a s i s

ta una disminución de la capacidad de mantener la
atención a los estímulos ambientales y de la capa-
cidad de variar su centro de atención de un grupo
de estímulos a otro. El pensamiento está desorga-
nizado, y el habla se torna prolija y enmarañada.
El paciente muestra un nivel disminuido de cons-
ciencia. Las alteraciones emocionales, aunque no
siempre, con frecuencia están presentes en la con-
fusión aguda y pueden representar el mayor pro-
blema en la vejez. Estas alteraciones emocionales
son la ansiedad, el miedo, la irritabilidad y la ira.
Algunas personas ancianas, en contraste, se mues-
tran apáticas y aisladas durante a un episodio de
delirium, por lo que son mucho más difíciles de
diagnosticar. Por definición, la confusión aguda es
de duración breve, a menudo permanece unas
pocas horas, aunque es más frecuente que se man-
tenga unas semanas, como en el caso de la confu-
sión secundaria a ciertas medicaciones. 

La frecuencia de dilirium entre la población an-
ciana es díficil de estimar, ya que son muchos los
episodios que no se detectan debido a su brevedad.
La mayor parte de estimaciones sobre su preva-
lencia van del 15 al 25% en las unidades médicas
y quirúrgicas (Beresin, 1988). La prevalencia es más
alta entre las personas que se están recobrando de
una cirugía cardiovascular. Cuando se diagnostica
delirium en un paciente anciano que ha estado hos-
pitalizado, se suele alargar la hospitalización y hay
un aumento de las tasas de mortalidad tanto du-
rante como después de la hospitalización. A los dos
años, la mortalidad se aproxima al 50%. 

La confusión aguda del anciano es el resultado
global de todo un cúmulo de factores biológicos, cog-
nitivos y ambientales. La función biológica del ce-
rebro se deteriora con la edad, aunque la capacidad
funcional varía mucho entre grupos de edades. Los
cambios degenerativos, como los que caracterizan la
enfermedad de Alzheimer, hacen que el anciano sea
más susceptible a los cambios fisiológicos secunda-
rios al envejecimiento y a la enfermedad. Por ejem-
plo, un anciano con una demencia degenerativa pri-
maria puede experimentar un fallo cardíaco
congestivo. El cerebro vulnerable no puede adaptar-
se al aporte reducido de oxígeno y glucosa durante
el fallo, debido a una disminución de la capacidad de
reserva, y en consecuencia, aparece la confusión
aguda. Los estresores biológicos externos más co-
munes que precipitan los cuadros de confusión aguda
en los ancianos se presentan en la Tabla 42-2. 

Los factores cognitivos que contribuyen a la apa-
rición de delirium incluyen una predisposición a
las alucinaciones y las ideas delirantes, como ocu-
rre en el anciano con historia de esquizofrenia. Los
factores ambientales que pueden influir en la ins-
tauración del cuadro son estar en un ámbito que es
extraño, tanto un hospital no conocido como una
residencia, así como el aislamiento social. Por lo
tanto, el hospital, en donde fácilmente pueden con-
verger todos estos factores, es considerado como
un ámbito de alto riesgo para el delirium. 

TABLA 42-2. ESTRESORES BIOLÓGICOS EXTERNOS
COMUNES QUE PRECIPITAN LA CONFUSIÓN
AGUDA EN EL ANCIANO DE RIESGO

Intoxicación 

Fármacos (agentes anticolinérgicos, sedantes
hipnóticos, ansiolíticos, agentes hipertensivos) 

Alcohol 

Síntomas de abstinencia 

Medicamentos (sedantes, hipnóticos, ansiolíticos)
Alcohol 

Trastornos metabólicos 

Hipoxia 
Hipoglucemia 
Fallo de órganos visuales, como el hígado o los riñones 

Trastornos nutricionales 

Deficiencias vitamínicas (tiamina, vitamina B1 2, folato) 

Desequilibrio de fluidos o electrolítico 

Deshidratación 

Alcalosis o acidosis 

Hipernatremia o hiponatremia 

Trastornos endocrinos 

Hipertiroidismo o hipotiroidismo 
Enfermedad de Addison o Síndrome de Cushing 
Hipofunción pituitaria 

Trastornos cardiovasculares 

Fallo cardíaco congestivo 
Arritmia cardíaca 
Infarto de miocardio 

Infecciones 

Neumonia 
Gripe 
SIDA 

Lesiones físicas 

Hipertermia o hipotermia
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La terapia general para el anciano con delirium,
que se administra conjuntamente con las terapias
específicas para tratar las causas subyacentes de la
confusión aguda, empieza con el soporte médico.
Se deben evaluar meticulosamente los signos vi-
tales y el nivel de consciencia. Se pueden requerir
agentes vasoconstrictores para aumentar la presión
arterial. La fiebre alta debe tratarse con baños de
agua fría y esponjas empapadas en alcohol. Una vez
que se ha diagnosticado el síndrome de confusión
aguda y se han establecido los precipitantes de la
confusión, como resultado de los datos obtenidos
de la historia, el examen físico y los estudios de la-
boratorio, es cuando el clínico puede empezar su
terapia. La confusión aguda puede presentarse
como una urgencia psiquiátrica, pudiendo ser sín-
toma de una lesión cerebral permanente. Ejemplos
de condiciones críticas que pueden presentarse
como confusión aguda, son la hipoglicemia grave,
la hipoxia y la hipertermia. Por lo tanto, el trata-
miento inicial debe incluir el establecimiento de
un paso de aire adecuado para asegurar que el pa-
ciente está respirando, y la administración de 100
ml de dextrosa al 50% junto con 100 mg de tiami-
na por vía intravenosa, cuando no pueden descar-
tarse ni un cuadro de hipoglicemia ni una encefa-
lopatía de Wernicke. 

El clínico también debe prestar una atención es-
pecial a reducir las demandas que los estímulos
ambientales conflictivos o en exceso, producen en
la función cerebral del paciente. El orden y la sim-
plicidad en el ambiente son críticos para el mane-
jo del anciano confuso, al que debe mantenerse en
una habitación silenciosa, poco amueblada y bien
iluminada. Las luces deben mantenerse encendi-
das durante la noche. Los cuidados son mejor ofre-
cidos por la atención constante dada por personas
que le sean familiares, como un pariente, quien de-
berá con frecuencia orientar al paciente en tiem-
po, espacio y persona. Los médicos, enfermeras y
otros miembros del personal hospitalario, deben
explicar todos los procedimientos. La restricción
física debe emplearse lo menos posible. La agita-
ción conductual puede manejarse la mayoría de las
veces con la utilización adecuada de medicación
antipsicótica, como el haloperidol en dosis bajas
(administrado intramuscular u oralmente). 

P É R D I DA DE MEMORIA 

El síndrome de la pérdida de memoria (síndrome
de demencia) es uno de los síndromes más fre-
cuentes e incapacitantes en los ancianos. La pér-
dida de memoria en la vejez se suele acompañar
por un deterioro progresivo, más o menos sosteni-
do, de la función cognitiva con respecto al nivel in-
telectual previamente conseguido, normalmente
presentando un inicio insidioso. El lenguaje, la
orientación espacial y temporal, la capacidad de
juicio y el pensamiento abstracto son otras capa-
cidades cognitivas cuyo deterioro va unido a la pér-
dida de memoria. Normalmente, el estado de cons-
ciencia permanece inalterado hasta muy avanzado
el síndrome de pérdida de memoria, lo que no ocu-
rre en la confusión aguda. 

La pérdida de memoria incapacitante puede apa-
recer en el periodo presenil, pero es mucho más fre-
cuente en las personas que tienen más de 75 años
que en las personas de edades comprendidas entre
65 y 74 años. Los datos obtenidos de muestras de
la población, generalmente indican una prevalen-
cia de deterioro de memoria de entre el 5 y el 15%.
La mayoría de científicos estiman que la pérdida
de memoria está presente en al menos el 5% de los
ancianos integrados en la población general y entre
un 30 y un 50% de los ancianos ingresados en cen-
tros. (Katzman y Jackson, 1991). La enfermedad de
Alzheimer, el trastorno más frecuente en el sín-
drome de demencia, se calcula que presenta una
prevalencia del 11% en los ancianos integrados en
la población, y de más del 40% en las personas a
partir de 85 años (Evans y cols., 1989). Las estima-
ciones sobre la prevalencia de la enfermedad de
Alzheimer incluyen tanto los casos leves como los
graves, por lo que, dentro de las muestras de la po-
blación, una alteración significativa de la memo-
ria puede encontrarse en sólo una proporción par-
cial de personas diagnosticadas de enfermedad de
Alzheimer. 

Normalmente, la pérdida de memoria es pro-
gresiva. Hasta los 75 años, las personas que pade-
cen la enfermedad de Alzheimer o demencia multi-
infarto, suelen ver su esperanza de vida reducida a
aproximadamente la mitad. Después de los 75
años, la pérdida de memoria ya no influye tanto en
la esperanza de vida. Sin embargo, algunos tras-
tornos mentales orgánicos no conllevan inevita-
blemente un deterioro funcional progresivo. Por
ejemplo, el trastorno amnésico alcohólico puede
revertirse si el anciano deja de beber y retoma una
dieta nutritiva. Incluso las personas que padecen
la enfermedad de Alzheimer y demencias vascula-
res, como la demencia multi-infarto, pueden ex-
perimentar una progresión del deterioro durante
un período de tiempo y seguidamente entrar en un
período estable en donde no hay progresión, man-
teniéndose así durante varios meses. 

La enfermedad de Alzheimer es la causa más fre-
cuente de pérdida de memoria. Más del 50% de las
personas que sufren una pérdida crónica de me-
moria, muestra en la autopsia cambios únicamen-
te debidos a la enfermedad de Alzheimer. La si-
guiente causa más frecuente es las demencias
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vasculares, especialmente la demencia multi-in-
farto. Clínica y patofisiológicamente, es díficil se-
parar los tipos diferentes de demencias vasculares.
(Por ejemplo, es difícil distinguir la demencia
multi-infarto de la enfermedad de Binswanger). La
demencia multi-infarto también se presenta con
frecuencia unida a la enfermedad de Alzheimer
(Tomlinson y cols., 1970). Sin embargo, en con-
traste con la enfermedad de Alzheimer, la demen-
cia multi-infarto es más frecuente en hombres.
Muchos pacientes con la enfermedad de Parkinson
desarrollan cambios cerebrales al final del curso de
su enfermedad, cambios similares a los que se pre-
sentan en la enfermedad de Alzheimer. Clínica-
mente, si exceptuamos los síntomas parkinsonia-
nos, estos pacientes no pueden distinguirse de los
que padecen la enfermedad de Alzheimer. Además,
muchos pacientes con la enfermedad de Alzheimer
exhiben en la autopsia cambios en la sustancia
negra (Cutting, 1978; Lishman, 1981). 

El factor de riesgo principal para la enfermedad
de Alzheimer es la edad, siendo la prevalencia de
esta enfermedad, como ya se ha dicho anterior-
mente, dependiente de la edad. Otros factores de
riesgo para la enfermedad de Alzheimer, incluyen
el síndrome de Down, una historia familiar de en-
fermedad de Alzheimer, traumatismos craneales,
y posiblemente, una educación deficiente. Sin em-
bargo, la mayoría de casos de enfermedad de Alz-
heimer no pueden ser atribuidos a una causa espe-
cífica, como la historia familiar. El sexo masculino,
la hipertensión y probablemente la raza negra,
constituyen factores de riesgo para la demencia
multi-infarto. Para el trastorno amnésico alcohó-
lico, el factor de riesgo principal es la ingesta re-
gular de alcohol de muchos años de duración. 

La evaluación diagnóstica del anciano que se
presenta con pérdida de memoria, empieza reco-
giendo la historia, el componente más importante
de la evaluación. La historia debe obtenerse tanto
de los miembros de la familia como del propio pa-
ciente. La naturaleza y gravedad de la pérdida de
memoria deben evaluarse conjuntamente con un
examen cronológico de la aparición de los proble-
mas y cambios conductuales específicos del pa-
ciente anciano. Se debe preguntar a la familia y al
paciente sobre los problemas más frecuentes pro-
ducidos por la pérdida de memoria, como perderse
en una localización familiar, mostrar dificultades
al conducir, ser repetitivo o perder objetos. La his-
toria médica debe incluir preguntas sobre las en-
fermedades sistémicas relevantes, traumas, ciru-
gía, problemas psiquiátricos, dieta e ingesta de
alcohol o drogas. (Es esencial obtener una docu-
mentación detallada sobre la prescripción e inges-
ta de fármacos). La historia familiar debe incluir
preguntas sobre otros parientes que sufran pérdida
de memoria, síndrome de Down, abuso de alcohol
y trastornos psiquiátricos. El examen físico debe
incluir no sólo un examen neurológico completo,
sino también un examen médico general para
poder determinar la salud del paciente. 

La naturaleza y grado de disfunción cognitiva
deben evaluarse tanto a través de un examen del
estado mental, como con instrumentos de evalua-
ción objetiva de las capacidades cognitivas, como
el Mini-mental State Examination (MMSE; Fols-
tein y cols., 1975) y el test de Información-memo-
ria-concentración de Blessed (Blessed y cols., 1968).
Estos son algunos de los instrumentos disponibles,
útiles para cuantificar la pérdida de memoria en la
evaluación inicial. 

La evaluación inicial, tanto la ambulatoria
como realizada en un hospital, del funcionamien-
to cognitivo y de la memoria, da paso a una eva-
luación más profunda de la capacidad cognitiva.
Para ello, se utilizan instrumentos como la Bate-
ría de Reitan, el Trail Marking Test y otros tests
de funcionamiento, como el de rememorización re-
tardada y el de habilidad espacial (Reitan, 1955).
Los resultados de la actuación del paciente, tanto
en la primera evaluación como en la evaluación
más profunda del funcionamiento neurofisiológi-
co, ofrecen una línea base desde la que se podrá de-
terminar un deterioro progresivo y/o una respues-
ta positiva a la intervención terapeútica. Los
análisis de laboratorio para evaluar la pérdida de
memoria, como la que se da en la enfermedad de
Alzheimer, se presentan en la tabla 42-3. 

El propósito de una evaluación diagnóstica in-
tegral en el paciente anciano que presenta una pér-
dida de memoria, es el de establecer la línea base
del deterioro funcional, así como el de descartar
posibles causas reversibles del síndrome de de-
mencia. Aunque es fundamental estudiar las posi-
bles causas reversibles, el rendimiento de muchos
de estos instrumentos es escaso. Las investigacio-
nes que sugieren la recuperación de la función pre-
via gracias al tratamiento en un porcentaje amplio
de pacientes que se presentan inicialmente a los
clínicos por un cuadro de pérdida de memoria, son
bastante confusas. 

Aunque no se ha descubierto un tratamiento de-
finitivo para el deterioro cognitivo de la enferme-
dad de Alzheimer, son muchos los ensayos clíni-
cos que se están llevando a cabo en la actualidad
para establecer la eficacia de los agentes que pue-
den retardar la progresión de los problemas de me-
moria en los ancianos. La mayoría de estas terapias
están basadas en la hipótesis colinérgica de la me-
moria, e incluyen la utilización de precursores co-
linérgicos como 1) la lecitina, un suplemento die-
tético rico en colina; y 2) agonistas colinérgicos
como la tetrahidroaminoacridina (THA) y la fisos
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TABLA 42-3. TESTS DE LABORATORIO PARA EVALUAR
LA PÉRDIDA DE MEMORIA

Tests diagnósticos estándar 

Análisis hematológico completo, panel electrolítico,
pruebas metabólicas, test de función tiroidea (T3,
T4, FTI, hormona de estimulación tiroidea) 

Vitamina B1 2 y niveles de folato 
Tests para la sífilis 
Urianálisis 
Electrocardiograma 
Rayos X tórax 

Tests selectivos 

Imágenes de resonancia magnética o tomografía
computarizada 

Electroencefalograma 
Evaluación neuropsicológica formal 
Estudios encéfalo-hematológicos 
Punción lumbar 
Potenciales evocados

tigmina. Estas medicaciones no están disponibles
en los ambulatorios. De todos modos, los pacientes
ancianos que padecen una pérdida de memoria pue-
den derivarse a centros especializados (clínicas de
alteraciones de la memoria), en donde pueden ser
evaluados y, si cumplen los criterios, entrar en un
ensayo farmacológico. Muchos pacientes y familias
eligen participar en la investigación de terapias para
la enfermedad de Alzheimer, y el clínico debería ser
consciente de la disponibilidad de estos centros. 

Los fármacos psicotrópicos se utilizan amplia-
mente en pacientes que sufren pérdida de memoria,
principalmente debido a los síntomas secundarios
como la agresividad verbal o física, ansiedad, de-
presión, psicosis y agitación grave o conducta re-
gresiva. Sin embargo, hay otras conductas secunda-
rias en las que la medicación no puede incidir, tales
como el vabagundeo, las verbalizaciones inapropia-
das, las actividades repetitivas (tocar), el obstina-
miento en seguir sugerencias u órdenes, acumular
objetos, robar o la evacuación inapropiada. Por lo
tanto, el primer paso del clínico que trata a un pa-
ciente con pérdida de memoria, es el de evaluar qué
síntomas pueden ser sensibles a la medicación. 

Después de determinar que el problema con-
ductual que ha aparecido no puede ser tratado con
medios no farmacológicos y que supone un pro-
blema continuo, es cuando se debe prescribir la
medicación. En otros apartados de este manual, se
puede encontrar la información relevante a la es-
pecificidad del uso de medicamentos. La agitación
y la ansiedad pueden tratarse con agentes ansiolí-
ticos (como las benzodiacepinas de acción rápida),
neurolépticos (generalmente son preferibles los
neurolépticos más potentes a dosis bajas), anti-
convulsivantes (como la carbamacepina), los blo-
queadores beta, el litio, la buspirona y ocasional-
mente, dosis bajas nocturnas de antidepresivos
(como el trazodone). El clonacepam parece ser be-
neficioso en pacientes agitados con demencia
multi-infarto; sin embargo, la medicación no pa-
rece ser útil para los cambios episódicos de humor
y la confusión aguda que suelen acompañar a este
tipo de demencia. 

Los neurolépticos constituyen el fármaco psi-
cotropo más eficaz para controlar la agitación se-
vera, la conducta agresiva y las psicosis. La mayo-
ría de neurolépticos son eficaces pero comportan
efectos secundarios, por lo que se suele elegir el
fármaco adecuado según el perfil de efectos se-
cundarios menos perjudicial para cada paciente.
Por ejemplo, la tioridacina es un medicamento
muy sedante y con un riesgo muy pequeño de pro-
ducir efectos parkinsonianos, mientras que el ha-
loperidol es una droga con un efecto anticolinér-
gico muy pequeño y con un riesgo mínimo de
producir hipotensión postural. Los efectos secun-
darios más problemáticos en la utilización de neu-
rolépticos son la hipotensión postural (con el ries-
go consiguiente de fallo cardiovascular) y la
discinesia tardía. Estos efectos secundarios se pue-
den evitar utilizando agentes como la buspirona y
la carbamacepina, aunque la potencia de dichos
agentes es menor que la de los neurolépticos. 

Debido a que la depresión (incluso la depresión
mayor) es un síntoma frecuente entre los pacien-
tes con pérdida crónica de memoria, suele ser ade-
cuado utilizar un agente antidepresivo. En gene-
ral, la utilización de un agente antidepresivo no
producirá una mejoría del cuadro de pérdida de
memoria. Cuando se emplean antidepresivos, el
efecto secundario más preocupante es la hipo-
tensión postural. A pesar de las preocupaciones
teóricas con respecto a los efectos anticolinérgi-
cos, se pueden prescribir la mayoría de antide-
presivos tricíclicos con efectos anticolinérgicos
leves o moderados, para el tratamiento del ancia-
no con demencia, sin riesgo de empeorar su dete-
rioro de la memoria. 

Sea cual sea la medicación que se prescriba al
anciano con pérdida de memoria, deberá exami-
nársele repetidamente para determinar si se man-
tiene la necesidad de seguir tomándola. Si ya no se
requiere, es el momento de retirar el fármaco in-
necesario y potencialmente peligroso del régimen
medicamentoso. A la hora de identificar las sus-
tancias que deberían ser interrumpidas, es de gran
ayuda para médicos y diplomados en enfermería
recopilar una documentación cuidadosa de los sín-
tomas sensibles a la medicación y de la evaluación
de la eficacia de dicha medicación para revertir
estos síntomas. 
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El manejo conductual del paciente con pérdida
de memoria, es útil no sólo para el paciente, sino
que aporta a la familia una sensación de logro en
presencia de una enfermedad que tiende a dejar a
ésta perpleja e impotente. La familia y el médico
deben desarrollar conductas que promuevan tanto
la seguridad del paciente como la de la propia fami-
lia. Normalmente, la repetición de instrucciones
consistentes y de rutinas familiares potencia dicha
seguridad. Dentro de límites posibles, la familia
debe potenciar momentos de diversión y juego con
el paciente con pérdida de memoria, incluso cuan-
do estos breves momentos de alivio sean rápida-
mente olvidados por el paciente. Las familias pue-
den sustituir la pérdida de habilidad del paciente
ejecutando diferentes tareas para él, como vestirle
por las mañanas. Las familias no deben dudar en
«hacer cosas» para estos pacientes, ya que los pa-
cientes con pérdida de memoria son realmente más
dependientes que los demás ancianos. Además, las
familias deben compensar la pérdida del control de
los impulsos que acompaña la pérdida de memoria.
Una forma de compensación es la distracción; el pa-
ciente que está a punto de desvestirse o masturbar-
se en público, puede ser distraído si se requiere su
atención por medio de la conversación, o si se le pide
que pasee con un miembro de la familia. Normal-
mente, los pacientes con pérdida de memoria pue-
den ayudar en las tareas domésticas, incluso cuan-
do el deterioro es moderadamente grave. Incluso
cuando el paciente con pérdida de memoria no
puede preparar por sí mismo la comida, sí que podrá
ayudar a la familia en las tareas rutinarias. 

El manejo de la pérdida de memoria debe incluir
una revisión del ambiente del paciente con res-
pecto a problemas potenciales de seguridad. Estos
problemas suelen ser perderse, vagabundear entre
el tráfico, la ingesta accidental o errática de medi-
camentos, las caídas (secundarias a una ilumina-
ción escasa o a superficies resbaladizas), acciden-
tes de tráfico cuando conducen ellos, u olvidar la
tarea que están ejecutando (como dejar el gas de la
encimera encendido). Las visitas a domicilio de en-
fermeras especializadas en geriatría pueden ser de
mucha utilidad para revisar la casa con respecto a
estos problemas potenciales. 

Quizás el componente más importante a largo
plazo del manejo del anciano con pérdida de me-
moria, sea el apoyo de la familia. Las familias son
los cuidadores principales de los ancianos con pér-
dida de memoria hasta que dicha pérdida se dete-
riore tanto que sea necesario el ingreso del pa-
ciente. Con el apoyo adecuado, el anciano podrá
seguir en casa durante más tiempo, y la familia
podrá funcionar más eficazmente en medio de la
devastación de la pérdida grave de memoria. Para
el apoyo familiar, es fundamental la educación de
la familia con respecto al curso clínico progresivo
de la pérdida de memoria y a las conductas que sue-
len acompañar este tipo de pérdida y que pueden
no ser reconocidas intuitivamente como resultan-
tes de la enfermedad. Se dispone, a nivel interna-
cional, de material didáctico excelente, así como
de grupos de apoyo que ayudan a las familias de
estos pacientes. Además, se debe evaluar el estrés
del cuidador en dichas familias. Si el clínico no está
sensibilizado al potencial de estrés de los cuida-
dores, las familias pueden exceder sus límites y ex-
perimentar el síndrome del «burn-out» («quemar-
se») que les puede conducir a desatender o a abusar
del anciano. El descanso del cuidador, la educación
y la terapia, son esenciales para mantener operati-
vo el sistema sanitario. 

INSOMNIO 

El insomnio es más frecuente entre la población
anciana que en cualquier otro grupo de edad. Los
ancianos tienden a experimentar más alteraciones
en los patrones nocturnos de sueño y utilizan can-
tidades mayores de sedantes hipnóticos que las
personas de edad media. Tanto la falta de sueño
como la utilización consiguiente de medicación,
producen un deterioro en el estado diurno de aler-
ta y en el funcionamiento general. Las alteracio-
nes de sueño más frecuentes que producen insom-
nio en el anciano son: 

1 . Insomnio primario: dificultad persistente para
iniciar o mantener el sueño, no relacionada con
otro trastorno mental u otra etiología orgánica
c o n o c i d a .

2 . Insomnio relacionado con trastornos de la res -

p i r a c i ó n (p. ej., apnea durante el sueño).
3 . Mioclonus nocturno: Movimientos periódicos

de las piernas que alteran el sueño.
4 . Trastorno del ritmo sueño-vigilia: el desajuste

entre el ritmo sueño-vigilia normal en el entor-
no del anciano y su patrón de sueño-vigilia. 

Las causas secundarias del insomnio son fre-
cuentes en los últimos años de vida. Incluyen tras-
tornos de ansiedad, trastornos de depresión, tras-
tornos mentales orgánicos tipo demencia y
enfermedades físicas como las enfermedades pul-
monares obstructivas o crónicas y, con mayor fre-
cuencia, la nocturia.

Los cambios de sueño característicos de la vejez
incluyen una disminución de las horas totales de
sueño, despertares frecuentes, porcentajes aumen-
tados de los estadios I y II del sueño, porcentajes
disminuídos de los estadios III y IV del sueño, dis-
minución de la latencia REM (estadio del sueño ca-
racterizado por el movimiento rápido de los ojos),
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cantidad de sueño REM disminuída y una tenden-
cia a mostrar una redistribución del sueño a lo
largo de las 24 horas del día (p. ej., dormitar du-
rante el día). Muchos de estos cambios del sueño
son similares a los que ocurren en los trastornos
de depresión y demencia, aunque no son tan gra-
ves. Los ancianos también tienden a ir avanzados
en las fases del ciclo de sueño, prevaleciendo el
«despertar temprano». 

En las encuestas de población, cerca del 35% de
los ancianos presenta problemas relacionados con
el sueño. Aunque la población anciana sólo repre-
sente el 11% del total de la población en los Esta-
dos Unidos, se estima que entre el 25 y el 40% del
total de sedantes hipnóticos que se consumen en
este país están prescritos a pacientes ancianos (Ins-
titutos Nacionales de Desarrollo de Consenso Sa-
nitario, 1990). La proporción de ancianos ingresa-
dos que presenta problemas de sueño es mucho
más alta. La apnea durante el sueño es más fre-
cuente entre los hombres ancianos que entre las
mujeres ancianas, siendo su índice (esto es, número
de apneas por horas de sueño) de 5 o más en el 25-
35% de los ancianos de la población (Berry y Phi-
llips, 1988). La prevalencia de mioclonus se sitúa
aproximadamente entre el 25 y el 50% de los an-
cianos sanos de la población (Dickel y cols., 1986).
No existen datos adecuados con respecto a la pre-
valencia del trastorno del ritmo sueño-vigilia, pero
es un problema que los ancianos presentan con fre-
cuencia, especialmente los que están ingresados en
residencias y otras instituciones de larga estancia. 

El proceso diagnóstico del anciano que experi-
menta insomnio empieza con el reconocimiento
de la gravedad del trastorno de sueño. La entrevis-
ta inicial debe incluir una evaluación sobre la sa-
tisfacción del paciente en relación a su patrón de
sueño, dormitar diurno, fatiga durante las activi-
dades cotidianas y las quejas del compañero de ha-
bitación o de otro observador, sobre conductas inu-
suales durante el sueño del paciente (tales como
roncar, pausas en la respiración o movimientos
mioclónicos periódicos). Las historias médica y psi-
quiátrica detalladas son necesarias para identificar
o descartar enfermedades graves que estén contri-
buyendo al trastorno de sueño. 

La historia médica es esencial para determinar
la etiología del insomnio. Las medicaciones pres-
critas, especialmente los sedantes hipnóticos y los
ansiolíticos, así como el alcohol, tienen efectos
importantes sobre el sueño, y también pueden al-
terar la función cardiopulmonar. Los síntomas de
los trastornos psiquiátricos mayores que afectan
al anciano, como la demencia, la depresión o la
ansiedad grave, también pueden producir insom-
nio. Si se sospecha un diagnóstico de trastorno del
ritmo sueño-vigilia, se debe pedir a los pacientes
que lleven un registro de las siestas, el horario de
irse a dormir y el de despertarse por la mañana.
También serán necesarios los exámenes físicos y
neurológicos, especialmente cuando se sospecha
un diagnóstico de apnea. Los patrones de ronqui-
dos fuertes, requieren un examen detallado de
nariz y cuello, normalmente por un otorrinola-
ringólogo. 

A pesar de que es fácil que los médicos de ca-
becera puedan reconocer y tratar con eficacia la
mayoría de trastornos del sueño, a veces será ne-
cesaria una evaluación especializada. En estos
casos, está indicada la derivación al psiquiatra o al
neurólogo especializado en trastornos de sueño. La
mayoría de pacientes derivados, después de un exa-
men completo de su historia y su estado físico, y
de la retirada de la medicación que estén utilizan-
do, van a ser evaluados según las técnicas de poli-
somnografía. Estas técnicas han sido reciente-
mente mejoradas; actualmente, se coloca al
anciano un instrumento portátil de registro y vuel-
ve a su casa, a dormir dos noches. La polisomno-
grafía, seguida por un test múltiple de latencia del
sueño, puede utilizarse para establecer el diagnós-
tico de narcolepsia y para cuantificar el adormila-
miento diurno así como para registrar los episodios
de apneas durante el sueño. 

Después de un proceso diagnóstico completo, el
clínico debe distinguir entre las causas de insom-
nio del anciano, muchas de las cuales aparecen si-
multáneamente en el mismo paciente. Estas cau-
sas incluyen: 

– Cambios normales de sueño ligados a la edad.
– Respiración alterada durante el sueño y mio-

clonus nocturno.
– Alteraciones de las fases de sueño.
– Trastornos psiquiátricos como la enfermedad de

Alzheimer o la depresión mayor.
– Problemas médicos que contribuyen a los tras-

tornos de sueño, como el dolor crónico.
– Efectos de las medicaciones, como un uso pro-

longado de un agente sedante hipnótico.
– Higiene de sueño deteriorada, como una esti-

mulación excesiva antes de irse a dormir.
– Factores ambientales que previenen el sueño,

como calor o ruido excesivo.
– Factores psicológicos, como la soledad o el abu-

rrimiento. 

Además, son muchos los ancianos que experi-
mentan un insomnio primario que no puede ser ex-
plicado ni por causas orgánicas ni por causas psi-
cológicas. 

Los fundamentos del tratamiento eficaz del in-
somnio en la vejez, son el manejo de las causas
principales del trastorno de sueño y mejorar la hi-
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giene de sueño. Por ejemplo, una proporción im-
portante de los ancianos que sufren insomnio cró-
nico, también experimenta trastornos psiquiátri-
cos, especialmente depresión y problemas por
abuso alcohólico. Ambas condiciones responden a
la terapia. Los problemas físicos, como el hipoti-
roidismo o la artritis, pueden no curarse, pero pue-
den aliviarse sus síntomas con una medicación
adecuada o con otras intervenciones terapeúticas.
El mioclonus nocturno o síndrome de la pierna in-
quieta, pueden responder a medicaciones como el
triptofano o el clonacepam. El síndrome de la
apnea en el sueño que no responde al tratamiento
conservador, puede requerir cirugía para mejorar
la circulación en la región nasofaríngea. 

El siguiente paso en el manejo del insomnio del
anciano es la instauración de una higiene de sueño
de calidad. Primero, se debe animar al paciente a
iniciar el sueño a la misma hora cada noche, pre-
ferentemente a una hora más avanzada (para pre-
venir que se despierte demasiado temprano). El
dormitorio debe usarse principalmente para dor-
mir y no para hacer siestas. Por lo tanto, si el pa-
ciente tiene problemas para dormir de noche, la
cama debe hacerse por la mañana y se debe animar
al paciente a que no haga la siesta en la cama, así
como para que pase el menor tiempo posible en el
dormitorio durante el día. Hacer ejercicio físico
puede facilitar el sueño, pero el ejercicio no debe
iniciarse por la tarde. Se debe evitar el consumo de
alcohol y cafeína a partir del final de la tarde, y la
cena debe ser moderada y como mínimo 2 o 3 horas
antes de acostarse. La ingesta de líquidos también
debe ser limitada durante las 2 o 3 horas antes de
acostarse (para prevenir la nocturia). 

Por regla general, los dormitorios deben mante-
nerse a una temperatura entre 18° y 22°. Para man-
tener la habitación fresca, muchos ancianos que no
pueden tener aire acondicionado se ven forzados a
dejar abiertas las ventanas por la noche, expo-
niéndose posiblemente a ruidos que alteren su
sueño. Una forma de disminuir el ruido potencial
que puede alterar el sueño nocturno, es producir
«ruido blanco» con dispositivos prepardos para que
emitan «ruido blanco» (como cataratas o el soni-
do de la lluvia) o utilizando un ventilador durante
la noche. Si aún así el anciano no puede dormir por
la noche, se le animará a levantarse, ir a otra ha-
bitación y a hacer alguna actividad no estimulan-
te (como leer o escuchar música). Cuando el an-
ciano vuelva a tener sueño, debe volver al
dormitorio e intentar dormirse de nuevo. Si el pa-
ciente experimenta una noche de sueño escaso, de-
berá hacer esfuerzos extras para evitar adormilar-
se durante el día siguiente. 

Los métodos de relajación pueden utilizarse con
éxito para facilitar el inicio de sueño en los pa-
cientes ancianos insomnes. La relajación progresi-
va consta de fases alternadas de tensión/relajación
en diferentes grupos de músculos conjuntamente
con visualizaciones de escenas relajantes. Los pa-
cientes ancianos pueden ser entrenados en este
tipo de técnicas de relajación, mediante cintas de
entrenamiento (que enseñan la relajación progre-
siva) o directamente por un profesional de la salud.
Sin embargo, el anciano debe evitar la utilización
habitual de estas cintas para iniciar el sueño y ser
animado a evolucionar hacia una autoregulación
del sueño. 

Existen varios fármacos que pueden utilizarse
para facilitar el sueño en la población anciana, pero
estas medicaciones deben ser utilizadas con pre-
caución. Si el paciente anciano está tomando medi-
camentos que afectan negativamente el sueño (como
la utilización prolongada de agentes sedativo-hip-
nóticos), el abordaje farmacológico del tratamiento
consiste en suspender esta medicación (normal-
mente más de 10 días para los sedativo-hipnóticos).
Si el trastorno de sueño es secundario a un proble-
ma médico, el manejo adecuado del problema mé-
dico con medicaciones podrá ayudar al paciente a
dormir. Por ejemplo, un tratamiento adecuado de la
artritis con analgésicos puede mejorar el sueño. 

Los agentes antidepresivos no sólo son útiles
para tratar el insomnio secundario a la depresión
en el anciano, sino que también pueden utilizarse
como agentes sedantes, especialmente cuando se
prescriben a dosis bajas. Por ejemplo, cuando está
indicada una utilización crónica de un sedante, una
dosis de 25 a 50 mg de trazodona o 25 mg de ami-
triptilina puede ser preferible a utilizar una ben-
zodiacepina de forma prolongada. En general, se
prefieren las benzodiacepinas de actuación corta o
media, frente a las que necesitan mayor tiempo de
actuación. Por lo tanto, el temacepam (15 mg) es
más adecuado que el fluracepam (15 mg) como se-
dativo-hipnótico. Las benzodiacepinas también
pueden ser empleadas en individuos con mioclo-
nus nocturno. Esta terapia no suprime el mioclo-
nus, pero anula el efecto de estimulación de los es-
pasmos musculares. 

A N S I E DAD 

La ansiedad es un síntoma frecuente entre los an-
cianos, a veces secundaria a otros problemas, como
el hipertiroidismo, y otras veces síntoma primario
de un trastorno, como en el caso del trastorno por
ansiedad generalizada. Sin embargo, muchos de los
trastornos de ansiedad se presentan en los ancia-
nos con una frecuencia relativamente menor en
comparación con los individuos de otras edades.
Aunque los trastornos fóbicos pueden afectar al in-
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dividuo en cualquier estadio de desarrollo, las fo-
bias más graves, como la agorafobia y la fobia so-
cial, tienen un inicio temprano en la vida, y son
más frecuentes entre los niños y los adultos jóve-
nes. El trastorno por ansiedad generalizada es co-
mórbido con otros trastornos psiquiátricos, como
la depresión mayor. El trastorno de pánico es rela-
tivamente frecuente y grave entre los jóvenes, pero
mucho menos entre los ancianos (aunque los datos
que documentan una prevalencia menor entre los
ancianos, son escasos). El trastorno de estrés pos-
traumático puede iniciarse a cualquier edad, pero
es más frecuente en la juventud que en la vejez.
Los rasgos obsesivo-compulsivos están presentes a
lo largo de todo el ciclo vital, aunque no se suelen
observar manifestaciones graves de este trastorno
en los ancianos. Por lo tanto, el manejo de los sín-
tomas de ansiedad en los ancianos, suele consistir
en el tratamiento de los síntomas de la ansiedad
generalizada que se presentan como el problema
principal, o como síntomas comórbidos con otros
trastornos. 

Las encuentas de población realizadas sobre los
síntomas de ansiedad, estiman que aproximada-
mente el 5% de los ancianos cumple criterios del
DSM-III para el diagnóstico de trastorno por an-
siedad generalizada. En estas encuestas, aproxi-
madamente el 20% de los ancianos presenta algu-
nos síntomas cognitivos o somáticos de ansiedad,
siendo estos últimos los que presentan mayor pre-
valencia. En una encuesta realizada en el estado de
Carolina del Norte (USA), se detectó el trastorno
de fobia simple en el 10% de las personas de 65 o
más años, comparado con el 13% de las personas
de mediana edad que lo padecían. La agorafobia se
detectó en el 5% del grupo de 65 o más años, fren-
te al 7% del grupo de mediana edad (Blazer y cols.,
1991). 

La ansiedad es resultado de varias condiciones
médicas y psiquiátricas. El hipertiroidismo, si se
presenta de forma atípica, puede confundirse con
un trastorno de ansiedad psicógena. Las arritmias
cardíacas pueden producir palpitaciones y disnea
en las personas ancianas, mostrando un síndrome
parecido al trastorno de ansiedad generalizada, con
empeoramientos y remisiones periódicas, depen-
diendo del estado del corazón. La embolia pulmo-
nar, si no es grave, puede presentarse como un cua-
dro de disnea y ansiedad subjetiva. 

Son muchas las medicaciones que producen sín-
tomas de ansiedad. La cafeína es una causa frecuente
de ansiedad, y a menudo los ancianos no son cons-
cientes de las múltiples sustancias de su dieta que
llevan cafeína. Las medicaciones simpatomiméti-
cas a dosis pautadas (como la efedrina) pueden pro-
ducir palpitaciones y los síntomas subjetivos sub-
secuentes de ansiedad. Los agentes anticolinérgicos,
cuando producen un trastorno de memoria, pueden
favorecer la aparición de ansiedad secundaria a la
pérdida de memoria y a la confusión. Los ancianos
también pueden experimentar una ansiedad signi-
ficativa frente a la retirada de ciertas medicaciones,
especialmente el alcohol y los agentes ansiolíticos.
La hipotensión postural puede producir vértigo y
disnea, lo que el anciano puede interpretar como un
episodio de ansiedad. Otro factor que contribuye a
la aparición de ansiedad es la hipoglucemia, que apa-
rece a las cuatro o cinco horas de haber ingerido una
comida copiosa. Muchos trastornos psiquiátricos se
manifiestan, en parte, a través de síntomas de an-
siedad. La confusión aguda, moderada o grave, suele
estar asociada a ansiedad y agitación, especialmen-
te cuando el anciano se encuentra en un lugar no fa-
miliar. La ansiedad es un acompañante común de la
depresión mayor, por lo que los ancianos que están
experimentando una depresión mayor, en un 50%
de los casos, también cumplirán criterios para el
trastorno por ansiedad generalizada. La hipocon-
driasis también se asocia a la ansiedad, especial-
mente cuando las necesidades de dependencia no
están cubiertas por la familia y los profesionales sa-
nitarios. Los trastornos de demencia, especialmen-
te en las fases iniciales o intermedias, se asocian con
ansiedad y agitación. Cuando el trastorno de de-
mencia está más avanzado, la agitación se presenta
episódicamente y la ansiedad subjetiva cognitiva
está menos documentada. La esquizofrenia del an-
ciano que se presenta con ideación paranoide aguda,
suele estar acompañada de agitación y ansiedad, es-
pecialmente por las noches, cuando el anciano está
solo en casa. Además, algunos ancianos experi-
mentan ataques agudos de pánico y cumplen crite-
rios de trastorno por angustia, mientras que otros
exhiben síntomas de ansiedad generalizada, sin
causa biológica o psicosocial aparente. 

El clínico perspicaz no debe obviar la posibili-
dad de que los síntomas de ansiedad puedan ser se-
cundarios a un miedo justificado. Muchos ancia-
nos deben exponerse diariamente a situaciones que
amenazan su seguridad. Los ancianos que viven en
ciudades, a menudo tienen miedo a ser atacados en
la calle mientras pasean. Los ancianos con pérdi-
da de memoria que viven solos, tienen miedo a per-
derse cuando van a visitar al médico. Los que han
perdido agudeza de reflejos, tienen miedo a con-
ducir por calles y carreteras de mucho tráfico. 

No se ha estudiado con profundidad la utiliza-
ción de terapias no farmacológicas como la relaja-
ción, la reestructuración cognitiva y la planifica-
ción de actividades para el tratamiento de la
ansiedad en los ancianos. De todos modos, el peli-
gro de la medicación, junto con la aplicación efi-
caz de las terapias cognitivo-conductuales en otros
trastornos psiquiátricos de la vejez, sugiere que
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estas terapias pueden también ser aplicables a los
trastornos por ansiedad. Los ancianos que no pa-
decen un trastorno cognitivo, son buenos candi-
datos para la relajación y el biofeedback. No exis-
te ninguna evidencia hasta ahora que indique que
los ancianos sean menos capaces de beneficiarse
de estas terapias que las personas de mediana edad.
La reestructuración cognitiva, basada en la terapia
cognitiva descrita originalmente para el trata-
miento de la depresión, todavía no ha sido adapta-
da para el tratamiento de la ansiedad en los ancia-
nos. Sin embargo, existe poca evidencia de que la
psicoterapia no estructurada sea beneficiosa para
tratar la ansiedad generalizada o los episodios de
pánico en la vejez. 

La piedra angular de la terapia farmacológica
para los trastornos de ansiedad es la utilización de
benzodiacepinas. Se ha demostrado repetidamen-
te que estas drogas son efectivas para el control de
la ansiedad, cuando se las compara con la admi-
nistración de placebos, además de estar relativa-
mente libres de efectos secundarios. Suelen ser
bien toleradas por los pacientes de cualquier edad,
pero presentan problemas específicos cuando se ad-
ministran a ancianos. Por ejemplo, la vida media
de las benzodiacepinas puede aumentar notable-
mente en la vejez, como en el caso del diacepam
(2,5 a 5 mg), que presenta una vida media de casi
cuatro días en las personas de alrededor de 80 años.
Los ancianos también son más susceptibles a los
efectos secundarios potenciales de las benzodiace-
pinas, como la fatiga, el adormilamiento y las al-
teraciones de memoria. Por todo ello, las benzo-
diacepinas de corta acción, del tipo del alprazolam
(0,125 mg), el oxacepam (15 mg) y el lorazepam (2
mg) pautado en dos o tres tomas diarias, son las
más indicadas para el tratamiento de la ansiedad
en el anciano. De todos modos, algunas drogas de
acción rápida utilizadas en algunos ancianos, pue-
den producir episodios breves de abstinencia du-
rante el día y un efecto rebote de la ansiedad. 

Otros agentes son generalmente menos efecti-
vos para controlar la ansiedad en la vejez. La bus-
pirona (10 mg en tres tomas) es relativamente se-
gura, con pocos efectos secundarios, y no parece
desembocar en problemas de abuso o dependencia.
Sin embargo, se necesitan entre 3 y 4 semanas para
que el efecto terapeútico se manifieste, y general-
mente no se acepta que esta droga sea tan efectiva
para el tratamiento de la ansiedad como las ben-
zodiacepinas. Los ancianos que perciben beneficios
de las benzodiacepinas, generalmente no aceptan
la buspirona como una alternativa. Los agentes an-
tidepresivos son eficaces en el tratamiento de la
ansiedad que se presenta junto a la depresión. No
obstante, en muchos ancianos con un síndrome
mixto de ansiedad-depresión, los síntomas depre-
sivos mejoran mientras se utiliza un antidepresi-
vo, pero los síntomas ansiosos persisten. Por lo
tanto, a veces se utiliza una combinación de una
benzodiacepina y de un antidepresivo. Algunos au-
tores sugieren que los beta-bloqueantes, como el
propanolol (10mg en dos tomas), son efectivos para
tratar los trastornos de ansiedad. Estos fármacos
deben ser controlados con mucho cuidado, debido
a la propensión que muestran a enlentecer el ritmo
cardíaco. En el caso de los ancianos con demencia,
las drogas pueden ser más efectivas para controlar
la agitación y los problemas conductuales, que para
controlar la ansiedad generalizada. 

S U S P I CACIA 

Un síntoma frecuente en los ancianos, especial-
mente en aquellos que padecen alteraciones cog-
nitivas, es el recelo o la suspicacia, que puede ir
desde una cautela exagerada y desconfianza en la
familia y amigos, a ideas delirantes de tipo para-
noide. De todos los ancianos suspicaces o para-
noides, durante años sólo se ha descrito un único
grupo, especialmente en la literatura europea. La
«parafrenia de la vejez» es un cuadro diferenciado
tanto de la esquizofrenia crónica, como de la de-
mencia y se caracteriza por ideas delirantes clara-
mente paranoides en los ancianos que, a pesar de
éstas, mantienen su función en la sociedad duran-
te meses, e incluso años. Los individuos que expe-
rimentan parafrenia, son predominantemente mu-
jeres y, a menudo, viven solas. De todos modos,
una manifestación más frecuente del síndrome es
la suspicacia declarada en conjunción con un de-
terioro cognitivo. 

Las ideas delirantes predominantes que se en-
cuentran en los ancianos son las de persecución y
las somáticas. Las ideas delirantes de persecución
suelen girar en torno a un único tema o a una suer-
te de temas interrelacionados, como la familia y
los vecinos conspirando en contra del anciano de-
lirante. Las ideas delirantes somáticas, a menudo
implican el tracto gastrointestinal y, con frecuen-
cia, reflejan el miedo del anciano a padecer cáncer.
Sea cual sea la etiología del recelo o de las ideas de-
lirantes paranoides, cuando el anciano cree que
está amenazado por su ámbito social, a menudo de-
bido a que no entiende lo que está pasando en ese
ámbito, el factor primordial es la agitación. La agi-
tación del anciano suspicaz es un síntoma agudo
que puede requerir un tratamiento de urgencia, tal
como se describe más adelante. 

En una encuesta se halló que las conductas de
recelo y paranoia estaban presentes en un 17% de
la población (Lowenthal, 1964), mientras que la
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sensación de ser perseguido se hallaba en un 4%
de la población en otra encuesta (Christenson y
Blazer, 1984). Por lo tanto, la percepción de los an-
cianos de que viven en un ambiente social hostil
es frecuente, y representa una proporción mayor
de ancianos que aquellos que serían diagnostica-
dos de esquizofrenia o de un trastorno paranoide
de la vejez, como la parafrenia de la vejez. Entre las
personas de la sociedad, menos de un 1% padece
esquizofrenia o un trastorno paranoide. 

Son muchos los trastornos que pueden producir
recelo, ideas delirantes y agitación. El trastorno de
esquizofrenia crónica, que tiene un inicio tempra-
no en la vida, persistiendo a lo largo de ésta, es qui-
zás la causa más fácilmente identificable del rece-
lo del anciano. Así como la esquizofrenia tiende a
caracterizarse por un declive de la función social a
lo largo del ciclo vital y por una expectativa de vida
más corta (aunque el pronóstico de esquizofrenia
varía enormemente de un individuo a otro), la es-
quizofrenia crónica que persiste hasta la vejez y
aún así no se acompaña de otros síntomas, es un
trastorno poco frecuente. De todos modos, las per-
sonas pueden experimentar síntomas graves de es-
quizofrenia en su juventud o edad adulta, después
entrar en un período de remisión y no recaer en
conductas esquizofrénicas hasta la vejez. Enfer-
medades parecidas a la esquizofrenia, también pue-
den tener su inicio en la vejez, siendo el patrón si-
milar al descrito más arriba para la parefrenia de la
vejez. Normalmente, en esta época de la vida, la
depresión y los trastornos mentales orgánicos no
contribuyen al inicio de trastornos parecidos a la
esquizofrenia. En contraste, los trastornos menta-
les orgánicos y la depresión de inicio tardío, se aso-
cian con frecuencia a algunos síntomas psicóticos. 

El trastorno delirante de síntomas leves o mo-
derados, es una causa frecuente de recelo en la
vejez. Las ideas delirantes, comúnmente asociadas
a sentimientos de ser perseguidos por la familia y
los amigos, se suelen centrar en un único tema o
en una conexión de temas. Por ejemplo, una an-
ciana puede convencerse de que su hija contribu-
yó materialmente a la muerte de su esposo (o que
la hija desatendió a su padre durante una enfer-
medad crónica). Esta anciana, por lo tanto, puede
no entrar en razón con respecto a la conducta de
su hija, o puede no perdonarla nunca por el abuso
o negligencia percibidos. Estas ideas delirantes pue-
den provocar una retirada de afectividad, soporte
económico y contacto social con la hija. 

Otra causa frecuente de suspicacia en la vejez
es el síndrome delirante orgánico. Estas ideas de-
lirantes, en comparación con el trastorno deliran-
te, crecen y disminuyen a lo largo del tiempo en
gravedad y contenido. Las ideas delirantes perse-
cutorias son las más frecuentes y emergen a me-
nudo cuando el ambiente del anciano cambia. El
síndrome delirante orgánico aparece con frecuen-
cia debido a la ingesta de medicamentos o por le-
siones cerebrales localizadas (como en la enferme-
dad de corea de Huntington y en el abuso de
alcohol). El recelo también puede ser resultado de
los trastornos de demencia. Para algunas personas
que padecen la enfermedad de Alzheimer, los pen-
samientos paranoides pueden dominar otros sín-
tomas de la enfermedad, especialmente en las fases
iniciales. Quizás la problemática más frecuente
con la que se enfrentan los psiquiatras al tratar a
los ancianos recelosos, es la del anciano demente
que se ha convertido en un problema por su rece-
lo y agitación. 

A pesar de la gama de trastornos que pueden de-
sembocar en recelo en los ancianos, algunos inves-
tigadores han sugerido la existencia de contribui-
dores psicobiológicos comunes al síndrome durante
la vejez. No es frecuente encontrar una historia fa-
miliar de suspicacia y pensamientos delirantes entre
los ancianos recelosos, y, por lo tanto, es probable
que la aportación hereditaria sea de menor impor-
tancia que en épocas más jóvenes de la vida. La de-
generación del tejido subcortical atribuible al enve-
jecimiento, puede alterar la neurotransmisión y las
funciones mentales superiores que, a su vez, con-
tribuye a deficiencias en el mantenimiento de la
atención y en la filtración de información, síntomas
que han sido asociados al pensamiento psicótico. El
que las mujeres sean más susceptibles a experi-
mentar síndromes más graves de recelo, en compa-
ración con los hombres, durante la vejez (en con-
traste con la distribución sexual equitativa de la
psicosis en épocas más tempranas de la vida), ha lle-
vado a algunos investigadores a sugerir que la me-
nopausia y la disminución resultante de los estró-
genos que se adhieren a los receptores de dopamina,
puede potenciar el riesgo de que las mujeres que es-
taban anteriormente protegidas, desarrollen un
modo de pensar suspicaz. También se ha identifi-
cado a la deprivación sensorial como factor de ries-
go potencial para el recelo, sea cual sea el trastorno
de base. El aislamiento social también puede con-
tribuir al recelo. 

La clave del proceso diagnóstico del anciano
suspicaz, es la evaluación psiquiátrica. El pensa-
miento delirante y la agitación provocan que la
historia explicada por el paciente no sea exacta,
por lo que se debe entrevistar a miembros de la
familia, para revisar la conducta del paciente, es-
pecialmente cualquier cambio de conducta. Se
deben documentar episodios psicóticos o deli-
rantes previos, así como los tratamientos recibi-
dos. Los clínicos que evalúen al anciano suspi-
caz, deben recordar que los ancianos son, en
ocasiones, víctimas de abusos por miembros de
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sus familias, por lo que las descripciones en apa-
riencia delirantes que hace el anciano de las con-
ductas de la familia, pueden contener algo de ver-
dad. 

El manejo del recelo y de la agitación en los
ancianos, requiere 1) un ambiente seguro para el
paciente; 2) iniciar una alianza terapeútica; 3)
considerar y, si es apropiado, iniciar un trata-
miento farmacológico; y 4) manejar las crisis con-
ductuales agudas. Cuando se determina que el an-
ciano sufre recelo y agitación, el clínico debe
decidir en primer lugar si es necesario hospitali-
zarlo. Generalmente, los ancianos paranoides no
se adaptan bien a los hospitales. Los cambios en
el ámbito familiar y en las relaciones con perso-
nas que le son extrañas, tienden a exacerbar los
síntomas de suspicacia en el paciente. De todos
modos, los ancianos están a menudo tan disca-
pacitados conductualmente debido a su trastor-
no esquizofrénico o delirante, que la hospitaliza-
ción es necesaria. 

Una vez que el anciano está hospitalizado, el clí-
nico debe iniciar una alianza terapéutica. Con los
pacientes ancianos, esta alianza se consigue mejor
acercándose médicamente al paciente y mostran-
do preocupación por todos sus problemas físicos y
emocionales. La mayoría de ancianos suspicaces
aceptan bastante bien el cuidado médico y mues-
tran confianza en los médicos. Es poco frecuente
que los clínicos tengan la necesidad de confrontar
al paciente con respecto a sus suspicacias o pen-
samientos delirantes y, como consecuencia, las res-
puestas a las preguntas del anciano pueden ser de
apoyo, y no es necesario que el clínico se muestre
de acuerdo con afirmaciones que haga que el pa-
ciente, aunque se sepa que no son verdaderas. 

La piedra angular del manejo del anciano mo-
derada o gravemente suspicaz, es la utilización de
medicación, especialmente de agentes antipsicó-
ticos. Las medicaciones que se utilizan con mayor
frecuencia para tratar al anciano, son la tioridaci-
na (de 10 a 25 mg po tid), el haloperidol (de 0,5 a 2
mg po tid), el tiotixeno (5 mg po tid) y la loxapina
(10 mg po tid). La dosificación de estos agentes es
relativamente pequeña al inicio, pautándose la
mitad de la dosis durante la noche. Si se utiliza tio-
ridacina, la dosis será de 10 mg tid y de 25 mg por
la noche, cantidad suficiente para controlar los
pensamientos suspicaces y las conductas de agita-
ción moderadas. El haloperidol se pautará a dosis
de 0,5mg po bid y 2 mg po qhs. Si es necesario, se
pueden incrementar las dosis de forma significati-
va. Los médicos que prescriban fármacos antipsi-
cóticos para el tratamiento del recelo en el ancia-
no, deben controlar con mucho cuidado la eficacia
de estos agentes. Si el fármaco parece no ser eficaz
por ejemplo, si los síntomas diana no cambian
TABLA 42-4. SUGERENCIAS PARA PREVENIR LA
CONDUCTA AGRESIVA O VIOLENTA DEL
ANCIANO SUSPICAZ

Desarmar psicológicamente al anciano, ayudándole a
expresar sus miedos. 

Distraer la atención del anciano. Una persona debe
hablar al anciano agitado de forma tranquila, para
distraer su atención de las amenazas percibidas en
su área circundante. 

Dirigirse al anciano en términos simples, incluso para
las conductas más simples. Los pacientes ancianos
suspicaces tienen dificultades para interpretar
procedimientos complejos. 

Comunicarse de forma clara y concisa. El paciente
anciano suspicaz tiene una capacidad disminuída de
recibir y organizar la información compleja. 

Comunicar las expectativas. Una orden firme en
términos simples, dada al anciano suspicaz, es
esencial para controlar la conducta agresiva. 

Evitar discutir o defenderse. Las discusiones entre el
personal y el anciano agitado sólo aumentan el
miedo y la agitación del paciente. 

Evitar el lenguaje corporal amenazador. El personal
debe moverse despacio, de forma predecible y con
respeto dentro del espacio personal del anciano
suspicaz. Deben evitarse gestos amenazadores
(como los puños cerrados). 

Mantenerse a una distancia prudencial del anciano
agitado, hasta que se disponga de ayuda. Ningún
miembro del personal debe intentar controlar en
solitario al anciano agitado, aunque sea de
complexión pequeña.

con la medicación debe retirarse, teniendo en
cuenta los efectos secundarios significativos que
pueden aparecer. 

Para finalizar, el médico debe estar preparado
para tratar la agitación y la conducta violenta. Las
medicaciones no controlarán estas conductas por
sí solas. Los médicos deben trabajar conjuntamen-
te con enfermería para prevenir estas conductas en
pacientes de riesgo, mientras estén ingresados y
educar a las familias en métodos de prevención a
seguir cuando estos pacientes vuelvan al hogar. La
tabla 42-4 da algunas pautas para la prevención de
conductas violentas. 

Los períodos de agitación severa suelen ser bre-
ves, y si se manejan adecuadamente, son rápida-
mente olvidados por el anciano. Así el médico
puede volver a trabajar para establecer una relación
terapéutica sostenida con el paciente. 

DEPRESIÓN 

La depresión es uno de los síndromes psiquiátricos
más frecuentes y probablemente, el segundo tras-
torno más incapacitante en la población anciana.
La depresión de la vejez se caracteriza por sínto-
mas similares a los experimentados en etapas más
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tempranas del ciclo vital, mostrando algunas dife-
rencias significativas. El estado de ánimo depri-
mido del anciano es normalmente observable, pero
no suele ser expresado verbalmente de forma es-
pontánea por el paciente. Durante un episodio de
depresión mayor, los ancianos suelen presentar una
pérdida de peso (en contraposición con un aumen-
to o mantenimiento del peso), mientras que no sue-
len expresar sentimientos de inutilidad o culpa.
Aunque los ancianos padecen dificultades mayo-
res para completar los tests de ejecución durante
el episodio depresivo, se equiparan a las personas
de edad media a la hora de expresar subjetivamen-
te problemas cognitivos. Las quejas sobre altera-
ciones cognitivas son frecuentes en los episodios
depresivos más graves, sea cual sea la edad del pa-
ciente. En la depresión de la vejez, la anhedonia
persistente asociada a una falta de respuesta fren-
te a estímulos placenteros, es un síntoma central
y común. Los ancianos también presentan una in-
clinación mayor a exhibir síntomas psicóticos du-
rante el episodio depresivo, en comparación con
los pacientes más jóvenes. 

En las encuestas de población, se observa que
no se suele diagnosticar a los ancianos de depre-
sión mayor con la misma frecuencia que a los adul-
tos jóvenes o de mediana edad, a pesar de que la
prevalencia de síntomas depresivos es similar a tra-
vés del ciclo vital. Las entrevistas estandarizadas,
revelan que entre un 1 y un 2% de la población le
ha sido diagnosticada una depresión mayor, mien-
tras que a un 2% adicional se le ha diagnosticado
distimia (Blazer y cols., 1987). La depresión mayor
es mucho más prevalente —de un 10 a un 20%—,
entre los ancianos ingresados en hospitales o resi-
dencias (Koenig y cols., 1988). 

La depresión de la vejez encaja adecuadamente
en el modelo biopsicosocial de los trastornos psi-
quiátricos. A pesar de que la predisposición here-
ditaria a la depresión es menor entre los que pre-
sentan un primer episodio en la vejez, son varios
los factores biológicos que se asocian a este tras-
torno tardío. Las alteraciones deficitarias de la re-
gulación del eje hipotalámico-pituitario-adrenal,
así como la alteración del ciclo de sueño y de otros
ritmos circadianos, son factores que suelen pre-
sentarse con mayor frecuencia entre los ancianos.
Ambos problemas también se han asociado a la de-
presión mayor. La mayoría de los ancianos están
satisfechos de sus vidas y no están predispuestos
psicológicamente a la depresión. Sin embargo, al-
gunos experimentan sentimientos de desmorali-
zación y desespero, no sólo como resultado de la
pérdida de capacidades debida al envejecimiento,
sino también debido a la sensación de no haber al-
canzado las expectativas que tenían de su vida. Los
ancianos deben adaptarse a muchas experiencias
vitales adversas, especialmente a la pérdida de pa-
rientes y amigos, aunque muestran menos dificul-
tades a la hora de responder a estas pérdidas en
comparación con las personas más jóvenes. Los an-
cianos, por ejemplo, esperan perder su familia y
amigos por fallecimiento, y los parientes y amigos
que no mueren, suelen padecer durante un tiempo
enfermedades crónicas, lo que les permite prepa-
rarse para el duelo. 

La depresión mayor es relativamente infrecuente
entre los ancianos, aunque es el trastorno mental ge-
riátrico que supone un mayor reto en su tratamien-
to. Los ancianos también pueden padecer un tras-
torno bipolar, con un primer inicio del episodio
maníaco después de los 65 años. Las depresiones psi-
cóticas son más frecuentes en la vejez que en otras
épocas de la vida. Otras causas comunes de la de-
presión en la vejez, incluyen trastornos orgánicos del
estado de ánimo, como el estado de ánimo deprimi-
do secundario a la medicación antihipertensiva, y la
depresión asociada a los frecuentes trastornos de de-
mencia, tales como la demencia degenerativa pri-
maria y la demencia multi-infarto.

Tal como ocurre con otros síndromes psiquiá-
tricos geriátricos, las claves diagnósticas de la de-
presión de la vejez son la historia del paciente y
la historia colateral que aporta un miembro de la
familia. Aunque los ancianos pueden mostrar al-
guna tendencia a «enmascarar» sus síntomas de-
presivos, una entrevista cuidadosa casi invaria-
blemente revelará una depresión significativa
cuando sea éste el caso. La historia debe comple-
mentarse con un examen completo del estado
mental, haciendo hincapié en las alteraciones de
la conducta motora, la percepción, la presencia o
ausencia de alucinaciones, trastornos del pensa-
miento y un examen cognitivo detallado. El exa-
men psicológico puede servir para distinguir la
depresión de la demencia, pero no es aconsejable
llevarlo a cabo en medio de un episodio depresi-
vo grave. Los tests de laboratorio para el anciano
deprimido se presentan en la tabla 42-5.

Algunas pruebas, como un recuento y medidas
hematológicas de los niveles de B1 2 y de folato, son
útiles para evaluar la presencia de una enfermedad
médica junto con los síntomas depresivos. El panel
tiroideo es esencial en el diagnóstico del anciano
deprimido, dado que los trastornos hipotiroideos
subclínicos no suelen ser detectados en los tests.
El test de supresión de dexametasona no es espe-
cialmente valiosos para diagnosticar la depresión
del anciano, pero puede ofrecer información de la
respuesta a la terapia, farmacológica o electrocon-
vulsiva (TEC), si se repite después de unos días de
inicio de la terapia. A pesar de que las anormali-
dades del patrón de sueño asociadas a la depre-
sión, suelen ser similares a las asociadas al enveje-
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TABLA 42-5. PRUEBAS DE LABORATORIO PARA 
EL ANCIANO DEPRIMIDO

De rutina 

Análisis hematológico completo 
Análisis de orina 
T3, T4, FTI, hormona de estimulación tiroidea (TSH)
VDRL 
Vitamina B1 2 y ensayos de folato
Pruebas químicas (Na, Cl, K, BUN, Ca, glucosa,

creatinina) 
Electrocardiograma 

Electivas 

Test de supresión de la dexametasona 
Polisomnografía 
Imágenes de resonancia magnética (o tomografía

computarizada) 
Ensayos del líquido cerebroespinal 
Test de estimulación de la hormona de liberación

tiroidea (TRH)

cimiento normal, los polisomnógrafos expertos
pueden hacer la distinción entre estos dos trastor-
nos. La atrofia cerebral y las leucoencefalopatías
subcorticales, suelen poder detectarse con las imá-
genes de resonancia magnética (IMR) aplicadas en
los ancianos que sufren depresión mayor sin alte-
raciones cognitivas aparentes, aunque la precisión
diagnóstica de los resultados está por demostrarse. 

El tratamiento clínico implica farmacoterapia,
TEC, psicoterapia y trabajo con la familia. A pesar
del descubrimiento de una nueva generación de an-
tidepresivos, la mayoría de psiquiatras geriátricos
todavía prefieren iniciar el tratamiento en el an-
ciano con una de las aminas secundarias, como la
nortriptilina o la desipramina. Cada una presenta
unos efectos anticolinérgicos bajos y su eficacia an-
tidepresiva está demostrada. La hipotensión pos-
tural es el efecto secundario más problemático para
los ancianos tratados con antidepresivos tricícli-
cos. Los inhibidores selectivos de serotonina, como
la fluoxetina y la sertralina, pueden utilizarse a
dosis algo menores que las prescritas en etapas an-
teriores del ciclo vital (como p. ej., 10 mg diarios
de fluoxetina). Los efectos secundarios más fre-
cuentes que limitan su utilización son la agitación
y la pérdida de peso persistente. El anciano que no
responde a la medicación antidepresiva o que pa-
dece efectos secundarios significativos debidos a
la medicación, puede ser candidato a la terapia
electroconvulsiva (TEC). Los candidatos para la
TEC deben padecer un episodio depresivo grave.
Los que además presentan síntomas psicóticos, son
especialmente susceptibles a la TEC. Con un
apoyo médico adecuado, la TEC es una terapia se-
gura y efectiva para los ancianos. 
Varios estudios han demostrado la efectividad
de las terapias cognitivas y conductuales en el tra-
tamiento ambulatorio del anciano con depresión
mayor y sin melancolía. La terapia cognitiva puede
ser coadyuvante de la medicación en el trata-
miento de las depresiones melancólicas graves. La
terapia cognitiva y conductual es bien tolerada por
el anciano, debido a su duración limitada y a su
orientación educativa, así como por el intercam-
bio activo entre el terapeuta y el paciente. 

Todas las terapias eficaces para la depresión del
anciano deben incluir el trabajo con la familia. A
menudo, las familias son los mejores aliados del
terapeuta que trabaja con el anciano deprimido. Se
debe informar a las familias sobre los signos de pe-
ligro, como el riesgo de suicidio del anciano gra-
vemente deprimido. Además, la familia puede pro-
veer la estructura para volver a involucrar al
anciano deprimido y aislado en las actividades so-
ciales. 

HIPOCONDRIASIS 

La hipocondriasis es uno de los trastornos somato-
formes más frecuentes entre los ancianos y uno de
los más frustrantes para los profesionales de la salud.
Una característica esencial de la hipocondriasis del
anciano es la creencia de padecer una o más enfer-
medades graves. Esta creencia deriva de una inter-
pretación exagerada de los signos y sensaciones fí-
sicas. El examen médico revelará con frecuencia
algunas anormalidades físicas, pero que no serán su-
ficientes para hacer un diagnóstico médico que
pueda explicar la gravedad y la extensión de los sín-
tomas experimentados. Sin embargo, los síntomas
hipocondríacos no llegan al nivel de ideas deliran-
tes somáticas. La diferenciación entre, por un lado,
el trastorno psicótico que se manifiesta por ideas de-
lirantes somáticas y, por el otro, la hipocondriasis,
es normalmente sencilla de realizar, ya que las ideas
delirantes o bien no están relacionadas con ningu-
na sensación física o no muestran ninguna relación
con los síntomas que expone el anciano. Para cum-
plir los criterios del diagnóstico de hipocondriasis,
los ancianos deben presentar el trastorno durante al
menos seis meses; cuando la mayoría de médicos se
encuentran con pacientes ancianos hipocondríacos,
sus síntomas han perdurado más de 6 meses. La lo-
calización de los síntomas hipocondríacos en los an-
cianos está comunmente en las áreas gastrointesti-
nal o genitourinaria. Entre las preocupaciones
exageradas más frecuentes, se hallan el estreñi-
miento, la dificultad para comer debida a problemas
gástricos, el dolor abdominal y el dolor genitouri-
n a r i o. Tal como ocurre en la hipocondriasis a otras
edades, los ancianos que padecen este trastorno no
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experimentan alivio frente a la aseveración del mé-
dico de que su problema no es grave. 

En las encuestas, el 10% de los ancianos mues-
tra en realidad una preocupación exagerada por su
salud (Blazer y Houpt, 1979). En contraste, otro 10%
suele percibir que su salud es mejor de lo que es. La
mayoría de los ancianos evaluaron su salud ade-
cuadamente, sin mostrar «tendencias» a percibir su
estado de salud hacia un deterioro mayor del real.
No se han realizado encuestas que estimen con pre-
cisión la prevalencia de la hipocondriasis. El hecho
de que los médicos reciban muchas visitas de an-
cianos hipocondríacos, no implica necesariamente
que la hipocondriasis sea un problema frecuente en
esta población. Los ancianos hipocondríacos utili-
zan en exceso los servicios sanitarios y, por lo tanto,
la visita de uno o dos ancianos hipocondríacos a los
servicios de atención primaria, puede ocupar una
cantidad de tiempo considerable, llevando al médi-
co a pensar que la hipocondriasis es una de las con-
diciones más frecuentemente vistas por él. 

La etiología de la hipocondriasis es, por defini-
ción, no biológica. Sin embargo, esto no significa
que los ancianos hipocondríacos no padezcan una
enfermedad física o que los síntomas que presen-
tan no sean, hasta cierto punto, la expresión de pro-
blemas físicos reales. La manifestación de la hipo-
condriasis es la exageración de los síntomas (en
contraposición a la invención de síntomas). 

Son varios los mecanismos que pueden contri-
buir a la hipocondriasis en los ancianos. Primero,
los síntomas pueden utilizarse para desviar la an-
siedad provocada por conflictos psicológicos espe-
cíficos hacia problemas concretos sobre el funcio-
namiento corporal. Un anciano puede temer perder
la cabeza, perder a su pareja, sus capacidades perso-
nales o su rol social. Así, en la hipocondriasis, el
miedo a estas pérdidas se reemplaza por preocupa-
ciones respecto a su salud física. Algunos ancianos
pueden utilizar los síntomas hipocondríacos para
castigarse a sí mismos por sentimientos inacepta-
bles u hostiles que tuvieron en el pasado y sobre los
que se sienten culpables en la actualidad. Si un an-
ciano se ha comportado de forma inaceptable, por
ejemplo cometiendo indiscreciones sexuales, su cua-
dro hipocondríaco sintomático de la vejez puede
girar en torno a preocupaciones o dolor en el área
genito-urinaria. Desafortunadamente, la interpre-
tación de las conexiones entre los sentimientos an-
tiguos de culpa y las preocupaciones del presente no
suele aliviar el problema de la hipocondriasis. 

Probablemente, los factores sociales son la
razón principal de que los ancianos sean un grupo
de riesgo para el desarrollo de la hipocondriasis.
Con frecuencia, los ancianos tienen dificultades
para conseguir sus expectativas personales y/o so-
ciales. La familia puede desear que el anciano par-
ticipe en actividades que están más allá de su ca-
pacidad, como paseos largos, cargar maletas o coci-
nar. El fracaso del anciano frente a las expectativas
de la familia, o quizás la ira contra la familia por
exigirle cumplir estas tareas, puede conducir al an-
ciano a centrarse en sus problemas físicos como
forma de evitar enfrentarse directamente a estos
problemas. Los ancianos también utilizan la hipo-
condriasis como una forma de adaptarse al proble-
ma real del aislamiento. En algunos casos, la preo-
cupación por problemas físicos, así como conseguir
ayuda para resolverlos, se convierte en el centro de
la vida del anciano. Las frecuentes visitas al médi-
co, requieren que la familia o los amigos tengan que
ayudar al anciano a ir a la consulta, y permiten el
contacto social con las personas que trabajan en
dicha consulta. Además, el anciano aprende que las
quejas somáticas facilitan la comunicación con los
demás, debido a que dan al individuo un tema de
conversación. Los ancianos aislados pueden pensar
que no tienen otros temas de conversación y cen-
trarse, por tanto, en sus problemas físicos. 

El clínico que trabaja con el anciano hipocondrí-
aco, debe estar atento a la presencia de otra psico-
patología más grave. La depresión, a menudo está
acompañada de preocupaciones somáticas exagera-
das, sea cual sea la edad del paciente. Si un anciano
presenta tanto síntomas depresivos significativos,
como síntomas de hipocondriasis, el clínico debe
estar alerta a la posibilidad de suicidio. Se ha de-
mostrado que el suicidio es más frecuente en aque-
llas personas que padecen depresión junto con pre-
ocupaciones físicas exageradas, comparado con los
que padecen únicamente síntomas depresivos. Ade-
más, la hipocondriasis puede enmascarar dificulta-
des incipientes de memoria. Los ancianos pueden
evitar enfrentarse a sus dificultades cognitivas cen-
trándose en sus preocupaciones somáticas. 

El proceso diagnóstico del anciano hipocondría-
co consiste en elaborar una historia completa y en
un examen médico rutinario. Se deben realizar los
análisis rutinarios de laboratorio, pero una vez que
el clínico está seguro de que el paciente no padece
un problema físico, grave o no detectado anterior-
mente, que esté contribuyendo a los síntomas, en-
tonces debe limitar pruebas de laboratorio poste-
riores. El diagnóstico diferencial incluye depresión
mayor y distimia, trastornos por ansiedad (tanto an-
siedad generalizada como pánico), trastorno esqui-
zofrénico (cuando la preocupación física exagerada
expresada por el paciente se aproxime a pensa-
miento delirante), y trastornos de demencia. El diag-
nóstico de hipocondriasis no excluye diagnósticos
de otros trastornos psiquiátricos. Muchos ancianos
hipocondríacos cumplen criterios de trastorno so-
matoforme, así como de otros trastornos, como en
el caso de demencia. 
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TABLA 42-6. OBJETIVOS DEL MANEJO DEL ANCIANO
H I P O C O N D R Í A C O

Controlar el uso excesivo de los servicios médicos. 
Disminuir la preocupación y la ansiedad del anciano

hipocondríaco. 

Asegurar al anciano hipocondríaco el compromiso
profesional para manejar su condición. 

Disminuir el estrés de la familia y facilitar la familia
como la unidad de soporte social. 

Disminuir la ansiedad, ira y frustración del profesional
de la salud que trata al paciente hipocondríaco.

Trabajar con el paciente anciano hipocondríaco
requiere tanto paciencia como tacto. El desarrollo de
la estrategia de manejo debe basarse en los objetivos
de dicho manejo (ver Tabla 42-6). Es mejor que su
tratamiento sea llevado a cabo por el médico de ca-
becera y no por un psiquiatra. Después de la evalua-
ción inicial, se debe visitar al paciente anciano hi-
pocondríaco de forma breve, durante no más de 10-20
minutos, pero siguiendo un programa de visitas re-
gular. Al principio, las visitas de seguimiento deben
centrarse en recopilar información de las diferentes
épocas históricas del paciente, junto con un examen
médico breve (que incluya la evaluación del pulso y
de la presión arterial). El resto de las visitas deben
ser relativamente poco estructuradas y centrarse en
los hechos de la vida del paciente. El clínico debe
evitar hacer interpretaciones que conecten los pro-
blemas físicos con hechos específicos de la vida del
paciente y animar a éste a hablar sobre sus preocu-
paciones con respecto a la familia, los amigos, la so-
ledad percibida y demás temas. El clínico puede pres-
cribir fármacos, pero teniendo presente que el
anciano hipocondríaco es propenso a desarrollar de-
pendencia a la medicación psicotrópica. Los place-
bos no suelen ser apropiados, ya que si el paciente
descubre que ha estado tomándolos, se romperá ine-
vitablemente la relación entre éste y su terapeuta. 

Los medicamentos que pueden utilizarse para tra-
tar al paciente anciano hipocondríaco incluyen los
que producen relativamente pocos efectos secun-
darios y los que han demostrado un mínimo de efec-
tividad en el alivio de los síntomas presentados por
el paciente. Por ejemplo, el L-triptofano puede pres-
cribirse para los problemas de sueño (la dosis apro-
piada es probablemente de 2 g por la noche). Otro
fármaco ligeramente sedante es la difenhidramina,
dada a dosis de 25 a 50 mg por la noche. Ninguna de
estas sustancias produce habituación.

En la actualidad, el concepto de «tratamiento»
para la hipocondriasis está siendo mal entendido.
Sea cual sea el plan terapeútico que se establezca,
de hecho siempre será un plan de manejo con los
siguientes objetivos: 1) controlar y disminuir la uti-
lización de los servicios médicos; 2) disminuir la
preocupación y la ansiedad expresados por el an-
ciano hipocondríaco sobre la disponibilidad y com-
promiso de los profesionales de la salud; 3) dismi-
nuir el agotamiento de la familia; 4) aumentar la
capacidad de la familia de proveer al anciano hi-
pocondríaco un ambiente de soporte; 5) disminuir
los conflictos de la familia, y 6) disminuir la an-
siedad expresada por el anciano hipocondríaco. Es-
tablecidos dichos objetivos, es esencial que el pa-
ciente anciano hipocondríaco sea tratado en el
contexto familiar, en el caso de que se disponga de
familiares. Con frecuencia, los síntomas hipocon-
dríacos desaparecen durante el proceso de enveje-
cimiento. Conforme los ancianos van resolviendo
sus conflictos con la familia y van aceptando su
propia vida tal como es, la ansiedad va disminu-
yendo, mientras que van aumentando las interac-
ciones sociales apropiadas. 

C O NC LUSIONES 

Estos siete síndromes geriátricos representan la
mayoría de la psicopatología que tanto psiquiatras
como geriatras se encuentran en su trabajo con los
ancianos. Esta perspectiva sindrómica permite al
clínico centrarse en las alteraciones funcionales
que resultan de la psicopatología y en el manejo
diario del anciano, tanto en el hospital como en las
visitas ambulatorias. La perspectiva sindrómica
también ofrece una conceptualización más realis-
ta de la psicopatología de la vejez, a menudo co-
mórbida a varios diagnósticos psiquiátricos, así
como a la enfermedad física.
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Psiquiatría pública y pre v e n c i ó n
H. Richard Lamb, M . D .
La psiquiatría pública en la década de los noventa
es muy diferente de la tan comentada y criticada
psiquiatría comunitaria de los sesenta. Los cam-
bios en su rol han dado lugar a la necesidad de un
nuevo término -de aquí la utilización amplia y pro-
gresiva del término «psiquiatría pública». La psi-
quiatría comunitaria de los sesenta menosprecia-
ba, por lo general, al enfermo mental crónico grave
y, en su lugar, se centraba en pacientes más sanos
(individuos sanos aunque infelices, o «worried
well», como han sido denominados), la prevención
primaria (con pruebas poco claras de que tales es-
fuerzos fueran efectivos) y el activismo comunita-
rio, como factor para cambiar el modelo básico de
sociedad. Este nuevo enfoque aumentó las críticas
sobre la psiquiatría comunitaria observándose
como algo que «ha ido más allá de la enfermedad
mental, centrándose en problemas que no está es-
pecialmente calificada para tratar asuntos nacio-
nales, internacionales y comunitarios; pobreza, po-
lítica y criminalidad. En cada una de estas áreas
tenemos responsabilidades como ciudadanos y
seres humanos; todavía nos queda por demostrar
alguna competencia especial como psiquiatras»
(Kety, 1974, p. 962). Por otra parte, cuestiones
como la de los enfermos mentales sin hogar, han
mostrado los graves problemas derivados de la
forma en que se implantó la desinstitucionaliza-
ción, y de los cuales la psiquiatría comunitaria de
décadas anteriores debe sentirse en parte culpable. 
La psiquiatría pública de hoy en día reconoce,
generalmente, que el enfermo mental crónico y
grave debería tener la máxima prioridad en la aten-
ción de la salud mental. Dentro de estas perspec-
tivas, se ha incorporado la prevención primaria; se
potencia la investigación, pero los programas de
servicio a gran escala, debido a su escasa eficacia,
han ido a menos. El activismo se ha dirigido en
gran medida a los problemas de salud mental en el
ámbito de la experiencia de los psiquiatras, y se
están promoviendo diferentes esfuerzos para re-
solver los problemas de la desinstitucionalización.
Éstos son algunos de los aspectos más importan-
tes que se tratarán en este capítulo. 

BREVE REPASO HISTÓRICO 

La historia de la psiquiatría pública y del movi-
miento de salud mental comunitaria se remonta al
siglo XVIII, cuando el psiquiatra francés Phillipe
Pinel liberó a los pacientes psiquiátricos de las ca-
denas, y al siglo XIX, cuando la escuela de trata-
miento moral en los EEUU estipuló un acerca-
miento humano con el fin de integrar al enfermo
mental. También tuvieron un papel importante
Dorothea Lynde Dix, que trabajó para mejorar la
situación del enfermo mental a mediados del siglo
XIX, y Clifford Beers, fundador del National Com -
mittee for Mental Hygiene y autor, en, 1908, de A
1 4 8 9
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Mind That Found Itself (Beers, 1939), que es una
descripción de sus experiencias vividas como pa-
ciente de un hospital mental y que se ha converti-
do en un texto clásico. Aunque podría decirse
mucho más sobre la evolución histórica de esta dis-
ciplina, nos centraremos en las contribuciones de
la psiquiatría militar hacia la psiquiatría pública y
en la legislación federal (de los EEUU), que fue cru-
cial para el desarrollo de la psiquiatría pública y la
desinstitucionalización. 

C o n t ribución de la psiquiatría militar 

A partir de la experiencia de los psiquiatras mili-
tares en la I y II Guerras Mundiales (Cozza y Hales,
1991; Hales y Gemelli, 1987; Hausman y Rioch,
1967) surgieron principios que tuvieron un gran
impacto sobre la psiquiatría pública de la pobla-
ción civil (ver Tabla 43-1). Estos eran a) proximi-
dad (esto es, el tratamiento debe instaurarse lo más
cerca posible de la zona de combate); b) inmedia-
tez (esto es, la pronta identificación y tratamiento
del trastorno psiquiátrico); c) simplicidad (esto es,
reposo, comida y apoyo social); y d) expectativa
(esto es, la esperanza de un rápido retorno al deber).
Se observó que este enfoque era mucho más eficaz
que la evacuación de todas las bajas psiquiátricas
a hospitales lejanos, de los cuales pocos retorna-
ban a su puesto. 

El principio del tratamiento cercano al hogar, se
convirtió en un elemento central de la psiquiatría
pública, al igual que los principios del tratamien-
to precoz y del tratamiento activo para conseguir
una pronta remisión de los problemas psiquiátri-
cos agudos y evitar la regresión de los mismos. La
experiencia militar también demostró que ciertos
trastornos mentales son causados por el estrés, y
que es muy importante la identificación de estos
factores estresantes precipitantes y encontrar la
forma de resolverlos. Estos principios probaron su
utilidad en los conflictos de Corea y Vietnam y,
más recientemente, en la Operación Tormenta del
Desierto (McDuff y Johnson, 1992), lo cual sirvió
para reafirmar su validez, tanto para la psiquiatría
militar como para la pública. 

TABLA 43-1. PRINCIPIOS DE PSIQUIATRÍA DEL COMBATE

Proximidad 

Inmediatez 

Simplicidad 

E x p e c t a t i v a s
Legislación fe d e ral 

Durante más de la mitad del siglo XIX, los hospi-
tales estatales cubrieron la función de mantener a
los enfermos mentales apartados de la sociedad.
Además, los controles y estructura de dichos hos-
pitales, así como la garantía de un ingreso total, pu-
dieron haber sido necesarios para muchos enfermos
mentales crónicos graves antes de la aparición de
los fármacos psicoactivos actuales. Desgraciada-
mente, los métodos mediante los cuales los hospi-
tales del estado lograron esta estructura y asilo del
paciente, condujeron a abusos cotidianos que han
dejado cicatrices en las profesiones relacionadas con
la salud mental, así como en los pacientes. 

El escenario para la desinstitucionalización se
forjó a partir de las críticas públicas periódicas
sobre las deplorables condiciones de estos pacien-
tes y que fueron probadas por periodistas como Al-
bert Deutsch (1948). Los profesionales de la salud
mental y sus líderes en la organización también ex-
presaron una preocupación creciente. Estas preo-
cupaciones condujeron finalmente a la aprobación
de la Mental Study Act en, 1955, que autorizó la
formación de la Joint Commission on Mental Ill -

ness and Health ese mismo año. Sus recomenda-
ciones se publicaron en, 1961 bajo el título am-
pliamente leido Action for Mental Health (J o i n t

Commission on Mental Illness and Health, 1961).
Estas recomendaciones comprenden: 

1 . Que debe existir en la sociedad una atención
inmediata para los pacientes con trastornos
agudos que sufren un episodio grave.

2 . Que los trastornos mentales más importantes
deben ser reconocidos como un problema fun-
damental y un asunto sin resolver dentro del
movimiento de la salud mental.

3 . Que debería existir un centro de salud mental
con plantilla completa y disponible todo el día
por cada 50.000 habitantes.

4. Que en los hospitales estatales menores, con
1.000 camas o menos y debidamente situados para
el servicio regional, los pacientes con trastornos
mentales graves puedan ser hospitalizados.

5 . Que se amplíen de forma importante los ser-
vicios de mantenimiento tras el tratamiento y
de rehabilitación. 

Además, debe tenerse en cuenta que en, 1949 ya
se había establecido el National Institute of Men -

tal Health; este organismo marcó el inicio de un
notable papel federal en la financiación de la salud
mental. 

El proceso de desinstitucionalización tuvo un
gran auge en 1963 por dos importantes desarrollos
federales. En primer lugar, se dispuso de forma ca-
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tegórica de una Aid to the Disabled (Ayuda para los
incapacitados, ATD) para los enfermos mentales;
esto los hizo candidatos por primera vez para reci-
bir soporte financiero federal. En segundo lugar, se
aprobó la legislación de los centros de salud mental
públicos. 

Con el ATD, los pacientes psiquiátricos y los pro-
fesionales de la salud mental que actuaban en su
favor obtuvieron acceso a las subvenciones federa-
les de ayuda, suplementadas en algunos estados por
fondos gubernamentales, lo que facilitó a los pa-
cientes su propia manutención o ser mantenidos por
otros en su propia casa o en residencias psiquiátri-
cas o en hoteles viejos, con un coste comparativa-
mente bajo para el estado. Aunque la cantidad de di-
nero disponible para los pacientes acogidos bajo el
ATD no era una suma muy importante, sí bastaba
para mantener un nivel de vida bajo en la comuni-
dad. De esta forma, los estados, incluso aquellos que
proporcionaban generosos suplementos a la ATD,
comprobaron que resultaba más barato para sus fon-
dos de subvención mantener a los pacientes inte-
grados en la sociedad que en los hospitales. (El ATD
se denomina en la actualidad Supplemental Secu -

rity Income (SSI) y lo administra la Social Security
A d m i n i s t r a t i o n). 

El segundo avance federal importante de 1963
fue la aprobación de la Mental Retardation Facili -
ties and Community Mental Health Centers Cons -

truction Act, reformada en 1965 para proporcionar
subvenciones para hacer frente a los costes de dotar
con personal los nuevos centros construidos. Esta
legislación supuso un fuerte incentivo para el de-
sarrollo de los programas comunitarios cuyo re-
curso principal previo había sido el hospital esta-
tal. Los centros se equiparon con cinco servicios
básicos: 1) tratamiento hospitalario, 2) servicio de
urgencias, 3) hospitalización parcial, 4) servicios
ambulatorios, y 5) asesoramiento-educación. 

En, 1975, el Congreso aprobó los C o m m u n i t y

Mental Health Centers Amendments, que estable-
ció el principio de la continuidad de la responsabi-
lidad federal para el tratamiento y prevención de los
trastornos mentales, siendo la salud mental comu-
nitaria la actividad federal básica en esta área. Esta
ley estableció 12 servicios, en lugar de los 5 previa-
mente expuestos. Los servicios añadidos fueron: 1)
servicios pediátricos, 2) servicios para la vejez, 3)
servicios de seguimiento para pacientes que estaban
previamente en instituciones, 4) «screening» previo
al ingreso en los hospitales estatales, 5) servicios de
alcoholismo, 6) servicios de toxicomanías y 7) resi-
dencia eventual. Posteriormente, fue necesario dotar
a cada centro de programas de control de calidad así
como de revisión de su utilización. Sin embargo,
esta legislación no se acompañó de un aumento sig-
nificativo de los recursos. 
En, 1977, se constituyó la President’s Commis -

sion on Mental Health. Su informe, finalizado en,
1978, dió lugar a la Mental Health Systems Act,
que se aprobó en, 1980 pero nunca fue llevada a
efecto. Esta ley ponía énfasis en la coordinación de
los servicios, los derechos y defensa de los pacien-
tes, y diversos programas de ayuda para las pobla-
ciones mal atendidas. 

P R I NCIPIOS DE PSIQUIATRÍA PÚBLICA 

En los sesenta, se propusieron varios «principios»
de psiquiatría comunitaria (o sea, pública) (Caplan
y Caplan, 1967). Estos principios, enumerados en
la Tabla 43-2, han demostrado ser útiles y válidos,
aunque sólo hasta cierto punto, y han sufrido un
considerable replanteamiento y modificaciones en
las sucesivas décadas. Además, durante las últimas
tres décadas, se han añadido nuevos conceptos y
conocimientos como se describe a lo largo de este
capítulo. La prevención y asesoramiento sobre la
salud mental, temas tratados con mayor detalle
posteriormente, no serán analizados aquí. En va-
rios apartados de este capítulo se trata la vincula-
ción con la salud y los servicios sociales, especial-
mente bajo la sección de tratamiento comunitario
de enfermos mentales crónicos y graves. 

Responsabilidad ante una población 

El concepto de zona de cobertura —esto es, un cen-
tro de salud mental comunitario que asuma la res-
ponsabilidad para la totalidad de la población de
una área geográfica—, tiene un gran aliciente. Este
planteamiento fue adoptado por la legislación fe-
deral y se definió como una área geográfica que in-

TABLA 43-2. «PRINCIPIOS» DE PSIQUIATRÍA
COMUNITARIA CONCEPTUALIZADOS EN
LOS AÑOS SESENTA

Responsabilidad por una población goblal (áreas de
cobertura) 

Tratamiento cercano al domicilio del paciente 

Servicios integrales 

Planteamiento del equipo multidisciplinario 

Continuidad en el tratamiento 

Participación del cliente 

Programas de evaluación e investigación 

Prevención 

Asesoramiento sobre salud mental 

Relaciones con los servicios de salud y sociales
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cluía de 75.000 a 200.000 habitantes. Teórica-
mente, un centro de salud mental comunitario se
encargaría de todas las necesidades relacionadas
con la salud mental de su zona de cobertura, for-
mularía un plan para satisfacer todas ellas y pro-
porcionaría servicios que no se basaran únicamente
en las preferencias del equipo del centro en cuan-
to a la actividad de salud mental, sino más bien en
las necesidades reales de la población. Estas nece-
sidades estarían determinadas, tanto por los ciu-
dadanos como por la plantilla, y tendrían en cuen-
ta los antecedentes culturales de la población. 

El concepto de zona de cobertura ha funciona-
do bien cuando se trataba de una zona discreta,
tanto política como geográficamente. Sin embar-
go, se han presentado muchos problemas cuando
este concepto se ha aplicado a grandes áreas me-
tropolitanas o a poblaciones rurales dispersas. En
áreas metropolitanas, los límites son a menudo ar-
tificiales y, allí donde están rigurosamente deli-
mitados, las personas que se mueven de una parte
a otra de la ciudad se encuentran ellas mismas
transferidas a un sistema de tratamiento comple-
tamente nuevo. De este modo, la continuidad del
tratamiento se interrumpe y pacientes y plantilla
tienen que empezar de nuevo el proceso de cono-
cerse el uno al otro. Muchos pacientes, especial-
mente los enfermos mentales crónicos, no realizan
o no pueden realizar este cambio y se convierten
en casos perdidos para el tratamiento. La zona de
cobertura puede no reflejar las fronteras políticas
y las comunidades naturales, y como resultado
puede tener dificultades en servir a su población. 

En las áreas rurales, una población mínima de
75.000 habitantes puede producir una área de co-
bertura tan extensa geográficamente que las largas
distancias hacen dificultosa la provisión racional
de servicios. (Este problema se tratará con mayor
detalle en la sección de las áreas rurales.) 

Obviamente, es necesaria la flexibilidad en
cuanto al tamaño de las zonas de cobertura, la ca-
pacidad de los centros de salud mental comunita-
ria para repartir recursos, la posibilidad de que los
pacientes sean trasladados a otro centro cuando se
muevan dentro de la ciudad, y la concepción de
zonas de cobertura que tengan significado políti-
co, geográfico y cultural. 

Tra ta m i e n to descentralizado 

Como ya se ha mencionado, la idea de contar con
un tratamiento disponible, cercano al hogar de los
pacientes, surgió, al menos en parte, de la expe-
riencia militar. Obviamente, la proximidad facili-
ta al paciente, y a su familia, la utilización del tra-
tamiento. El enviar los pacientes a un hospital
lejano a su casa, dificulta el vínculo entre pacien-
te y su comunidad y familia, frustrando la impli-
cación de esta última en el tratamiento. 

S e rvicios inte g rales 

Pronto se hizo evidente que los servicios médicos
tradicionales hospitalarios y ambulatorios eran in-
suficientes para satisfacer las necesidades de mu-
chos pacientes. Esto fue admitido en los requeri-
mientos iniciales de cinco servicios básicos (es
decir, hospitalario, de urgencias, de hospitalización
parcial, ambulatorio y asesoramiento-educación) y
en los siete añadidos posteriormente (infantil, ge-
riátrico, alcoholismo, toxicomanías, asistencia tras
el tratamiento, «screening» de preingreso y resi-
dencias). En los últimos años se han reconocido
servicios adicionales como el caso gestionado, y
una serie de servicios de alojamiento. (Estos serán
descritos más adelante en este capítulo). 

Ab o r d aje multidisciplinario 

Cada disciplina relacionada con la salud mental
tiene algo particular a añadir al tratamiento del en-
fermo mental. En un principio, la salud mental co-
munitaria dio mucha importancia a la homoge-
neización de los roles, es decir, minimizar las
diferencias entre las disciplinas y los profesionales
de las diferentes disciplinas que tienden a desa-
rrollar tareas similares. Ello llevó a una confusión
considerable, tanto a los profesionales, como a los
pacientes, fue un caldo de cultivo de batallas por
el control, y frecuentemente condujo a una utili-
zación ineficaz de un equipo experimentado. Aun-
que cierto grado de homogeneidad es inevitable en
un enfoque multidisciplinario, en los últimos años
se ha dado un mayor reconocimiento a la impor-
tancia de sacar partido de las habilidades concre-
tas que aporta cada disciplina. 

A s i stencia continuada 

Es obvio que la relación entre paciente y un psi-
quiatra concreto, o un servicio de tratamiento, de-
bería ser, en la medida de lo posible, continuada.
Los pacientes y los profesionales llegan a cono-
cerse y a confiar el uno en el otro. Los profesiona-
les llegan a conocer al paciente y a su patrón de re-
acción individual frente al estrés. De este modo,
las crisis se solucionan antes y la plantilla se fa-
miliariza con lo que «funciona» con cada pacien-
te. El tener que cambiar de terapeuta o de centro
de asistencia, puede ser traumático para el pa-
ciente, especialmente para aquellos que presentan
trastornos mentales crónicos y graves. Podría de-
sencadenarse un empeoramiento de la enfermedad
o incluso podría perderse al paciente. 
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Se han planteado diversas opiniones sobre si la
relación terapéutica debería establecerse con un
individuo o con un servicio. Los enfermos menta-
les crónicos y graves pueden tener una gran difi-
cultad en tolerar la intimidad interpersonal y pue-
den beneficiarse de una alianza institucional
(algunas veces denominada transferencia institu-
cional), en la cual el paciente se relaciona más con
la institución que con un profesional en particu-
lar. El planteamiento del tratamiento en equipo
(Test, 1979) puede tener el mismo resultado. Se
han descrito ventajas adicionales con el plantea-
miento en equipo. Puede proporcionar una cober-
tura más continuada porque no depende de la dis-
ponibilidad de un sujeto y permite aportar diversos
puntos de vista a la hora de hallar una solución a
problemas difíciles. Además, y especialmente en
el manejo de los pacientes muy emocionales,
ayuda a evitar el agotamiento de la plantilla. 

Finalmente, no sería completa una discusión
sobre la continuidad de la asistencia sin mencio-
nar la importancia del seguimiento detallado del
paciente; obviamente, no puede instaurarse una
asistencia continuada a un paciente que tiende a
no acudir a las visitas y cuya evolución se ignora. 

Pa rticipación del consumidor 

Los servicios de salud mental son más eficaces e
importantes en una población cuando existe par-
ticipación por parte de los miembros de la comu-
nidad, frente a una organización de las necesida-
des de salud mental definida únicamente por los
profesionales. Sin embargo, este abordaje es mucho
más complejo de lo que puede parecer al principio.
La implicación de los ciudadanos de una población
o ciudad pequeña con su centro de salud mental
puede ser muy positiva. Los profesionales llegarí-
an a ser conocidos y a merecer la confianza de la
comunidad que, al mismo tiempo, dirigiría sus ne-
cesidades a los profesionales y los servicios llega-
rían a ser más importantes y habría un mejor en-
tendimiento y aceptación de los conceptos de salud
mental, mientras que los ciudadanos proveerían
una asistencia importante al centro y a sus pa-
cientes. 

La participación del consumidor no ha tenido
tanto éxito en muchas de las grandes ciudades de
los Estados Unidos. Los centros de asesoramien-
to al ciudadano pueden parecer representativos de
una ciudad o de parte de ella en términos de etnia,
raza, área geográfica y otros factores. Sin embar-
go, estos grupos, a veces, no tienen la coherencia
que se supone deben tener en las ciudades, y las
personas que los representan, de hecho, pueden
representarse a ellos mismos pero no a su grupo
o a la ciudad considerada en su totalidad. O el di-
rector de salud mental puede «llenar» el centro
de asesoramiento al ciudadano con personas que
simpatizan con él o con su política, de forma que
es posible que este grupo represente al director de
salud mental en lugar de representar a la comu-
nidad. Por tanto, la apariencia y la realidad de la
participación del ciudadano pueden ser muy di-
ferentes. 

En estos últimos años, una fuente importante
de colaboración ciudadana provenía de familias de
pacientes con enfermedades mentales importantes
(esquizofrenia, trastornos esquizoafectivos, tras-
torno bipolar y depresión mayor). Las familias se
han organizado, han desarrollado un nuevo auto-
concepto y se han dedicado eficazmente a la de-
fensa de las necesidades y derechos del enfermo
mental crónico (Lefley y Johnson, 1990). Su orga-
nización plasmada en la National Alliance for the

Mentally Ill, ha supuesto un desarrollo muy im-
portante en esta dirección y ha inducido a que los
centros de tratamiento comunitario otorgaran prio-
ridad al enfermo mental crónico y grave. 

E valuación del programa e inve st i gación 

La evaluación del programa —la utilización de téc-
nicas científicas para medir la eficacia del trabajo
de una institución— es, o debería ser, un tema re-
levante para la psiquiatría comunitaria y, de hecho,
para toda la psiquiatría en general. 

Cualquier programa —sea nacional, regional, es-
tatal o local— requiere una evaluación objetiva. La
objetividad debe buscarse constantemente, porque
sin ella dependemos de nuestras impresiones sub-
jetivas y estamos influidos por nuestros puntos de
vista. Recordamos lo que encaja con nuestras pre-
concepciones y olvidamos aquello que está en con-
flicto con nuestras creencias (Goertzel, 1976). La
mayoría de los profesionales de la salud y el bie-
nestar tienen la sensación de que su trabajo es im-
portante y que tienen una influencia positiva sobre
sus pacientes. Uno de los objetivos de los métodos
de investigación científica consiste en minimizar
este sesgo subjetivo de forma que las conclusiones
puedan basarse en datos consistentes. Sabemos que
cualquier profesional de la salud mental, indepen-
dientemente de su orientación teórica y métodos
terapéuticos, tiene pacientes que mejoran y otros
que no; ningún terapeuta tiene éxito con todos los
pacientes. Los terapeutas emplean diferentes mé-
todos de tratamiento, en función de las necesida-
des de los diferentes pacientes, y también en sus
propias preferencias, orientaciones y necesidades.
Sin embargo, la evaluación objetiva puede deter-
minar qué métodos son útiles, para qué terapeutas
y con qué pacientes, así como si la propia terapia
es eficaz. 
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Todavía no se ha profundizado suficientemen-
te sobre la investigación realizada en el campo de
la evaluación para determinar la eficacia con que
un programa sirve para unos pacientes concretos.
Los esfuerzos deben dirigirse hacia el examen ob-
jetivo de la eficacia global del programa. La inves-
tigación debe examinar no sólo lo bien que los pa-
cientes son tratados, sino también, cuál es la
contribución del programa para resolver un pro-
blema concreto de salud mental o para satisfacer
una necesidad particular. Por ejemplo, un proble-
ma lo constituye la necesidad de instituciones que
acojan a pacientes que son dados de alta de los hos-
pitales y retornan a la comunidad. Una residencia
intermedia puede acoger mensualmente a dos de
cada 20 de estas personas que retornan a la comu-
nidad. Si como promedio cada mes uno de estos pa-
cientes pasa a una situación de vida más indepen-
diente, la estadística mostraría un espectacular
50% de éxito a primera vista, cuando en realidad
sería sólo un 5% (1 de cada 20) de éxito en el mo-
mento de satisfacer las necesidades de hogar para
todos los pacientes de hospitales mentales que se
reintegran en la comunidad durante este período. 

Lo ideal sería que la evaluación se llevase a cabo
dentro de un marco de investigación controlado.
Como mínimo, los objetivos del programa deben
ser explícitos y formulados de manera que permi-
tan la evaluación objetiva del programa. Debemos
estar preparados para poner fin a aquellos progra-
mas que no han demostrado ser útiles. 

P ROBLEMAS EN PSIQUIATRÍA PÚBLICA 

Ya se han expuesto previamente los problemas
para alcanzar los objetivos de la zona de cobertu-
ra, la participación ciudadana y la evaluación del
programa. Nos centraremos a continuación en
otros problemas importantes. 

El enfe rmo mental crónico y grave 

El interés por la labor con el enfermo mental cróni-
co y grave se ha avivado en los últimos años (Tal-
bott, 1987) y, después de décadas en el olvido, este
desarrollo ha sido obviamente bien acogido. Un fac-
tor fundamental que ha dado lugar a este resurgi-
miento del interés ha sido la población de enfermos
mentales sin hogar, que han llegado a ser uno de los
principales problemas de la sociedad actual y que no
puede pasar desapercibido. El público y los medios
de comunicación, así como los profesionales de la
salud mental, se enfrentan diariamente con la visión
de estos enfermos graves y de las desafortunadas cir-
cunstancias de su existencia. Otro factor importan-
te y que va en aumento es la actividad y el cambio
de actitud de los familiares de los enfermos menta-
les. Las familias se han organizado y se han dedica-
do personalmente de forma eficaz a la defensa de las
necesidades y derechos del enfermo mental crónico. 

¿Qué se entiende exactamente por e n f e r m o
mental crónico y grave? El término, tal y como se
utiliza aquí, se refiere a aquellos pacientes con tras-
torno mental mayor de carácter crónico y grave 
—esquizofrenia, trastornos esquizoafectivos, tras-
torno bipolar o depresión mayor— que producen
un deterioro funcional, social y/o profesional. Otra
forma de definir a esta población (que incluye a al-
gunos pacientes con el diagnóstico de trastorno de
personalidad grave), se refiere a aquellas personas
que, antes de la desinstitucionalización, habrían
pasado sus vidas en hospitales estatales. 

La psiquiatría ha contado con la tecnología para
tratar y rehabilitar a estos pacientes durante algu-
nos años. Por tanto, conocemos la importancia del
control de casos; de las residencias supervisadas; de
unos servicios psiquiátricos y de rehabilitación su-
ficientes y amplios; de tener menos leyes restricti-
vas que gobiernen el tratamiento involuntario; de
tener una mejor coordinación entre los servicios de
la comunidad; y de proporcionar una asistencia pro-
gresiva y estructurada las 24 horas del día a la pe-
queña proporción de pacientes que la necesitan.
Hasta el momento ha existido poca predisposición,
tanto por parte de la sociedad como de los profesio-
nales de la salud mental, para dedicar los recursos
necesarios al empleo de esta tecnología. 

Necesidades satisfe chas prev i a m e n te por 
los hospitales esta tales 

Ante estos problemas de la escasez de presupues-
tos y de los aspectos antiterapéuticos de los hos-
pitales estatales, no se había valorado que dichos
centros satisfacían algunas funciones esenciales
para el enfermo mental crónico y grave. El térmi-
no «manicomio» era en muchos aspectos apropia-
do para estas instituciones imperfectas que pro-
porcionaban asilo y refugio frente a las presiones
del mundo ante los que, a distintos niveles, la ma-
yoría de los pacientes eran incapaces de enfrentar-
se (Lamb y Peele, 1984). Además, estas institucio-
nes proveían servicios tales como asistencia
médica, control de los pacientes, alivio para sus fa-
milias y una red social para los enfermos así como
comida y cobijo, apoyo y estructuración necesarias
(Bachrach, 1984; Wing, 1990). 

En los hospitales estatales, el tratamiento y los
servicios de que se disponía estaban emplazados
en un mismo espacio y bajo una misma adminis-
tración. En la comunidad, la situación es muy di-
ferente. Los servicios y tratamientos se hallan bajo
diferente jurisdicción administrativa y en locali-
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zación diversa. Incluso la salud mental tiene difi-
cultades a la hora de enfrentarse con la burocracia,
tanto la gubernamental como la privada, y para
conseguir cubrir sus necesidades. Además, los pa-
cientes pueden fácilmente perderse en la comuni-
dad si la comparamos con un hospital, donde pue-
den ser perjudicados pero al menos se sabe su
paradero. Son éstos los problemas que han llevado
al reconocimiento de la importancia del control del
caso. Probablemente muchos de los enfermos men-
tales sin hogar no estarían en la calle si estuvieran
a cargo de un profesional o paraprofesional prepa-
rados para enfrentarse con los problemas que ge-
nera un enfermo mental crónico y grave, contro-
lándolos (de forma persistente cuando fuera
necesario) y facilitándoles los servicios que nece-
sitaran. (Ver la subsección sobre el tratamiento en
la comunidad de los enfermos mentales crónicos
y graves, para una discusión más profunda sobre la
gestión de casos.) 

Los enfe rmos mentales sin hogar 

Los enfermos mentales sin hogar se han converti-
do en uno de los desafíos más grandes para la salud
mental comunitaria y para la sociedad en general.
Los dos grupos de trabajo sobre los enfermos men-
tales sin hogar de la Asociación Americana de Psi-
quiatría (APA) (Lamb, 1984; Lamb y col., 1992),
concluyeron que este problema no es el resultado
de la desinstitucionalización per se, sino de la
forma en que se ha llevado a cabo. La falta de hogar
entre los enfermos mentales crónicos y graves es
sintomática de los grandes problemas a los que se
enfrentan los Estados Unidos de forma global. Por
lo tanto, el problema de la falta de hogar no se re-
solverá hasta que los problemas subyacentes de
esta población no sean tratados y se establezca un
sistema integrado y amplio de asistencia. Así, las
soluciones para la falta de hogar entre los enfermos
mentales son las mismas que se enumerarán más
tarde en la sección sobre tratamiento del enfermo
mental crónico en la comunidad. 

¿Cómo llega a esta situación el enfermo mental
crónico? Obviamente, existen muchas vías que
conducen a la calle, y es útil tratar brevemente al-
gunas de ellas. El enfermo mental crónico y grave
no es capaz de soportar las presiones de este
mundo; por tanto, es vulnerable al deshaucio, en
ocasiones a causa de su escasa habilidad para afron-
tar relaciones difíciles de tipo casero-inquilino, o
incluso normales, y a veces porque las circunstan-
cias hacen que jueguen un papel predominante. En
ausencia de un sistema adecuado de gestión de
casos, estos individuos viven en la calle y depen-
den de sus propios recursos. Muchos de ellos, es-
pecialmente los jóvenes, tiene tendencia a alejar-
se de sus familias o de las residencias con asisten-
cia; es posible que estén intentando huir de la de-
pendencia, y puede que no estén preparados para
llegar a aceptar vivir en ambientes protegidos y sin
demasiada presión. Si todavía tienen aspiraciones,
pueden encontrar el estilo de vida inactiva extre-
madamente depresivo. O puede que deseen más li-
bertad para beber o consumir drogas que se ad-
quieren en la calle. 

Algunos enfermos mentales crónicos y graves
pueden considerar el abandono de su medio com-
parativamente estático como parte necesaria del
proceso de realización de sus aspiraciones, pero
este cambio trae como consecuencias la carencia
de hogar, las crisis, la descompensación y las hos-
pitalizaciones. Una vez los enfermos mentales
estén fuera y viviendo por su cuenta, será más que
probable que cesen de tomar su medicación y, pos-
teriormente, pierdan el contacto con la adminis-
tración de la Seguridad Social y por lo tanto ya no
puedan recibir su subvención. Su escaso juicio y el
estado de descuido asociado a su enfermedad pue-
den conducirles a olvidar la notificación a la Se-
guridad Social sobre el cambio de dirección o su
comparecencia ante una revisión de su caso. La
falta de asistencia médica en las calles y los efec-
tos del alcohol y el abuso de otras drogas, son otras
complicaciones graves. Estas personas pueden lle-
gar a ser demasiado desorganizadas como para de-
cidirse a abandonar las calles excepto que una con-
ducta exhibicionista, estrafalaria o agresiva les
lleve a ser ingresados en un hospital o prisión. 

Debe añadirse además otro factor. Empieza a
haber indicios de que los enfermos mentales sin
hogar presentan, generalmente, un trastorno más
grave que los enfermos mentales en conjunto. En
el Hospital Bellevue de la ciudad de Nueva York,
aproximadamente el 50% de los enfermos ingre-
sados que no tienen hogar son transferidos a hos-
pitales estatales para su asistencia a largo plazo, en
comparación con el 8% de los otros enfermos psi-
quiátricos ingresados en dicho hospital (Marcos y
col., 1990). 

C riminalización 

Como resultado de la desinstitucionalización, exis-
te una gran cantidad de personas con enfermeda-
des mentales en la comunidad. Al mismo tiempo,
las instituciones psiquiátricas comunitarias son li-
mitadas, incluyendo el número de camas de los
hospitales. La sociedad es poco tolerante con la
conducta del perturbado mental, y el resultado es
una presión para internar a personas que necesitan
atenciones las 24 horas del día, en cualquier lugar
donde haya espacio, incluyendo la cárcel. De
hecho, varios estudios describen la criminalización
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de la conducta del trastorno mental —la integración
de los enfermos mentales que necesitan tratamien-
to, dentro de un sistema de justicia criminal, en
lugar de en un sistema de salud mental (Lamb y
Grant, 1982; Teplin, 1990). En lugar de estar suje-
tos a hospitalización y a tratamiento psiquiátrico,
los enfermos mentales están sujetos frecuentemen-
te a detenciones injustificadas y a su encarcela-
miento. Las restricciones legales en cuanto a la hos-
pitalización involuntaria provocan, también, una
desviación de algunos pacientes hacia el sistema de
justicia criminal. 

Estudios realizados con 203 presos de la cárcel de
un condado —102 hombres y 101 mujeres— envia-
dos para una evaluación psiquiátrica (Lamb y Grant,
1982, 1983) aportaron información sobre los con-
ceptos de criminalización y de carencia de hogar.
Esta población tenía una amplia experiencia, tanto
con la justicia criminal como con los sistemas de
salud mental, se caracterizaba por una enfermedad
mental crónica y grave, y generalmente su activi-
dad era de bajo grado. La falta de hogar era un fac-
tor común; en el momento de ser arrestados, el 39%
estaba viviendo en la calle, en la playa, en misiones
o en pensiones baratas. Evidentemente, se observó
una correlación entre los problemas de carencia de
hogar y la criminalización. 

Casi la mitad de los hombres y mujeres que ha-
bían sido acusados de delitos menores habían es-
tado viviendo en lugares como los mencionados,
en comparación con una cuarta parte de ellos que
eran criminales. Hubo varias hipótesis al respecto.
Obviamente, las personas que vivían en este tipo
de lugares tenían un apoyo comunitario mínimo;
el cometer un pequeño delito puede ser una ma-
nera de pedir ayuda. También es posible que mu-
chos de estos actos criminales sean realmente ma-
nifestaciones de su patología, de su falta de
tratamiento y de la ausencia de estructura en sus
vidas. Ciertamente, ésta fue la impresión clínica
obtenida por los investigadores después de hablar
con estos reclusos y sus familias y de haber leído
los informes policiales. 

Problemas del tra ta m i e n to del enfe rmo menta l
crónico y grave 

Resulta útil investigar los problemas de individuos
y sistemas, que han hecho que los profesionales de
la salud mental y la sociedad se muestren general-
mente reacios y poco dispuestos a proporcionar la
atención y tratamiento necesarios al enfermo men-
tal crónico (ver Tabla 43-3). 

Es esencial que los profesionales de la salud
mental se propongan metas realistas en su trabajo
clínico con el enfermo mental crónico. Si, en 
lugar de ello, los profesionales proceden como si e s
TABLA 43-3. PROBLEMAS EN EL TRATAMIENTO 
DE LOS ENFERMOS MENTALES CRÓNICOS
Y GRAVES

Expectativas no realistas 

Ideología preconcebida 

No se aprecia la gratificación que supone trabajar con
esta población de pacientes 

Sobreestimación del potencial de independencia 

El exceso de programas de tratamiento y rehabilitación
con un rendimiento elevado como objetivo 

Abandono del segmento de esta población con bajo
r e n d i m i e n t o

tos pacientes pudieran funcionar a niveles por en-
cima de sus posibilidades, el resultado puede ser la
reagudización de psicosis, disforia y quizás la pér-
dida del hogar (Lamb, 1986). Por lo tanto, los psi-
quiatras pueden pretender que el enfermo mental
crónico sea independiente, libre y que funcione a
niveles superiores. Si, por el contrario, el paciente
necesita ser dependiente y controlado y solamen-
te es capaz de presentar un funcionamiento mar-
ginal, el aumento de los síntomas lo pondrá de ma-
nifiesto de forma inequívoca. 

Así pues, la ideología debe dejar paso al prag-
matismo. La rehabilitación profesional puede ser-
vir como ejemplo. Todos deseamos que el enfermo
mental crónico experimente un aumento de su au-
toestima y gratificación mediante su trabajo, que
se sienta necesario y sea productivo. Pero nuestras
propias necesidades e ideología no deben oscure-
cer la realidad clínica de que la mayoría de enfer-
mos mentales crónicos y graves no puede soportar
la presión de un trabajo competitivo y que, para la
mayoría que puede hacerlo, el objetivo debiera ser
trabajos con poco estrés, al menos inicialmente.
De lo contrario, ello supondría otra experiencia ne-
gativa o de fracaso, la cual disminuiría más aún su
autoestima. 

Así pues, los profesionales de la salud mental se
enfrentan a la tentación de intentar transformar a
estos pacientes. La realidad de que la gran mayo-
ría de enfermos mentales crónicos presenta limi-
taciones importantes en su potencial de las fun-
ciones superiores es difícil de aceptar, pero los
psiquiatras deben aprender a asumir estas limita-
ciones. Este problema tiende a aumentar cuando
se trata de pacientes más jóvenes, ya que se ha ob-
servado que la evolución a largo plazo de la esqui-
zofrenia en la edad adulta y la vejez, tiende a ser
más benigna y menos turbulenta (Bleuler, 1974;
Harding y col., 1987); tanto los pacientes como los
profesionales de la salud mental han llegado a acep-
tar la enfermedad. Además, no debe menospre-
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ciarse la gratificación que puede derivarse de la
labor con el enfermo mental crónico de cualquier
edad. Sin tener que alcanzar necesariamente nive-
les elevados de rendimiento en sus pacientes, los
psiquiatras pueden ayudar a modificar un estilo de
vida desorganizado y disfórico por otro caracteri-
zado por la estabilidad y cierto bienestar y satis-
facción. 

El tema de la independencia es otro punto clave.
Todos los psiquiatras valoran muy positivamente
la independencia. Es una cualidad que permite la
negociación y la libre interacción con los demás.
Y, sin embargo, no hay nada más difícil de conse-
guir y mantener para el enfermo mental crónico.
Por ejemplo, los psiquiatras quieren ver a sus pa-
cientes viviendo en su propio apartamento y va-
liéndose por sí mismos, quizás con algún apoyo
ambulatorio. Pero los psiquiatras han aprendido
por experiencia que la mayoría de los enfermos
mentales crónicos y graves que viven en la comu-
nidad sin supervisión, consideran el estrés diario
que les produce vivir por su cuenta mucho mayor
de lo que pueden soportar; tienden, tras un perío-
do de tiempo, a no tomar sus medicamentos, a des-
cuidar su nutrición, dejan que sus vidas se desha-
gan y se desorganicen, y a menudo son reingresados
en el hospital (Lamb, 1982). Estos pacientes valo-
ran altamente la independencia, pero con frecuen-
cia infravaloran sus necesidades de dependencia.
Los profesionales deben ser realistas respecto al po-
tencial de independencia de sus pacientes, aunque
éstos no lo sean. 

Los psiquiatras leen y oyen sobre tratamientos
interesantes e innovadores y programas de rehabi-
litación con resultados importantes basados en el
funcionamiento profesional y social. Se les infor-
ma de que estos programas y resultados pueden ser
fácilmente duplicados en su propia comunidad y
con sus propios pacientes. Sin embargo, la realidad
es que sólo los enfermos mentales crónicos con
preservación de sus funciones mentales superiores
pueden responder a las demandas de dichos pro-
gramas. Además, las posibilidades son relativa-
mente bajas. Por lo tanto, estos programas de tra-
tamiento y rehabilitación tienen una propaganda
excesiva. La gran mayoría de los enfermos menta-
les crónicos defrauda a los profesionales al «fraca-
sar» en programas de este tipo o negándose en re-
dondo a participar en los mismos. Viven con sus
familias, en residencias con asistencia o en pen-
siones sencillas. Necesitan programas más simples
y menos ambiciosos, adaptados a sus necesidades,
y muchos pacientes, ni tan siquiera participarán
en ellos. En cualquier caso, estos programas sim-
ples que subrayan el mantenimiento en lugar de la
«adaptación» a la sociedad no convencen y en oca-
siones ni siquiera interesan a la mayoría de profe-
sionales (Lamb, 1986). El resultado es que los en-
fermos mentales crónicos y graves que además tie-
nen un nivel bajo de rendimiento, frecuentemen-
te están mal atendidos y descuidados. 

Dependencia y manicomio 

La dependencia trae consigo otro bloque de proble-
mas. Los profesionales, como resultado de su cul-
tura y su sociedad, tienden a descalificar moral-
mente a las personas que «se rinden» a sus
necesidades de dependencia, que han adoptado un
estilo de vida pasivo e inactivo y que han aceptado
una ayuda pública en vez de trabajar (Lamb, 1982).
Quizás esta disconformidad moral ayude a explicar
por qué los programas que tienen como objetivo la
rehabilitación a niveles altos de rendimiento (es
decir, integración), sean más atrayentes para todos
y para la mayoría de los fondos de ayuda. Pueden re-
alizarse muchos esfuerzos para modificar las estra-
tegias adaptativas poco funcionales a las presiones
de la vida cotidiana, sin tener en cuenta una eva-
luación realista de las capacidades del enfermo men-
tal crónico; este proceso puede provocar una exa-
cerbación aguda de las psicosis. Probablemente no
existen problemas más difíciles de superar en el tra-
tamiento del enfermo mental crónico que aquellos
que obligan a los profesionales a aceptar la depen-
dencia. Pero los profesionales deben abordarlos para
evitar que el tratamiento del enfermo mental cró-
nico caiga de nuevo en el olvido. 

El hecho de que el enfermo mental crónico sea
desinstitucionalizado, no implica que ya no nece-
site ni protección, ni ayuda social, ni alivio, sea pe-
riódico o continuo, frente a las presiones de la vida.
Para resumir, necesitan manicomios y asilo en la

c o m u n i d a d (Lamb y Peele, 1984). Desgraciada-
mente, desde que los antiguos hospitales estatales
fueron denominados «manicomios», esta palabra
adquirió una connotación peyorativa, casi sinies-
tra. Tan sólo en los últimos años, esta palabra se
ha convertido en un término respetable de nuestro
lenguaje, con el que denotamos la función de p r o -

veer asilo, más que concebir el manicomio como

un espacio físico. 
Los conceptos de manicomio y asilo han creci-

do en importancia, porque mientras algunos en-
fermos mentales crónicos alcanzan, a veces, nive-
les altos de funcionamiento social y profesional,
muchos otros no pueden afrontar demandas sen-
cillas de la vida por sí solos, ni siquiera con la
ayuda de rehabilitación a largo plazo. Muchos li-
mitan deliberadamente su exposición a estímulos
y la presión externos, no por pereza, sino por miedo
bien fundado al fracaso. Los profesionales deben
tener presente que sea cual sea el grado de rehabi-
litación posible para cada paciente, éste no podrá
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alcanzarse a menos que la ayuda y protección —ya
sea de la propia familia, programa de tratamiento,
terapeutas o residencia— se den simultáneamente.
Si no se tiene en cuenta la necesidad del manicomio
en la propia comunidad, la vida en ella puede ser del
todo imposible para algunos pacientes. 

Se ha observado que el tratamiento de los en-
fermos mentales crónicos y graves no puede tener
un límite temporal; si no se aplica de forma con-
tinuada, la mayoría de pacientes recaen (Fairweat-
her, 1980; Stein y Test, 1985). Por este motivo, es
importante no confundir la finalización del trata-
miento del enfermo mental crónico con la idea de
que está curado; sus necesidades de un sistema de
apoyo no han terminado todavía, aunque pueda pa-
recer sano. Cuando se emprende el tratamiento de
la persona con un trastorno mental crónico, se debe
sobreentender que éste va a ser continuado y que
existirá un compromiso con el paciente a largo
plazo. 

Las familias de los enfe rmos mentales crónicos
y graves 

Los psiquiatras han aprendido que el enfermo men-
tal crónico y sus familiares necesitan asesora-
miento. Muchos de los pacientes no son capaces
de enfrentarse con el estrés de la vida cotidiana y
necesitan consejo y pautas de conducta específicas
en muchas áreas de su existencia. Por ejemplo, un
enfermo mental crónico y grave puede hallarse a
sí mismo ante una situación que, de no resolver-
se, precipitaría una reagudización de la psicosis.
Aunque el psiquiatra tenga claro lo que debe hacer
el paciente para ayudarse a sí mismo, el paciente
puede sentirse abrumado y bloqueado porque per-
cibe la situación como muy compleja. El asesora-
miento y la asistencia del psiquiatra es crucial e
imprescindible. 

Hacerse cargo del cuidado de un familiar enfer-
mo mental en casa es una tarea muy difícil. Las fa-
milias pueden, y de hecho lo hacen frecuentemen-
te, aprender por ensayo y error durante un período
de años, cómo ayudar a estabilizar a sus familiares
con trastorno mental, evitando que tengan un es-
trés excesivo, marcándose objetivos realistas, po-
niendo límites adecuados, entendiendo el proble-
ma del paciente para tolerar el contacto social,
aprendiendo cómo reaccioar ante los síntomas psi-
cóticos y animándoles a que tomen la medicación.
Pero las familias aprenden todo esto pagando un
elevado coste emocional que pudiera haberse evi-
tado si hubieran sido atendidos por profesionales
experimentados. Claramente, las familias se mere-
cen algo mejor. Si los propios psiquiatras aprenden
a tratar enfermos mentales crónicos y graves en
casa, entonces las familias pueden recibir asesora-
miento y sus vidas, así como la del familiar enfer-
mo, tendrán una calidad infinitamente superior.
Los psiquiatras pueden también utilizar las habi-
lidades de la familia para que tengan un papel im-
portante en el proceso de tratamiento. Los psi-
quiatras han de aprender a ayudar a las familias en
la delimitación de sus atribuciones y dirigir los
asuntos domésticos (Kanter, 1985); tienen que sen-
tirse cómodos comunicando a las familias que la
esquizofrenia y otros trastornos mayores son en-
fermedades biológicas y que la familia no los ha
originado; no deben mostrarse ambivalentes en el
uso de fármacos psicoactivos y deben aconsejar a
las familias que inciten a sus familiares a que los
tomen; los psiquiatras deben trabajar con las fa-
milias y los pacientes conjuntamente para deter-
minar unas metas realistas. Deben ayudar a com-
prender a los familiares que el aislamiento social
puede ser una defensa necesaria frente a un exce-
so de estrés o de estimulación social en los pa-
cientes, pero que un aislamiento exagerado puede
llevar a una forma de institucionalización en el
hogar. Debe conseguirse un equilibrio. 

P r o g ramas modelo: ¿Una solución? 

Se ha prestado mucha atención a los programas pi-
loto de tratamiento y rehabilitación atractivos, in-
novadores y «acertados», con un equipo de profe-
sionales cuyo entusiasmo es contagioso. La
publicación de estos programas de demostración
ha llevado a proponer un remedio para los proble-
mas de desinstitucionalización del paciente con
trastorno mental crónico y grave: la imitación ma-
siva de estos «programas modelo». 

Esta «solución» requiere una atención meticu-
losa, ya que nos enfrentamos a graves problemas.
Uno de ellos, bien descrito por Mechanic (1978),
es que, incluso en los programas de tratamiento in-
novadores, los profesionales encuentran extrema-
damente difícil mantener la motivación inicial del
mismo y comunicar su entusiasmo a los demás: 

Las situaciones con las que se enfrentan los profe-
sionales son crónicas y difíciles, a menudo intrata-
bles y requieren servicios eficaces y agresivos de
una amplia gama. En los primeros estadios de un
programa, existe un sentimiento de estimulación e
innovación. Tanto los profesionales como los pa-
cientes tienen la sensación de que se está inten-
tando y consiguiendo llevar a cabo algo nuevo. La
energía que se deriva de dicha implicación es una
fuerza de tratamiento poderosa, pero difícil de man-
tener a largo plazo. La gente se cansa y trata de re-
gularizar sus patrones de trabajo. Desea controlar
los factores inciertos e imprevisibles de su entorno.
Por tanto, tiende a dirigirse hacia una burocratiza-
ción de los roles y hacia una clara delimitación de
sus responsabilidades y se vuelve condescendiente
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con sus propios errores, menos sensible a los pro-
blemas del paciente y menos responsable con el tra-
bajo que debe realizar. (p. 316) 

Otro problema detectado en la duplicación de
estos nuevos programas para los enfermos menta-
les crónicos es que lo que funciona en una comu-
nidad, puede no resultar en otra. Algunos progra-
mas se adecúan a las áreas urbanas, pero no a zonas
rurales y viceversa; algunos programas que pueden
funcionar bien en ciudades medianas o pequeñas
no son factibles en grandes núcleos urbanos. O lo
que es más, programas muy satisfactorios en una
comunidad pueden ser un fracaso o ser rechazados
en lo que aparentemente es una comunidad cuyas
circunstancias son totalmente comparables. Deben
tenerse en cuenta los factores culturales, políticos
y socioeconómicos específicos de cada comunidad. 

Además, es más interesante desarrollar y llevar
a cabo un programa propio e innovador que repro-
ducir otro ya existente. Bachrach (1980) concluye
que aquellos que planifican servicios de salud men-
tal han pensado demasiado a menudo en «progra-
mas modelo» para proporcionar soluciones a los
problemas de la desinstitucionalización: 

Más allá de la demostración de algunos principios
muy elementales de éxito en un programa, los pro-
gramas modelo sólo nos aportan información sobre
el tipo de modelo particular que puede funcionar.
El salto inductivo desde esta posición a la idea de
que un modelo adecuado para una determinada po-
blación puede resolver toda la gama de problemas
asociados a la desinstitucionalización, se basa en
una lógica falsa: la conclusión no se deduce a par-
tir de las pruebas de que disponemos. (p. 1028)

Sin embargo, de cara a la planificación de pro-
gramas, resulta instructivo tener en cuenta ocho
principios elementales comunes a programas mo-
delo definidos por Bachrach (1980) y que han ob-
tenido resultados positivos. Estos principios se
enumeran en la Tabla 43-4. 

Tra ta m i e n to comunita rio para el enfe rmo menta l
crónico y grave

Obviamente, debe establecerse un sistema amplio
e integrado de asistencia al enfermo mental cróni-
co, con responsabilidades designadas, justificacio-
nes y recursos fiscales adecuados. A continuación
se exponen los componentes de este sistema (Tabla
43-5). 

Debe disponerse de servicios psiquiátricos y re-
habilitadores que sean amplios, suficientes y acce-
sibles, y cuando sea necesario deben proporcionar-
se otros servicios asistenciales eficaces. En primer
lugar, debe existir un número suficiente de servi-
TABLA 43-4. PRINCIPIOS ELEMENTALES COMUNES A
PROGRAMAS MODELO EFICACES

1 . Asignar prioridad absoluta a la atención de los
sujetos más deteriorados.

2 . Proporcionar vínculos realistas con otros recursos
en la comunidad.

3 . Proporcionar alternativas extrahospitalarias para
todo el abanico de funciones realizadas en el
entorno hospitalario.

4 . Adaptar el tratamiento a cada paciente de forma
i n d i v i d u a l .

5 . Proporcionar especificidad e importancia cultural 
—esto es, diseñar programas que se ajusten a las
realidades locales de la comunidad en que se van a
a p l i c a r .

6 . Tener una plantilla entrenada que conecte con los
problemas de supervivencia únicos de los enfermos
mentales crónicos que viven en un entorno no
i n s t i t u c i o n a l .

7 . Proporcionar acceso a camas hospitalarias
complementarias, porque hay algunos pacientes que
continuan necesitando períodos de atención
h o s p i t a l a r i a .

8 . Incorporar un mecanismo de evaluación interna
progresiva que permita un autocontrol continuo.

cios psiquiátricos directos que proporcionen: 1) un
contacto integrador del enfermo mental en la co-
munidad; 2) valoración y evaluación psiquiátrica;
3) intervención en las crisis, incluyendo la hospi-
talización; 4) planes de tratamiento individualiza-
dos; 5) fármacos psicotropos y otros tratamientos
somáticos, y 6) tratamiento psicosocial. En segun-
do lugar, debe existir un número suficiente de ser-
vicios de rehabilitación que proporcionen expe-
riencia en la socialización, entrenamiento en las
habilidades necesarias para la vida cotidiana, y re-
habilitación profesional y social. En tercer lugar,
tanto los servicios de tratamiento como de reha-
bilitación deben llevarse a cabo de forma acertada
—por ejemplo, asistiendo al entorno cotidiano del
enfermo si éste no puede o no acude a un centro
donde se desarrolla el programa. En cuarto lugar,
no debe subestimarse la dificultad para tratar a al-
gunos de estos pacientes. 

Los servicios de intervención en las crisis deben
estar disponibles y ser accesibles. Con demasiada
frecuencia, el enfermo mental crónico y grave que
se halla en situación de crisis es recluido en unida-
des hospitalarias, cuando una intervención rápida y
específica como la medicación o el ingreso tempo-
ral durante la crisis habrían sido más eficaces y
menos costosos. A otros enfermos necesitados, se
les niega la hospitalización a causa de la escasez de
camas que existe en los hospitales o por las restric-
ciones legales en la reclusión de enfermos. 
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TABLA 43-5. COMPONENTES DE UN SISTEMA EXTENSO
DE ASISTENCIA A ENFERMOS MENTALES
CRÓNICOS Y GRAVES

Servicios psiquiátricos directos 

Evaluación psiquiátrica 
Intervención en la crisis, incluyendo la hospitalización

aguda 
Tratamiento de día agudo y sub-agudo 
Fármacos psicoactivos 
Superación positiva 
Tratamiento psicosocial 
Tratamiento individual y de grupo 
Rehabilitación laboral e individual 
Número suficiente de profesionales y paraprofesionales

expertos 

Alojamiento 

La mayoría de esta población requiere alojamiento
supervisado 

Variedad de supervisión y estructura 

Gestión de casos 

Cada paciente cuenta con un profesional o
paraprofesional de la salud mental que se
responsabiliza de su caso 

Familias 

Aliados importantes en el tratamiento 
Las familias necesitan un apoyo suficiente 

Procedimientos legales y administrativos 

Atención aguda: las leyes de reclusión han de ser
menos restrictivas 

Atención a largo plazo: aumento del uso de la relación
de preserva, relación de protección, responsabilidad
sobre el tratamiento ambulatorio y tratamiento
como condición para obtener la libertad condicional 

Aumento de la coordinación e integración de las
instituciones de la comunidad 

Servicios sociales generales 

Asistencia continuada estructurada durante las 24 horas
del día, a medio y largo plazo, cuando sea necesario

Debe entrenarse a un número suficiente de pro-
fesionales y paraprofesionales para la asistencia
comunitaria de los enfermos mentales crónicos y
graves. 

Debe establecerse, de forma adecuada y amplia,
el alojamiento en la comunidad, que sea progresi-
vo y supervisado. Un pequeño número de enfermos
mentales crónicos puede llevar una vida indepen-
diente. Sin embargo, para la mayoría no basta sim-
plemente con un alojamiento barato. La mayoría
de las residencias que requieren que sus habitan-
tes se valgan por sí mismos exceden la capacidad
de los enfermos mentales crónicos. En su lugar,
deben existir entornos que ofrezcan diferentes gra-
dos de supervisión, con mayor y menor intensidad,
incluyendo alojamiento a corto y medio plazo, re-
sidencias con alojamiento y asistencia, alojamien-
to satélite, asistencia en adopción o en familia, y
hoteles temporales o para las crisis. 

Debe establecerse un sistema de responsabili-
dades en los enfermos mentales que viven en la co-
munidad, con el objetivo de asegurar que en últi-
ma instancia cada paciente disponga de la
asistencia de un profesional o paraprofesional de
la salud mental (es decir, un encargado del caso)
que sea responsable de su cuidado. En dicho siste-
ma, cada paciente tendría un responsable de la ges-
tión del caso que llevaría a cabo los procedimien-
tos médicos y psiquiátricos apropiados; que
formularía junto con el paciente un tratamiento y
plan de rehabilitación individualizados, incluyen-
do el tratamiento farmacológico adecuado, el con-
trol del paciente y que le asistiría cuando debiera
someterse a otros procedimientos. 

Claramente, el trasvase de la asistencia psi-
quiátrica institucional a la comunitaria no elimi-
na de ninguna forma la necesidad de continuar pro-
porcionando servicios completos al enfermo
mental. Como resultado, la sociedad debe declarar
una política pública de responsabilidad sobre aque-
llos enfermos mentales que no pueden satisfacer
sus propias necesidades, los gobiernos deben de-
signar programas para cada región o localidad, así
como organismos centrales responsables de la asis-
tencia a los enfermos mentales crónicos de la zona,
y a los profesionales de estas instituciones se les
deben asignar pacientes concretos de quienes serán
responsables. 

Deben diseñarse programas y recursos asisten-
ciales para más del 50% de la población con tras-
tornos mentales crónicos que vive en sus hogares,
o para aquéllos que establecen relaciones positivas
continuadas con sus familias, con el fin de poten-
ciar la capacidad de la familia para proporcionar un
sistema de ayuda. En los casos en que no pueda uti-
lizarse el recurso familiar, el paciente debe estar
ligado a un sistema de apoyo formal comunitario.
En cualquier caso, no se debe permitir que la carga
íntegra de la desinstitucionalización recaiga sobre
las familias. 

Deben realizarse cambios fundamentales en los
procedimientos legales y administrativos para ase-
gurar la continuidad de la asistencia comunitaria
del enfermo mental crónico. En los años sesenta y
setenta, leyes de reclusión más estrictas y la de-
fensa de los derechos del paciente pusieron fin a
una serie de abusos graves que se estaban reali-
zando en la asistencia hospitalaria pública. Sin em-
bargo, al mismo tiempo, estos cambios descuida-
ron los derechos de los pacientes a recibir
asistencia comunitaria amplia y de alta calidad, así
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como también los derechos de sus familias y de la
sociedad. Deben desarrollarse nuevas leyes y pro-
cedimientos para asegurar la asistencia psiquiátri-
ca en la comunidad —es decir, garantizar el dere-
cho al tratamiento en la comunidad. 

Para los pacientes ambulatorios que están grave-
mente imposibilitados y/o presentan tal deterioro
de la capacida de juicio que no pueden cuidarse de
sí mismos en la comunidad sin una supervisión le-
galmente autorizada, debería ser más fácil obtener
una relación conservada (Lamb y Weinberger, 1992).
Las leyes de reclusión deben humanizarse más para
permitir un pronto retorno al tratamiento activo en
pacientes hospitalizados cuando las reagudizacio-
nes del trastorno provoquen que sus vidas en la co-
munidad se vuelvan caóticas e insoportables. Las
leyes de tratamiento involuntario deberían revisar-
se para permitir la reclusión civil del paciente am-
bulatorio (Miller, 1992); en los estados que preveen
este tratamiento, este mecanismo debería ser utili-
zado más ampliamente. Finalmente, los esfuerzos
de los abogados deberían centrarse en hacer posible
un cuidado eficaz en la comunidad, en lugar de con-
centrarse simplemente en la «libertad» para los pa-
cientes a cualquier precio. 

Se debe establecer un sistema de coordinación
entre los organismos de subvención y las insti-
tuciones ejecutivas. Dado que los problemas del
enfermo mental crónico deben ser tratados por
múltiples organismos públicos y privados, la co-
ordinación, tan ausente en el proceso de desins-
titucionalización, debe ser el objetivo principal.
En la raíz del problema, frecuentemente se en-
cuentran cuestiones territoriales, existiendo mu-
chas veces diferentes recursos asistenciales que
sirven a los mismos pacientes con objetivos cru-
zados. El objetivo final debe ser un auténtico sis-
tema asistencial en lugar de una vaga red de ser-
vicios, y una gran facilidad de comunicación
entre los diferentes recursos asistenciales (por
ejemplo, psiquiátrico, social, profesional y de alo-
jamiento) así como entre las diferentes esferas
del poder, desde el gobierno local y el federal. 

Deben proporcionarse servicios sociales gene-
rales. Además de la necesidad de servicios sociales
especializados, como la experiencia en la sociali-
zación y el entrenamiento en las situaciones coti-
dianas, existe una necesidad creciente de servicios
sociales genéricos. Tales servicios incluyen la pre-
paración de servicios de escolta para acompañar al
paciente al centro asistencial y posibles residen-
cias, ayudar al paciente en la inscripción a progra-
mas adecuados y asistirlo en movilizar los recur-
sos de su familia. 

Aquella pequeña proporción de enfermos men-
tales crónicos y graves que no responden a los mé-
todos actuales de tratamiento y rehabilitación,
debe disponer de una atención estructurada y con-
tinua las 24 horas del día. Algunas personas, in-
cluso bajo un tratamiento de eficacia demostrada,
continuan manifestando trastornos graves o peli-
grosos. Para estos pacientes, existe una necesidad
urgente de asistencia continuada estructurada du-
rante las 24 horas del día a largo plazo, ya sea en
hospitales o en unidades como los servicios aisla-
dos con enfermería experimentada y especialmen-
te diseñados para enfermos mentales de California
(Lamb, 1980).

Poblaciones desatendidas: Áreas ru rales 

Además del enfermo mental crónico, la psiquiatría
comunitaria no ha tratado de forma adecuada las
necesidades de los niños, grupos minoritarios, en-
fermos mentales ancianos y los de las comunida-
des rurales. Los tres primeros ya han sido tratados
en los Capítulos 35, 41 y 42, respectivamente. Nos
centraremos ahora en las poblaciones rurales. 

Generalmente se considera que el riesgo de en-
fermedad psiquiátrica es, por lo menos, de igual
importancia en las zonas rurales respecto a otros
ámbitos, y que los individuos que viven en zonas
rurales tienden a estar expuestos a una variedad de
agentes estresantes que pueden producir la nece-
sidad de asistencia psiquiátrica (President’s Com -

mission on Mental Health, 1978). El aislamiento
físico, los niveles bajos de educación, la falta de re-
cursos económicos y la ignorancia de los proble-
mas psiquiátricos y de las técnicas para atender-
los, restringen todavía más la utilización óptima
de los servicios psiquiátricos. Además, se consi-
dera que las poblaciones rurales en los Estados Uni-
dos tienen una necesidad importante de servicios
psiquiátricos, pero generalmente existe un acceso
limitado a los mismos (Bachrach, 1983). 

En términos de espacio, las dimensiones abso-
l utas de las áreas de asistencia rurales pueden ser
abrumadoras. La mayoría de las zonas de cobertura
de salud mental en zonas rurales, por ejemplo, su-
peran las 5.000 millas cuadradas. La mayor zona de
cobertura de salud mental en los Estados Unidos, lo-
calizada en Arizona, tiene 60.000 millas cuadradas.
En relación con las condiciones de aislamiento físi-
co, baja densidad de población, base impositiva li-
mitada y déficits personales, la distancia puede crear
barreras importantes para hacer llegar la asistencia. 

El punto de vista urbano influye en la planifi-
cación general de los servicios humanos y sanita-
rios. De ahí que Wylie (1976) establezca que «los
que realizan la planificación social, lo hacen según
la naturaleza urbana. La mayoría viven en áreas
metropolitanas y sus convicciones y cuestiones te-
óricas provienen de una teoría de planificación que
es en su mayor parte descrita desde la esfera urba-
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na». La idea de diseñar zonas de cobertura de salud
mental que comprendan entre 75.000 y 200.000 ha-
bitantes es estrictamente un concepto urbano. In-
cluir poblaciones de estas dimensiones en un área
de servicios sanitarios en gran parte de la Nortea-
mérica rural, significa normalmente ignorar las
fronteras sociales y naturales, y planificar juris-
dicciones geográficamente tan amplias que impi-
dan una planificación realista del programa. 

Normalmente los habitantes de las ciudades
pueden acceder potencialmente a múltiples servi-
cios psiquiátricos, públicos y privados, mientras
que los residentes rurales sólo disponen de una ins-
titución psiquiátrica y a una distancia considera-
ble. Incluso en las área rurales donde existen estas
instituciones, el abanico de tratamientos disponi-
bles está limitado por una plantilla pequeña. Las
residencias para personas dadas de alta de hospi-
tales estatales pueden ser particularmente escasas. 

El trabajo en una zona rural puede presentar mu-
chos problemas para los psiquiatras y otros profe-
sionales de la salud mental. Es posible que deban
proporcionar una gran variedad de servicios y de
este modo convertirse en médicos generalistas.
Pueden encontrarse disvinculados de las costum-
bres del lugar y por ello, junto con el hecho de que
son profesionales de la salud mental, pueden pro-
mover críticas en la comunidad local. Pueden ex-
perimentar aislamiento profesional por la falta de
apoyo de otros colegas y por la imposibilidad de
aprender de otros profesionales de la salud mental.
Además, las instituciones asistenciales rurales sue-
len tener un equipo de profesionales escaso y,
como resultado, la acumulación de trabajo puede
ser excesiva. Todos estos temas sobre el personal
asistencial pueden combinarse para acabar produ-
ciendo insatisfacción laboral y el agotamiento de
la plantilla. 

También existen ventajas en las áreas rurales.
El sentido rural de la comunidad puede proporcio-
nar un fuerte potencial de apoyo para los servicios
de salud mental, que se observa muy raramente en
áreas urbanas. También puede observarse una
mayor tolerancia hacia las personas con trastornos
mentales. Evidentemente, debe existir una sensi-
bilidad hacia la cultura local, pero una utilización
adecuada de la organización social en contextos ru-
rales, puede representar una ventaja en la asisten-
cia psiquiátrica (Bachrach, 1983). Existen indicios
de que los centros de salud mental rural pueden ser
de gran utilidad para proporcionar tratamiento
breve para casos de intervención inmediata a corto
plazo (Mooney y Johnson, 1992). Este plantea-
miento también aprovecha al máximo la utiliza-
ción de un equipo limitado. El paciente con tras-
tornos psiquiátricos graves no pasa desapercibido
en una área rural, lo cual presenta la ventaja de que
pueden recibir más ayuda de la que podría tener en
un contexto urbano y más anónimo. Además, los
psiquiatras rurales pueden aprender más sobre sus
pacientes en el curso normal de la conversación y
la vida cotidiana en la comunidad rural. 

Problemas de dirección 

En el apartado de participación del consumidor ya
tratamos algunos de los temas de dirección. Como
ya se expuso, la participación del consumidor
puede aportar un beneficio importante o por el con-
trario, especialmente en nuestras grandes ciuda-
des, puede ser subestimada. 

Desgraciadamente, hoy en día existe cierta ten-
dencia a que los directores de los servicios de salud
mental no sean psiquiatras, y en su lugar sean psi-
cólogos, asistentes sociales o enfermeras especia-
lizadas en psiquiatría. Esto se deriva, en parte, de
la renuncia de los psiquiatras a asumir labores pu-
ramente administrativas, en parte porque los pro-
fesionales de la salud de otras especialidades reci-
ben un salario considerablemente más bajo y, en
parte a causa de la rivalidad interdisciplinaria y la
demanda activa de puestos administrativos por
parte de otro personal que no sea psiquiatra (ver
más adelante la subsección sobre la disminución
del número de psiquiatras que trabajan en la psi-
quiatría pública). 

Además, existe una tendencia creciente a la con-
tratación de profesionales que no tienen nada que
ver con la organización de la salud mental, en altos
puestos de la misma, y que en cambio estén muy
bien entrenados para desempeñar trabajos de di-
rección profesional. Ello plantea problemas muy
serios porque estas personas sin entrenamiento ni
experiencia en la provisión de tratamiento real, no
pueden apreciar la magnitud, variedad y compleji-
dad de la labor de atender enfermos mentales. 

Además de la importancia de una buena direc-
ción y de aspectos como una recogida eficaz de
datos, existen otras preocupaciones, tales como de-
terminar la eficacia de los costes o proporcionar la
clase de datos necesarios para los clínicos (por ejem-
plo, ser capaces de localizar a sus pacientes me-
diante los sistemas de archivo). Elpers (1986) des-
cribe el dilema de los profesionales de la salud
mental pública que tienen la sensación de que por
una parte deberían solicitar un incremento de sub-
venciones y servicios, y así lo hacen saber tanto a
los líderes públicos como a los políticos, y por otra,
tienen miedo de arriesgar su propia seguridad labo-
ral o su eficacia. Elpers opina que muchos líderes
políticos y altos responsables financieros parecen
preferir a administradores que tengan poco o nin-
gún interés, personal o profesional, en el bienestar
de los enfermos mentales crónicos y graves o en los
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pacientes en general. Estos administradores no re-
cuerdan a los líderes políticos las necesidades de
los enfermos mentales, dedicándose en cambio a
cubrir las deficiencias del sistema. 

P re s u p u e stos inestables 

La frase «El dólar no sigue al paciente» se ha con-
vertido en típica en la psiquiatría pública. Sin em-
bargo, describe un problema crucial en casi la to-
talidad de los estados de los Estados Unidos, donde
con el proceso de desinstitucionalización, el nú-
mero de pacientes en los hospitales estatales ha
disminuido drásticamente, pero los fondos de estos
hospitales no se han transferido a los programas
comunitarios para que éstos proporcionen trata-
miento a los cientos de miles de pacientes que
ahora viven en la comunidad (Talbott, 1985). En
muchos casos, los presupuestos de los hospitales
estatales no han disminuido gracias a los intentos
del estado en equipararlos a los estándares de la
Joint Commission on Accreditation of Healthca -

re Organizations con el fin de conseguir la acredi-
tación y por las presiones de los sindicatos para
mantener los puestos de trabajo en los hospitales.
Otro factor que interviene es el deseo del estado de
ahorrar al máximo. El resultado es la escasez de
subvenciones y servicios para el tratamiento del
enfermo mental crónico en la comunidad. 

Una financiación adecuada es claramente el pri-
mer objetivo, pero no el único. ¿Hasta qué punto
son eficaces los programas comunitarios? Algunos
estados que presentan un coste per cápita por de-
bajo de la media, poseen sistemas de salud mental
muy superiores a los de estados que invierten
mucho más. Un ejemplo es la alta calidad de los
programas y el bajo coste per cápita en el estado de
Wisconsin (Stein y Test, 1985). 

¿Son elevados los costes administrativos? En al-
gunas jurisdicciones, especialmente en las grandes
ciudades de Norteamérica, superan el 50% de su
presupuesto. Las razones de ello incluyen una bu-
rocracia excesiva e ineficaz, y en algunos casos, es
una forma de desviar fondos de la salud mental
hacia actividades gubernamentales de otro tipo. 

¿Cuáles son las prioridades de los programas co-
munitarios? La respuesta puede tener un efecto im-
portante en la asistencia de subpoblaciones. Por
ejemplo, si los fondos fueran suficientes, pero la po-
blación de enfermos mentales crónicos y graves no
fuera prioritaria, este grupo no recibiría asistencia. 

Escasez de psiqu i a t ras 

El número de psiquiatras que trabajan en psiquia-
tría pública ha disminuido en números reales y en
porcentaje del número total de profesionales de la
salud mental en el sistema público. Un factor po-
dría ser la reticencia a ofrecer salarios competiti-
vos a los psiquiatras. Con frecencia, otros profe-
sionales de la salud pueden mostrar resentimiento
frente a los «elevados» salarios de los psiquiatras.
Contrariamente, estos salarios «elevados» no pue-
den competir con la remuneración que los psi-
quiatras reciben en el sector privado. A menudo,
los programas comunitarios creen que pueden aho-
rrar dinero pagando los servicios de sujetos que no
son psiquiatras. Este planteamiento implica el sa-
crificio de la calidad, tanto en la dirección como
en el trabajo clínico, cuando los psiquiatras no son
incluidos de un modo activo, ni compensados ade-
cuadamente. 

Otro problema importante ha sido la tendencia
de muchos programas comunitarios a utilizar psi-
quiatras únicamente en aquellas labores en las que
no pueden ser sustituidos, en otras palabras, para
recetar, en lugar de utilizar sus conocimientos clí-
nicos para llevar a cabo diversos tratamientos y
asesorar a otros profesionales. No debe sorprender
que los psiquiatras que reciben este tratamiento se
sientan infravalorados y se inclinen por otras áreas
profesionales más gratificantes. Otro problema ha
sido la falta de delimitación de las labores a desa-
rrollar (expuesto anteriormente en la sección de los
principios de la psiquiatría pública), la idea de que
todas las profesiones relacionadas con la salud
mental ofrecen tácticas similares en la evaluación
y tratamiento del trastorno mental. Esto constitu-
ye un hecho desmoralizante no sólo para los psi-
quiatras sino para todos los profesionales de la
salud mental, dado que niega la especialización de
cada disciplina. Desgraciadamente, gran parte de
este problema tiene su raíz en la actitud de los psi-
quiatras de los años sesenta que defendían un en-
foque «igualitario», afirmando que todas las disci-
plinas de la salud mental debían gozar de poder y
deberes similares. El resultado fue que los psi-
quiatras fueron desplazados de los puestos de di-
rección, tanto administrativos como clínicos, en
detrimento de la salud mental comunitaria. En la
actualidad se están relizando esfuerzos para rever-
tir el proceso; la mayoría de los psiquiatras han
aprendido de los errores de los años sesenta. 

P R E V E NCIÓN 

La prevención primaria (es decir, evitar realmente
la aparición de casos de enfermedad mental) debe
distinguirse de otras formas de prevención con las
que a menudo se confunde. Los profesionales de la
salud pública dividieron las actividades de preven-
ción en formas primarias, secundarias y terciarias
(Tabla 43-6); más tarde, estos términos fueron 
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TABLA 43-6. P R E V E N C I Ó N

N i v e l D e f i n i c i ó n

P r e v e n c i ó n Supresión real de la aparición de casos
p r i m a r i a de enfermedad mental. 

P r e v e n c i ó n Capacita a la gente para que mantenga
s e c u n d a r i a sus niveles normales de rendimiento y
( t r a t a m i e n t o ) evita un mayor desarrollo de la 

enfermedad tras su aparición.

P r e v e n c i ó n Evita o revierte las secuelas de la
t e r c i a r i a enfermedad, o sea, la incapacidad.
( r e h a b i l i t a c i ó n )

adoptados por los profesionales de la salud mental
(Caplan, 1964). La prevención secundaria (es decir,
el tratamiento) implica capacitar a los pacientes
para que recuperen sus niveles normales de fun-
cionamiento y se prevenga el posterior desarrollo
de enfermedad una vez ésta se ha manifestado; el
diagnóstico y tratamiento precoces son condicio-
nes sine qua non. La prevención terciaria (es decir,
la rehabilitación) implica prevenir o revertir las se-
cuelas de la enfermedad —en otras palabras, la in-
capacidad. 

La prevención secundaria y terciaria, a pesar de
su importancia, no tienen la atracción que para al-
gunos profesionales tiene la prevención primaria,
especialmente en relación con el tratamiento de
los trastornos mentales mayores como la esquizo-
frenia; ni ofrecen las mismas posibilidades de re-
misión de estos trastornos. Por ejemplo, en el caso
de la varicela, la prevención secundaria y terciaria
no ofrecen las mismas posibilidades de alivio ge-
neralizado de la enfermedad a cambio del pequeño
esfuerzo que constituye la vacunación, prevención
primaria. También debe tenerse en cuenta que los
términos de prevención primaria, secundaria y ter-
ciaria han sido fuente de confusión a lo largo de los
años. Quizás hubiera sido mejor que no se hubie-
ran adoptado estos términos procedentes de la
salud pública en el campo de la salud mental, y se
hubieran referido simplemente como p r e v e n c i ó n ,

tratamiento y rehabilitación. 

P revención pri m a ri a

Se han realizado muchos intentos de prevención pri-
maria, en el pasado y la actualidad, a través de los
servicios indirectos como, por ejemplo, el asesora-
miento a profesores, asistentes sociales o la fuerza
pública, quienes de hecho mantienen el contacto
real con el paciente o paciente potencial (Talbott,
1988), en contraposición con los servicios directos,
en los que el profesional trabaja directamente con
el paciente y lo trata. Probablemente la clasificación
más conocida de los tipos de asesoramiento fue la
desarrollada por Caplan (1964), quien los dividió en
cuatro categorías. En el asesoramiento centrado en

el caso del paciente, el asesor ayuda al que consul-
ta a comprender los problemas del paciente y a ha-
llar el tratamiento más eficaz mediante la discusión
del material del caso con el primero o con el exa-
men del paciente, o ambos. En el a s e s o r a m i e n t o

centrado en el caso del consultante, el asesor iden-
tifica las dificultades del consultante para resolver
el caso y solucionar estos problemas, ya sea por falta
de experiencia o conocimiento o por la ausencia de
objetividad debida a problemas de contratransfe-
rencia. En el asesoramiento administrativo centra -

do en programas, el objetivo primario del asesor es
sugerir diversas acciones que el consultante puede
llevar a cabo para desarrollar, ampliar o modificar
un programa clínico o institucional. En el a s e s o r a -

miento administrativo centrado en la organización
del consultante, el asesor se centra en las dificulta-
des intrínsecas del consultante, las cuales limitan
su eficacia a la hora de instaurar un cambio en los
programas. 

En los años sesenta y a principios de los seten-
ta, muchos profesionales relacionados con la salud
mental creían (y a veces prometían) que las técni-
cas de prevención primaria, como el asesoramien-
to y la información sobre la salud mental, llevarí-
an consiguo una gran disminución de los trastornos
mentales, e incluso reducirían drásticamente la ne-
cesidad de un tratamiento convencional dado que
habría muy pocos pacientes (Becker y col., 1971;
Caplan, 1964). Aunque algunas de estas técnicas,
como el asesoramiento sobre salud mental, han
probado su utilidad, desgraciadamente no existen
indicios de que la incidencia de trastornos menta-
les haya disminuido. Sus defensores continúan
siendo unos entusiastas de la prevención primaria,
pero son más precavidos en sus comentarios. Lo
que es más importante, existe una tendencia a que
los objetivos de la prevención primaria sean más
realistas -es decir, prevenir las reagudizaciones en
personas que ya sufren el trastorno mental (lo cual,
en realidad, es prevención secundaria) en lugar de
prevenir la enfermedad subyacente propiamente,
y centrándose en áreas donde la prevención pri-
maria ha demostrado ser eficaz (ver más adelante
en el apartado de prevención: probada y probable).
En cualquier caso, la decepción sobre la prevención
primaria aparecida a principios de los setenta, ha
dado paso a un resurgimiento en el interés sobre el
tema (Albee, 1986; Price y col., 1988). 

El desencanto en los años setenta parece ser el
resultado de una combinación de factores: la au-
sencia de pruebas suficientes que confirmen la efi-
cacia de la mayoría de los programas de prevención
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primaria, el reconocimiento de que la prevención
primaria ha sido seriamente sobrevalorada, y el
desplazamiento del interés hacia nuevos campos
(Lamb y Zusman, 1981). Sin embargo, un número
considerable de profesionales cree que la preven-
ción primaria volverá a tener importancia por sí
misma y actualmente están apareciendo de nuevo
muchos artículos, revisiones y libros que descri-
ben o defienden diferentes tipos de programas de
prevención. No obstante, todavía no hemos dado
respuesta a cuestiones inquietantes: ¿Es realmen-
te posible la prevención primaria de la enfermedad
mental? ¿Somos capaces de evitar realmente la
aparición de trastornos mentales? Estas preguntas
cruciales permanecen frecuentemente sin res-
puesta, e incluso no se plantean durante las dis-
cusiones sobre los programas de planificación de
la salud mental. 

Un campo en desorden 

Gran parte del debate sobre la prevención prima-
ria describe la ausencia de claridad en los concep-
tos y definiciones en las que se basan estos temas
(Lamb y Zusman, 1981). A menos que se establez-
ca la distinción entre prevención de la enfermedad
mental y prevención de la infelicidad, los senti-
mientos de distrés o la incompetencia social, los
implicados en la discusión estarán frecuentemen-
te estudiando varios fenómenos diferentes pen-
sando que están centrándose en uno solo. 

Buena parte del interés general en la prevención
surge, indudablemente, de la expectativa de redu-
cir el número de individuos incapacitados o con
trastornos graves, no simplemente de la creencia
de que la prevención puede llevar a la persona afec-
tada a una vida más placentera. Sólo en base a la
prevención de la enfermedad mental y consecuen-
temente, en la reducción de la necesidad de recur-
sos asistenciales, puede justificarse la asignación
de una gran proporción de los limitados recursos y
personal propios de la salud mental se dediquen a
fines de «prevención». Si nos centramos en los ob-
jetivos y tomamos decisiones acertadas en relación
a las prioridades y la asignación de los escasos re-
cursos, resulta crucial distinguir claramente entre
prevenir la enfermedad mental diagnosticable y
prevenir el estrés emocional general. 

Los profesionales preocupados por la prevención
primaria en el campo de la salud mental, se en-
frentan a un problema complejo de definición: la
determinación de los límites de la salud mental.
Los profesionales de la salud pública casi siempre
utilizan el término p r e v e n c i ó n para referirse a la
enfermedad. Por otra parte, los servicios de salud
mental normalmente no tratan sólo con individuos
que sufren tastornos diagnosticables, sino también
con aquellos que no padecen una enfermedad psi-
quiátrica pero quieren ayuda para enfrentarse a sus
problemas interpersonales y las preocupaciones de
la vida cotidiana que les producen angustia e infe-
licidad. El estudio profundo y objetivo de la «pre-
vención» y la «enfermedad mental» requiere que
la discusión se limite a la enfermedad mental diag-
nosticable, incluyendo las neurosis y los trastor-
nos de personalidad. 

Algunos especialistas en salud mental buscan
ampliar esta definición, postulando que los servi-
cios de salud mental deberían interesarse por resol-
ver los problemas sociales básicos y en mejorar la
calidad de vida de todos. Además, muchos defenso-
res de la salud mental comunitaria en los años se-
senta y a principios de los setenta pensaban que su
ámbito de trabajo no tenía fronteras y debería per-
manecer así (Dinitz y Beran, 1971). Todavía hoy, al-
gunos siguen manteniendo esta posición. Sin em-
bargo, la relación causa-efecto entre los trastornos
sociales y la enfermedad mental es extremadamen-
te cuestionable (ver posteriormente la exposición
sobre los factores genéticos). Pueden ampliarse tanto
la definición de salud mental y pública como el con-
cepto de prevención, más allá de los límites de su
utilidad para relacionarlas con problemas sociales
básicos. Los conceptos, técnicas y experiencia ne-
cesarios para la resolución eficaz de los problemas
sociales no están en ningún caso relacionados con
los utilizados por los clínicos. La solución de los pro-
blemas sociales requiere también la orden de inter-
venir, que los profesionales de la salud mental no
han recibido todavía. 

¿Pueden los investigadores demostrar realmen-
te que la prevención primaria es eficaz? Parece
existir un acuerdo general en que la investigación
ha empezado a revelar parte de las causas de la ma-
yoría de los trastornos mentales. Sin conocimien-
to de causa, los programas de prevención primaria
sólo pueden basarse en meras especulaciones.
Desde luego, estas especulaciones pueden ocasio-
nalmente dar con la respuesta, pero con las pre-
siones producidas por la escasez de fondos dedica-
dos a la salud mental, ¿puede justificarse el gasto
de millones de dólares en tales programas? 

Las investigaciones más recientes han llamado
la atención sobre la influencia de los factores ge-
néticos y bioquímicos en la causalidad de la en-
fermedad mental. Los estudios de adopción de Kety
y col. (1976) y los realizados con gemelos (Kendler,
1988) indican que la esquizofrenia está, en su
mayor parte, determinada genéticamente. Lo
mismo sirve para el trastorno bipolar y la depre-
sión mayor (Tsuang y Faraone, 1990; Weissman y
col., 1984). Evidentemente, el efecto de la carga ge-
nética puede disminuirse a través de medidas tales
como el asesoramiento genético, pero esto no es lo
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que la mayoría de defensores de la prevención pri-
maria piensan. También es posible que la expre-
sión de la carga genética —el factor desencade-
nante real de la enfermedad en su plenitud— pueda
estar en relación con factores ambientales. Toda-
vía no está claro si las medidas para prevenir la ex-
presión de un rasgo genético debieran ser etique-
tadas como prevención primaria y dirigidas a toda
la población, más que únicamente a quellos indi-
viduos reconocidos como mentalmente enfermos
y que presentan síntomas y signos manifiestos de
su enfermedad o están en remisión (lo cual sería
prevención secundaria; ver más adelante en el si-
guiente apartado). 

Cuando abandonamos el tratamiento de las en-
fermedades mentales mayores, entramos en una
área que parece todavía más confusa. Algunos in-
vestigadores creen que los trastornos mentales me-
nores como las neurosis o los trastornos de perso-
nalidad podrían prevenirse modificando los
factores ambientales productores de estrés, y sos-
tienen subjetivamente esta posibilidad como «una
solución de sentido común» (Cardoza y col., 1975).
Sin embargo, existen cada vez más investigaciones
que indican la existencia de factores genéticos im-
plicados en el alcoholismo, la drogodependencia,
la personalidad antisocial, el trastorno de ansiedad
generalizada y trastornos psiquiátricos menores
como los síntomas de ansiedad y depresión (Cado-
ret y col., 1985; Kendler y col., 1986, 1992; Smith
y col., 1992). En general, los investigadores han lle-
gado a la conclusión de que en estos trastornos
existe una interacción entre los factores ambien-
tales y genéticos. 

I n te rvención en la crisis como fo rma de prevención 

La falta de conocimiento sobre las causas especí-
ficas, así como la importancia de los factores ge-
néticos en la etiología, probablemente ha prepara-
do la base conceptual de nuevas tendencias en la
prevención. Algunos defensores punteros en la pre-
vención primaria creen que la realidad cotidiana
de un paciente puede ser un factor determinante
más importante de trastorno mental que sus trau-
mas del pasado (Bloom, 1981). Estos autores se pre-
guntan si debiera haber un giro desde la conside-
ración de los factores predisponentes y causales de
la enfermedad mental, hacia los factores desenca-
denantes _esto es, los acontecimientos estresantes
vitales que se asocian con la aparición del trastor-
no mental. Por lo tanto, la intervención en la cri-
sis se ha considerado una área fértil para la pre-
vención primaria. A pesar de que centrarse en los
factores estresantes desencadenantes puede dete-
ner frecuentemente una reagudización de la enfer-
medad en enfermos ya conocidos (con trastorno
mental manifiesto o en remisión), debe admitirse
que la intervención en la crisis solamente en este
segmento de la población constituye prevención
secundaria, proporcionándose tratamiento a per-
sonas cuya capacidad para afrontar el estrés se sabe
que está alterada. 

Promoción de la salud mental 

La prevención primaria se ha dividido en dos cate-
gorías: actividades que promueven la salud en tér-
minos generales y, por tanto, aumentan la resis-
tencia a la enfermedad, y actividades dirigidas
contra la aparición de enfermedades específicas. 

La promoción de la salud física general es un
concepto fácilmente comprensible que parece vá-
lido en la práctica. Sin embargo, en la área de la
salud mental, la mayoría de las acciones preventi-
vas eficaces, sino todas, se han dirigido a enfer-
medades específicas; en contraposición con la
salud física, no existen pruebas de que «la salud
mental general» puede promocionarse o ser refor-
zada y que de este modo, la resistencia a la enfer-
medad mental aumenta con la prevención. A pesar
de los grandes esfuerzos realizados para combatir
la pobreza, aumentar el bienestar social y los be-
neficios de la Seguridad Social, y para cambiar los
sistemas y métodos educativos en la infancia, no
existen pruebas de que la incidencia de cualquiera
de las enfermedades mentales funcionales (esto es,
no orgánicas) haya disminuido. Tampoco existen
evidencias de que otros países con sistemas de bie-
nestar social más potentes y otras prácticas edu-
cativas en los niños tengan índices diferentes de
enfermedades mentales. Por tanto, las enfermeda-
des mentales funcionales mayores (así como la fre-
cuente aparición de enfermedades menores diag-
nosticables) permanecen intactas ante los esfuerzos
para reforzar la salud mental. Sin embargo, «la pro-
moción de la salud mental» es hoy uno de los
temas de actualidad. 

Muchos programas denominados «preventivos»
han sido creados para desarrollar aptitudes en los
individuos. El desarrollo de aptitudes (por ejemplo,
interpersonal, profesional, educativa) es un objeti-
vo muy importante, tanto dentro de los programas
como por sí mismo. Sin embargo, no existen prue-
bas de que el desarrollo de estas aptitudes preven-
ga la aparición de trastornos mentales. Por ejem-
plo, muchas personas con trastornos emocionales
son incompetentes desde el punto de vista educa-
tivo, observación que ha llevado a muchos inves-
tigadores a creer que existe una relación causa-
efecto (esto es, que la incompetencia educativa
produce el trastorno emocional). Con frecuencia se
citan los hallazgos del programa Head Start p a r a
apoyar la existencia de esta relación; algunos in-
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formes han mostrado que este programa de hecho
mejora los logros en la escuela primaria. Presumi-
blemente, esto a su vez debería aumentar el nivel
de autoestima. Sin embargo, aunque pueda mos-
trarse que la formación de aptitudes previene los
problemas que inducen al estrés (por ejemplo, el
fracaso escolar y a una baja autoestima), es nece-
sario distinguir entre estos problemas y la enfer-
medad mental. 

Problemas sociales y prevención 

Algunos investigadores clínicos han defendido in-
tensamente la relación entre el entorno y la causa
de la enfermedad mental, y se han realizado algu-
nos estudios con el fin de proporcionar resultados
que corroboren esta hipótesis. Es necesario consi-
derar estas teorías y estudios desde una perspecti-
va adecuada (Lamb y Zusman, 1981). Leighton y
colaboradores (1963) hallaron en sus estudios trans-
versales clásicos y amplios, una relación entre el
número de personas que referían síntomas asocia-
dos comúnmente a los trastornos mentales y los
indicadores de exposición a estrés sociopsicológi-
co o, en sus propios términos, «desintegración so-
cial». Estos indicadores son liderazgo débil o au-
sente, ausencia de instalaciones recreativas,
elevada incidencia de crimen y delincuencia, salud
deteriorada, pobreza importante, confusión cultu-
ral, y una elevada tasa de hogares deshechos. Lo
que los estudios de Leighton y col. no pudieron de-
mostrar fue una relación c a u s a l entre los factores
ambientales estresantes concretos y la aparición
de la enfermedad mental. 

Del mismo modo, no hay duda de que la preva-
lencia de síntomas asociados a la enfermedad men-
tal, y la incidencia de ingresos en los hospitales es-
tatales y de diagnóstico de las enfermedades
mentales mayores, son más altas entre los pobres.
Asimismo, lo que parece estar claramente demos-
trado es que la pobreza, de alguna forma, consti-
tuye un factor causal. Por ejemplo, las personas que
están enfermas o a las puertas de una enfermedad
pueden tender a vivir en un barrio hundido en la
pobreza (esto es, ir de mal en peor). 

Además de esta ausencia fundamental de prue-
bas de una relación causal entre factores sociales
y enfermedad mental, debemos atender a otro gran
problema asociado a la prevención primaria. Si, por
la intención de la discusión, asumimos que existe
una relación causal, queda por demostrar que los
tipos de programas preventivos que podrían llevar
a cabo los profesionales de la salud mental son los
más apropiados y eficaces. Por ejemplo, un tipo de
variable de interés para la prevención es la calidad
de la educación y la relación profesor-estudiante.
¿Puede una intervención preventiva frecuente-
mente prescrita —el asesoramiento de la salud
mental en las escuelastener realmente un efecto
importante sobre estas variables? ¿Podríamos con-
cebir planteamientos más poderosos, como au-
mentar o modificar los programas de formación del
profesorado para obtener los mismos resultados?
Estas actividades pueden estar fuera de la jurisdic-
ción de los profesionales de la salud mental, pero
sus resultados pueden ser más relevantes y su efi-
cacia mayor. 

P revención: probada y probable 

Se ha visto que algunas técnicas de prevención pri-
maria en psiquiatría son extremadamente eficaces.
Las complicaciones psiquiátricas de la sífilis y las
hipovitaminosis son muy raras hoy en día en los pa-
íses desarrollados. El descenso en el índice de le-
siones en el parto y la mejora en la atención prena-
tal han disminuido la incidencia de problemas
psiquiátricos mayores producidos por una lesión ce-
rebral congénita. Se ha visto que otros trastornos
neuropsiquiátricos comunes como los accidentes
vasculares cerebrales y el traumatismo craneoen-
cefálico pueden ser fácilmente prevenidos. La su-
presión del plomo en la pintura de las casas ha dis-
minuido el número de niños afectados por
síndromes cerebrales orgánicos y el control de las
toxinas industriales ha eliminado practicamente los
«sombrereros locos» y otros problemas de este tipo. 

Los programas de prevención más recientes
deben también disminuir la incidencia de deter-
minadas enfermedades. Por ejemplo, el asesora-
miento a futuras madres a no posponer su mater-
nidad hasta los últimos años de la edad fértil, es
probable que disminuya la incidencia de mongo-
lismo. Otros programas se muestran prometedores
pero están a la espera de hallazgos procedentes de
investigaciones consistentes que demuestren su
eficacia. Las intervenciones directas contra los pa-
dres que maltratan a sus hijos, en forma de orga-
nizaciones tales como Parents Anonymous, pare-
cen tener probabilidades de probar su eficacia en
la ruptura del ciclo de abusos contra los niños, que
se ha visto se transmite socialmente de generación
en generación. Se ha demostrado que es perjudicial
educar a los niños en instituciones impersonales o
sin una figura materna consitente durante un pe-
ríodo de tiempo prolongado. Los programas para
sustituir las instituciones para niños sin hogar por
la asistencia de personal altamente cualificado o
por la adopción, deberían prevenir los trastornos
de personalidad. Dada la gran cantidad de pruebas
sobre la influencia genética en la aparición de la
esquizofrenia y la psicosis maníaco-depresiva, el
uso apropiado del control de natalidad y el conse-
jo genético deberían ser eficaces en la prevención
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de nacimientos de niños con un riesgo elevado de
desarrollar estas enfermedades. 

Se precisa una investigación en prevención que
sea bien concebida y válida, basada en estudios
controlados. La prevención de la enfermedad men-
tal es un objetivo de vital importancia, y son ne-
cesarios recursos económicos importantes para al-
canzarlo. Sin embargo, la implementación de los
programas, con excepción de los programas piloto,
debe esperar a disponer de resultados de posterio-
res investigaciones. 

Finalmente, no existe todavía una solución fácil
—como la prevención primaria— para resolver los
problemas con los que se enfrentan los profesio-
nales de la salud que se dedican a asistir a enfer-
mos mentales. Nuestros pacientes difíciles no de-
saparecerán por arte de magia. Debemos luchar
contra obstáculos desalentadores y a menudo abru-
madores, para superar la enfermedad mental y re-
sistir la tentación de abrazar, sin ningún criterio,
cualquier solución fácil que se nos ofrezca. 
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A N E XO 

P re g u n tas de elección múltiple para la Educación
Médica Continuada (Continuing Medical 
E d u c a t i o n, CME) 

1 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

La psiquiatría comunitaria en los sesenta: 
a . Puso énfasis en la prevención primaria.
b . Estimuló el activismo comunitario para

cambiar el tejido social básico.
c . Se implicó a sí misma en cuestiones inter-

nacionales, nacionales y comunitarias, po-
breza y política.

d . Dió preponderancia a los enfermos menta-
les crónicos y graves.

e . Puso énfasis en los servicios pediátricos.

[Respuesta: d es incorrecta]

2 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

Los principios aprendidos de la psiquiatría militar
durante la segunda guerra mundial incluyeron 

a . La identificación precoz del trastorno psi-
q u i á t r i c o .

b . El tratamiento rápido administrado tan cerca
de la zona de combate como era posible.

c . Técnicas de psicoterapia activa.
d . Apoyo social.
e . La expectativa del pronto retorno al deber.

[Respuesta: Todas son correctas]

3 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

La desinsitucionalización se facilitó por 
a . La ayuda a los incapacitados se hizo exten-

siva a los enfermos mentales.
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b . La abundancia de recursos comunitarios para
los enfermos mentales.

c . La legislación de los centros de salud men-
tal de la comunidad.

d . La introducción de las fenotiazinas.
e . El deseo de los estados de trasladar los gas-

tos ocasionados por la población de enfermos
mentales al gobierno federal.

[Respuesta: b es incorrecta] 

4 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

Los principios de psiquiatría comunitaria origina-
les incluyeron: 

a . La responsabilidad hacia la población.
b . El tratamiento cercano al paciente.
c . Servicios amplios.
d . La primacía de la psiquiatría en el conjunto

de las disciplinas de salud mental.
e . Continuidad en el tratamiento.

[Respuesta: d es incorrecta]

5 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

La legislación inicial de los centros de salud men-
tal de la comunidad incluía cinco servicios bási-
cos: 

a . El tratamiento hospitalario.
b . Los servicios ambulatorios.
c . Servicios para alcoholismo y toxicomanías.
d . Hospitalización parcial.
e . A s e s o r a m i e n t o - e d u c a c i ó n .

[Respuesta: c es incorrecta]

6 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

Los problemas en el tratamiento de los enfermos
mentales crónicos y graves incluyen: 

a . Las expectativas no realistas.
b . Tratar la dependencia.
c . Proporcionar asilo dentro de la comuni-

d a d .
d . Reticencia a dar consejos prácticos a pa-

cientes y familias.
e . No hacer un tratamiento limitado en el

t i e m p o .

[Respuesta: e es incorrecta]
7 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

El manejo de caso debe incluir: 
a . Todos los casos de enfermos mentales cró-

nicos y graves que dependen de un trabaja-
dor de salud mental y que tiene una respon-
sabilidad específica para todos sus pacientes.

b . Control del paciente.
c . Evaluación médica y psiquiátrica.
d . Un plan de tratamiento y rehabilitación in-

d i v i d u a l i z a d o .
e . Asistir al paciente para que reciba los servicios.

[Respuesta: Todas son correctas]

8 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

La adopción de servicios psiquiátricos en áreas ru-
rales se ve dificultada por: 

a . El aumento de la tolerancia en la desviación.
b . Las grandes áreas geográficas.
c . Los recursos psiquiátricos limitados.
d . El aislamiento profesional.
e . Trabajo excesivo.

[Respuesta: a es incorrecta]

9 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

Los problemas en la psiquiatría pública incluyen: 
a . El dólar no sigue al paciente.
b . El concepto de área de cobertura frecuente-

mente no funciona bien.
c . Ausencia de vínculo entre los servicios de la

c o m u n i d a d .
d . Excedente de psiquiatras.
e . Evaluación insuficiente del programa.

[Respuesta: d es incorrecta] 

1 0 . ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es inco-
r r e c t a ?

Excluyendo el consejo genético, la prevención pri-
maria es posible en: 

a . La sífilis terciaria.
b . La esquizofrenia.
c . La pelagra.
d . La lesión en el parto.
e . El mongolismo.

[Respuesta: b es incorrecta]
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Gestión de la psiquiatría
Stephen Rachlin, M . D .

S t u a rt L. Keill, M . D .
Los gestores de la psiquiatría suelen disfrutar con
su trabajo y con las ventajas que éste comporta en
cuanto a autonomía, poder y desarrollo personal.
Estas gratificaciones derivan del dominio de las ha-
bilidades y conocimientos que constituyen el arte
y la ciencia de la gestión psiquiátrica. ¿Por qué
existe entonces una tendencia a menospreciar la
gestión, a verla como una actividad mundana de
papeleo y a dejarla en manos de otros, incluso aun-
que no estemos de acuerdo con su quehacer?. 

Se pueden identificar varios motivos interrela-
cionados. En primer lugar, los psiquiatras jóvenes,
especialmente aquellos que realizan la residencia,
tienden a estar más preocupados e interesados en
el cuidado del paciente. Buscan curarlo, o disfru-
tan enseñando a otros. Durante su formación como
psiquiatras, sus modelos han sido los supervisores
clínicos, y han identificado a los ejecutivos, gene-
ralmente más distantes, con las organizaciones o
sistemas que dirigen, cuyo funcionamiento no
suele ser el óptimo. 

Tras su formación los psiquiatras pueden co-
menzar su carrera profesional con responsabilida-
des como dirigir una sala, una clínica u otros pro-
gramas que requieren experiencia administrativa,
pero como no se les ha enseñado, carecen de co-
nocimientos y experiencia, y encuentran las tare-
as de gestión poco reforzantes y cargadas de difi-
cultades, convenciéndose de que no están hechos
para ocupar plazas administrativas. Como conse-
cuencia el vacío creado suele cubrirse con perso-
nal menos cualificado 

La consideración de los aspectos de gestión de
sistemas en relación con la enfermedad psiquiá-
trica no es nueva (Keill, 1981). En el Libro de Jere-
mías del Antiguo Testamento se proporciona una
descripción de los planes de Sofonías (630 A.C.)
para colocar en cautiverio y tratar a los «hombres
l ocos y profetas». Posteriormente, Nabucodonosor
(609 A.C.) se benefició del concepto de «asylum»
tras su episodio psicótico. En la Inglaterra del siglo
XIV el Hospital de Bethlehem (origen del término
«bedlam» manicomio en inglés), que había empe-
zado como un claustro de religiosos, amplió su mi-
sión al cuidado de pacientes psiquiátricos. En el
siglo XVI, el brillante filósofo y gestor Thomas More
recomendaba en su «Apología» que para mejorar la
efectividad del tratamiento de dicho hospital se de-
bería «golpear y corregir» a los pacientes». En el
mismo siglo en España, Juan Ciudad instituía una
organización dedicada a prestar ayuda a las perso-
nas mentalmente enfermas (con instalaciones saté-
lite a todo lo ancho de Europa Occidental), que asu-
mió la responsabilidad de la formación de aquellos
que eran considerados profesionales de la salud men-
tal. En 1783, Benjamin Rush, el único psiquiatra que
firmó la Declaración de Independencia, fundó la pri-
mera unidad psiquiátrica de un hospital general en
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el Pennsylvania Hospital. En el siglo XIX, Pinel en
Francia, Tuke en Inglaterra, y Amariah Brigham
acometieron grandes reformas de los programas de
asistencia de pacientes psiquiátricos. Estos indivi-
duos, con el apoyo público de Dorothea Dix, uno
de los primeros consumidores revolucionarios, hu-
manizaron los principios organizativos de los pa-
cientes con trastornos psiquiátricos. En el siglo XX,
Clifford Beers prosiguió la educación de los fun-
cionarios federales y estatales como defensor de los
pacientes y de la salud mental. 

La introducción de las profesiones de trabajo so-
cial y terapia ocupacional por Adolph Meyer, y el
perfeccionamiento del concepto de comunidad te-
rapéutica por Harry Stack Sullivan contribuyeron
a la creciente complejidad y organización multi-
modal del tratamiento del paciente psiquiátrico. 

Aunque estos pioneros influyeron en el desa-
rrollo de los servicios clínicos psiquiátricos, hace
relativamente poco tiempo que se ha implantado
un principio formal director de la gestión de estos
programas. El escaso interés en estos temas se de-
muestra por la prioridad que nuestros dirigentes
universitarios manifiestan por aprender y enseñar
las habilidades, estrategias e intervenciones nece-
sarias para mejorar los sistemas que prestan asis-
tencia psiquiátrica. Este es todavía uno de los prin-
cipales retos de la gestión psiquiátrica. 

Aún a riesgo de que se nos acuse de chauvinis-
tas, insistimos en que sean los propios psiquiatras
quienes asuman específicamente la responsabili-
dad de crear y dirigir las estructuras necesarias para
los programas psiquiátricos, puesto que por nues-
tros conocimientos científicos básicos y clínicos,
estamos en la mejor posición para inspirar y lide-
rar los sistemas de asistencia en salud mental. Pero
evidentemente no basta con tener capacidades in-
natas para asumir el papel gestor, se necesita for-
mación y experiencia. 

E D U CACIÓN Y FORMACIÓN 

La mayoría de los gestores psiquiátricos no tienen
una titulación en administración hospitalaria, pú-
blica o empresarial, aunque algunos han completa-
do programas M a g i s t e r en Salud Pública con mu-
chos componentes administrativos. En casi todas
las universidades se programan cursos individuales
para aprender los conceptos básicos de la gerencia,
pero si se tiene mayor interés se ha de acudir a los
«minicursos» de administración psiquiátrica de
nivel medio que periódicamente se imparten en mu-
chas ciudades, y que suelen anunciarse en revistas
y diarios profesionales. En cualquier caso el auto-
estudio es un suplemento, pero no un sustituto. 
Otra fuente de formación son las organizaciones
dedicadas a la educación y formación de clínicos
gestores: el American College of Mental Health Ad -

m i n i s t r a t i o n, al que se accede por elección y englo-
ba cuatro profesiones clínicas (trabajadores sociales,
enfermeros, psicólogos y psiquiatras), y la A m e r i -

can Association of Psychiatric Administrators, que
como la American Psychiatric Association ( A P A )
nació de una red de antiguos directores de hospita-
les estatales, está abierta a los psiquiatras interesa-
dos en el tema y posee varias delegaciones locales.
Finalmente, también puede obtenerse información
en los diversos simposios, talleres de trabajo, pu-
blicaciones y conferencias que se presentan en los
encuentros bianuales que patrocina la APA. 

Silver y colaboradores (1990), mediante datos de
una encuesta, demostraron que los psiquiatras en
posiciones de liderazgo sentían la necesidad de for-
mación en gestión, pero que rara vez la recibían, y
que con frecuencia, habían llegado a su puesto gra-
cias a la confianza puesta en ellos por otras habi-
lidades profesionales. Desde ese punto de vista los
aspectos más importantes del desarrollo profesio-
nal eran el entrenamiento directo y los factores de
personalidad (por ej., creatividad, inteligencia, alta
energía, perseverancia y tolerancia de la ambigue-
dad). También consideraron muy importante el
haber tenido una relación de tutor, especialmente
durante la residencia. 

Durante los últimos 40 años, la APA ha estruc-
turado su sistema de acreditación de la gestión psi-
quiátrica. Bajo los auspicios del Commitee on Ad -

ministrative Psychiatry, el proceso comienza con
la evaluación de la educación, adiestramiento y ex-
periencia. En enero se realiza un examen escrito
de 2 horas y, para quienes lo superan, se efectúa
otro oral de 4 horas poco antes de la reunión anual
de mayo. Cientos de psiquiatras ya han consegui-
do su acreditación. 

Los exámenes escritos y orales cubren cuatro
áreas genéricas. La teoría administrativa detalla as-
pectos de personal, gestión de estructuras y otros as-
pectos relacionados. Dado que no existe una única
teoría organizativa coherente, Kraft (1983) elaboró
un resumen de lo que se conoce, junto con biblio-
grafía para guiar al lector sobre los clásicos del tema.
Se pueden encontrar lecturas adicionales en el tra-
bajo de Shafritz y Hyde (1987), pues estos aspectos
no se discutirán posteriormente en el capítulo. La
gestión de la asistencia psiquiátrica incluye mate-
rias como asistencia gestionada, revisión de su uti-
lización, y seguros de calidad, entre otros, a los que
nos referiremos más tarde. El capítulo 43 de Lamb
de este manual trata de la psiquiatría comunitaria.
La tercera sección, gestión fiscal, que incluye entre
otros aspectos como presupuestos y fuentes de in-
gresos, se discutirá posteriormente. 
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EL GESTOR COMO LÍDER 

El gestor en psiquiatría se enfrenta a numerosas
tareas. Barton y Barton (1983) establecieron que el
administrador psiquiátrico debía ser capaz de pla-
nificar, organizar, ordenar su plantilla, dirigir, su-
pervisar, comunicar, innovar y representar; y ca-
racterizaron el liderazgo por las capacidades de
decidir, dar prioridades, resolver conflictos, coor-
dinar el trabajo ajeno, agilizar la finalización de
tareas, motivar a la plantilla, utilizar prudente-
mente el poder, y delegar autoridad en otros.
Mucho se podría hablar de estas habilidades, pero
nosotros sólo nos extenderemos brevemente sobre
algunas de ellas. 

Antes de seguir adelante, intentaremos distin-
guir, de acuerdo con Talbott (1987), los conceptos
relacionados de gestión, administración y lideraz-
go. La gestión es un proceso manual, diseñado para
mantener a la organización suavemente en marcha.
Se refiere, en líneas generales, a aquellas personas
que ocupan puestos de «gestión intermedia» y se
preocupa por los procedimientos. La administración
debe entenderse como una función más amplia, que
se ocupa de supervisar y realizar tareas ejecutivas,
y se preocupa de la política y de que las tareas de la
organización se realicen adecuadamente.

El liderazgo, por el contrario, implica dirigir (no
solamente aconsejar directrices), con algo de com-
ponente visionario. El papel de líder incluye pro-
mover y proteger los valores de la organización, y
para su supervivencia y crecimiento, implicar, ins-
pirar y fomentar al resto de la plantilla. Repitien-
do un dicho frecuente, el administrador hace co-
rrectamente las cosas, mientras que el líder hace
las cosas correctas. El líder efectivo no se concen-
tra en los problemas del día a día, sino que delega
este trabajo en sus subordinados, a quienes ayuda
a desarrollar sus responsabilidades adicionales. 

Menninger (1992) añade que el líder debe dirigir
de una forma clara y coherente. Es esencial que sepa
comunicarse y resolver conflictos, pues la incerteza
y la pérdida de control conducen a una moral baja.
Debe conseguir que los individuos de su organiza-
ción estén al tanto y de acuerdo con los objetivos
globales de su trabajo, y tengan la sensación de que
su contribución es importante. El lider debe recor-
dar el mensaje de Lipton y Loutsch (1985) acerca del
poder (que dice que éste sólo tiene un carácter ne-
gativo cuando se utiliza de una forma no construc-
tiva) y cumplir con la resposabilidad propia de su
puesto, aplicándolo planeada y racionalmente cuan-
do exista alguna inestabilidad en la organización.

Para la plantilla de un servicio clínico, su di-
rector o jefe de servicio o departamento pueden re-
presentar «la oficina principal», pero esa misma
persona es al mismo tiempo un gestor intermedio
para el funcionario ejecutivo jefe, el decano, el co-
misionado u otros, a los cuales ha de rendir cuen-
tas. Se requieren habilidades innatas para poder
hacer malabares con estos roles y responsabilida-
des muchas veces contrapuestas. Las personas en
posiciones ejecutivas al igual que todos nosotros,
forman parte de un sistema abierto que interactúa
con otros sistemas, pero además se enfrentan al
reto de gestionar los numerosos intercambios que
existen entre estas fronteras. 

Antes de acabar esta sección, hemos de señalar
nuestra firme convicción de que todo aquel que
ocupa una posición de liderazgo tiene que partici-
par activamente en sus asociaciones profesionales,
pues no basta con que comparta su experiencia y
pericia con sus colegas, debe compartirla también
con el resto de personas relacionadas con el mundo
de la psiquiatría, a fin de que el paciente se bene-
ficie de los avances de la asistencia sanitaria. 

Habilidades y estilos administ ra t i vos 

La personalidad y estilo del individuo que dirige y
organiza afecta su forma de hacer y el rendimien-
to. Las plantillas suelen adaptarse a los estilos y
rasgos de su líder, pero si éstos son extremos pue-
den aparecer problemas. Marcos y Silver (1988) se-
ñalaron que la mayoría de ejecutivos de nuestra
profesión valoran por igual el trabajo y las relacio-
nes interpersonales necesarias para su desempeño,
pues en esencia, tomar decisiones participativa-
mente significa buscar el apoyo de aquellos que tie-
nen que realizar las tareas. 

Medio bromeando Talbott y Keill (1980) crea-
ron una tipología de los directores hospitalarios es-
tatales, que se podría ajustar fácilmente a los psi-
quiatras ejecutivos de cualquier organización.
Estos autores delinearon siete personajes, con sus
motes, tal y como sigue: 

• El santo: «Intenta hacerlo como yo lo hago»
• El recto: «Júzgame por mis publicaciones»
• El marginado lunático: «¿Qué cruzada acome-

temos esta semana?
• El abuelito: «Sabes que yo sé más que tú, así que

... haz lo que yo digo».
• El de la vieja guardia: «Los tiempos pasados fue-

ron mejores» y «Deberíamos ir más lentos, com-
p a ñ e r o s »

• El pasota: «No pasa nada; no te preocupes,
nunca pasa nada»

• El cínico: «¿Qué es lo último que han hecho
esos locos gobernantes?». 

A estas alturas, el lector ya se habrá identificado a
sí mismo, y a sus colegas. Cuando estos persona-
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jes se presentaron por primera vez, la amplia au-
diencia de administradores psiquiátricos comenzó
a cuchichear numerosos ejemplos para cada tipo.
Pero seguro que hay más. 

Aunque, por supuesto, cada individuo es dife-
rente en personalidad y estilo, algunos rasgos co-
munes caracterizan a los líderes efectivos. La re-
lación existente entre la plantilla y su supervisor,
como ocurre en toda relación positiva, se basa en
la confianza y el respeto mútuos. El líder debe mos-
trar un comportamiento íntegro y ético, debe com-
prometerse con los objetivos de la organización, ha
de volcarse en las necesidades y derechos de los pa-
cientes y tiene que reconocer el valor de las acti-
vidades de su personal. Los miembros de una plan-
tilla trabajan con más seguridad cuando creen en
la fiabilidad del líder y en sus intenciones de bus-
car los recursos necesarios para que lleven a cabo
su trabajo. Toda promesa debe ser respetada, y si
se viola explicada. Toda ejecución del trabajo so-
bresaliente ha de ser valorada, y si es deficiente re-
chazada. 

Los administradores deben tomar sus decisio-
nes en el momento oportuno. Muchas decisiones
del día a día pueden tomarse rápida y fácilmente,
puesto que los errores pueden enmendarse, pero las
decisiones importantes requieren más datos y de-
liberaciones, incluyendo las opiniones de aquellos
a quienes afectan. Se debe intentar mantener un
equilibrio entre la necesidad de información y la
oportunidad de tomar la decisión; no por nada se
dice que «La oportunidad la pintan calva». 

Las decisiones y acciones del líder tienen cre-
dibilidad cuando están arraigadas en un amplio
cuerpo de conocimientos sobre los aspectos clíni-
cos del tratamiento psiquiátrico, los sistemas de
rehabilitación, las necesidades de pacientes y fa-
milias, las deficiencias de los recursos, la comuni-
dad, las fortalezas y debilidades del desempeño de
los miembros de su plantilla y de la efectividad del
programa. 

El gestor psiquiátrico eficiente debe tener con-
ciencia de su propia conducta y motivaciones, de
su dinámica, de su influencia sobre otros y del uso
que hace de los fenómenos de transferencia y con-
tratransferencia. En las relaciones laborales tam-
bién se puede utilizar el autoentendimiento para
corregir las distorsiones perceptivas y de valora-
ción de las situaciones, de forma que se puedan for-
mular estrategias de acción racionales, y así evitar
tomas de posición y luchas en las que todo el
mundo sale perjudicado. 

El supervisor, además de enseñar, dirigir y pro-
porcionar un modelo a imitar a la plantilla, debe
solicitarles periódicamente información sobre las
necesidades de los pacientes y sobre cómo mejorar
los servicios que se ofrecen a enfermos y familia-
res. Como gestor colegiado debe desarrollar, con el
personal de primera línea, estructuras de informa-
ción y realimentación continuas, y otras de reso-
lución de problemas. Con este abordaje además de
modelar la interdependencia y colegiabilidad pro-
fesional, se suelen conseguir inesperadas eleva-
ciones de la moral y la productividad, puesto que
los miembros de la plantilla acaban «poseyendo»
el programa, algo que inicialmente puede requerir
mucho tiempo, pero que a la larga, por sinergia, re-
compensa ampliamente la inversión. 

Se debe inculcar en la plantilla un auténtico
concepto de c o l a b o r a c i ó n, esto es, de compromi-
so con una meta común, además del de c o o p e r a -
c i ó n o voluntad de ayudarse los unos a los otros.
La colaboración significa compartir una preocupa-
ción responsable por el futuro, por ello las estruc-
turas departamentales encargadas de la comunica-
ción continuada sobre planificación, asistencia al
paciente y otras funciones deberían fomentar este
concepto de posesión compartida de los programas
y los problemas. 

El optimismo, otra cualidad importante que de-
fine el liderazgo, significa mantener expectativas
positivas ante el cambio, incluso en momentos de
retroceso, y debe ser experimentado por el personal. 

El líder competente confía en sus capacidades y
no le amedrenta, sino más bien saluda, el que al-
guno de sus subordinados sea más competente que
él en muchas actividades, pues sabe que no se
puede ser un experto en todas las áreas, sino que
siempre se debe estar aprendiendo y buscando la
experiencia de otros para su programa. 

P LA N I F I CACIÓN 

Planificar es quizá la función más importante de un
líder organizador. La planificación asegura la vitali-
dad y el crecimiento de la empresa, y conduce ine-
vitablemente a cambios, puesto que si los servicios
no aumentan ni se mejoran se corre el riesgo de que
pierdan su pertinencia. La planificación conlleva un
alto potencial de frustración, dado que sólo acaban
traduciéndose en programas reales un porcentaje de
buenas ideas. Se requiere un esfuerzo significativo
para aceptar que se siga suministrando el trata-
miento a aquellos pacientes que necesitan una asis-
tencia adicional tras una restricción o reducción par-
cial de un programa propio. 

El punto de partida de todo proceso de planifi-
cación es el desarrollo de un informe de la misión,
en el que las acciones de cada subdivisión reflejen
los objetivos del cuerpo principal. Un elemento bá-
sico para modelar el futuro de la organización es el
plan estratégico, que por definición es a largo
plazo, con frecuencia 5 años, y aporta las líneas ge-



GESTIÓN DE LA PSIQUIATRÍA 1 5 1 5
nerales de actuación. Los presupuestos, que se dis-
cutirán en otra sección, deben concordar con el
plan estratégico y pueden rechazarse si no es así.
Todo plan estratégico es cambiable, lo único que
permanece intacto es la dirección. 

Los cambios pueden estar motivados por in-
fluencias internas y externas. Los cambios de las
leyes estatales sobre salud mental, las modificacio-
nes en los requerimientos de los organismos ins-
pectores, las demandas comunitarias, y la disponi-
bilidad de financiación para proyectos especiales son
ejemplos de influencias externas. Los estímulos in-
ternos incluyen, entre otros, la contratación de
nuevo personal con intereses especiales (o el desa-
rrollo de tales habilidades por el personal existen-
te), una crisis en las unidades o programas existen-
tes, y la llegada de un nuevo líder. Las principales
barreras para una planificación efectiva son la falta
de recursos, sea en dinero o en plantilla, y las res-
tricciones reguladoras o la falta de disponibilidad de
otros apoyos; el proceso también se ve afectado por
el tipo y número de la plantilla, puesto que su ins-
tauración influye en todos los individuos, pero no
todos pueden formar parte de un plan de desarrollo. 

Un ciclo de planificación 

Una forma útil y simple de entender y describir
cómo se planifica es mediante un acrónimo (DIME)
que la mayoría de nosotros utilizamos como regla
mnemotécnica para recordar la secuencia de pla-
nificación en cuatro etapas (Diseño, In i c i a c i ó n ,
Manejo y Evaluación) que se aplica tanto a nuevos
programas como a la modificación de otros ya exis-
tentes. 

La primera etapa, el d i s e ñ o, incluye el estudio
de los objetivos generales, la medida de los recur-
sos disponibles, y la elaboración de un borrador del
plan que resulte equilibrado. En esta fase se debe
tener en cuenta que las necesidades de los pacien-
tes y de la comunidad cambian, y que es básico de-
terminar a quien afectará el programa, dado que
planificar para un sólo individuo corre el grave ries-
go de fracasar por falta de apoyos. El equipo en-
cargado de valorar las necesidades y los recursos
disponibles o previstos debería estar integrado, por
tanto, por una representación grupal de la planti-
lla, tanto de profesionales como paraprofesionales;
de los potenciales usuarios de los servicios; de las
organizaciones defensoras de usuarios, y de todos
aquellos a quienes pudiera afectar el programa. El
plan que emane de este proceso tiene grandes po-
sibilidades de aprobarse si está en consonancia con
los objetivos generales recogidos en el plan estra-
tégico del borrador, y tanto la financiación (exis-
tente o adicional) como la plantilla parecen ade-
cuadas. 
El siguiente paso es la i n i c i a c i ó n, el punto en el
cual se crea la estructura real. Se trata de un pe-
ríodo especialmente reforzante, en el que la plan-
tilla se va excitando y entusiasmando, a medida
que los directores la seleccionan y entrenan. Se
modifican viejas formas y aparecen tanto apoyos,
en parte por difusión de la información a los ser-
vicios interesados en colaborar, como cierta resis-
tencia al cambio, dada la presencia de un nivel de
satisfacción conocido y familiar. Estas resistencias
deberían estar previstas y aceptadas como una di-
námica natural, y conducir al desarrollo de estra-
tegias de resolución, en las que el debate de las di-
ferencias es fundamental, a fin de que todos los
grupos puedan de alguna manera «poseer» y pa-
trocinar el proyecto. Los esfuerzos invertidos en
conseguir el consenso suelen pagar buenos divi-
dendos en moral de la plantilla. 

En la fase de m a n e j o se vigila el programa, su
funcionamiento continuado, y su grado de éxito o
fracaso. En esta etapa se toman muchas decisiones
clínicas y administrativas, se resuelven dificulta-
des previstas e imprevistas, y en la que hay que cui-
dar los sentimientos como medio de limar friccio-
nes y aumentar la eficiencia. La solución a los
frecuentes e importantes retos organizativos re-
quiere grandes habilidades, sobre todo para desa-
rrollar forums de comunicación continuada entre
el personal, para airear las diferencias y los con-
flictos en una atmósfera distendida, y para cono-
cer los distintos puntos de vista y crear acuerdo. 

El proceso de e v a l u a c i ó n en realidad se inicia
ya en la fase de manejo, y durante él se toman
notas, se recogen datos, se equilibran los recursos
y se emiten informes. Con la evaluación y análisis
de esta información se obtiene una medida de la
efectividad y eficiencia del programa en el mo-
mento actual, se pueden realizar juicios continua-
dos de la gestión y anticipar la evolución futura. El
programa debería mantenerse o expandirse si se
están cumpliendo los objetivos, se está atendien-
do a los pacientes, el dinero va llegando, y la moral
de la plantilla es buena; pero si se encuentran de-
ficiencias, dependiendo de su naturaleza, puede ser
aconsejable que el grupo de diseño realice cambios,
entre los cuales están el perfeccionamiento del tra-
bajo de alguna parte del personal, la modificación
de la ratio profesional/pacientes, el aumento o dis-
minución del promedio de estancia, y la mejora de
la comunicación con los usuarios o clínicos. El
ciclo continúa con la búsqueda de nuevas técnicas
y el aliento de la creatividad. 

En nuestra época es poco realista esperar que
una organización aislada que se dedica a la salud
mental sea capaz de atender completamente a
todos los pacientes, pues nadie puede tener todos
los recursos necesarios para el espectro completo
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de necesidades de pacientes ambulatorios y hospi-
talarios con tratamientos a corto y largo plazo. La
coordinación, cooperación y colaboración entre las
diferentes entidades es, por tanto, imprescindible
y debe ser independiente de la forma de auspicio,
público y/o privado, o las necesidades y priorida-
des que tengan. Dado que las decisiones que una
organización toma de forma aislada repercuten
sobre las otras, los acuerdos interorganizativos
deben obligar a cada parte a ajustarse en un deter-
minado grado. 

Los problemas potenciales deberían definirse y
resolverse en negociaciones abiertas, en las que la
confianza en el nivel ejecutivo sea la base del pro-
ceso. Nosotros creemos que el futuro nos deparará
más interacción incluso entre las diversas organi-
zaciones asistenciales en interés de la continuidad
del cuidado del paciente. 

R E S P O N SA B I L I DAD 

Las instituciones implicadas en la asistencia de la
salud mental, como cualquier otro servicio públi-
co, están sometidas y son responsables ante los po-
deres gubernativos. El cuerpo legislador dicta las
leyes por las que se gobiernan hospitales, clínicas,
y similares, y regula las titulaciones profesionales;
el poder ejecutivo, a través de sus departamentos
estatales y/o locales de higiene y salud mental, pu-
blica regulaciones legales que controlan muchos
aspectos del tratamiento psiquiátrico; y finalmen-
te el poder judicial determina la forma en que rea-
lizamos nuestro trabajo, algo que nunca olvidare-
mos si somos lo suficientemente desafortunados
como para estar sometidos a un pleito. En la prác-
tica los jueces son los instrumentos últimos de
control, quienes interpretando el significado de
leyes y reglamentos influyen directamente en
nuestra práctica. Una práctica en la que nos vemos
obligados diariamente a emitir informes referen-
tes a diversos aspectos de nuestros sistemas para
todo tipo de individuos y grupos. 

Responsabilidad hacia el gobierno 

Los directores de los programas son responsables,
según quien auspicie la institución, ante los fun-
cionarios municipales, estatales o federales, quie-
nes a su vez tienen la responsabilidad estatutaria
de aprobar y otorgar (o denegar) las licencias de las
instituciones o sus componentes, tanto al inicio
como a lo largo de su funcionamiento. Para obte-
ner la certificación gubernamental, y con ella la fi-
nanciación, se ha de superar un proceso de eva-
luación externa que revisa el funcionamiento
global de la institución, la configuración de la plan-
tilla, las técnicas de contratación, factores de segu-
ridad vital, los derechos de los pacientes, los con-
troles de calidad, la responsabilidad fiscal, y toda la
documentación importante sobre lo que se está ha-
ciendo en las historias clínicas individuales. Nunca
debe subestimarse el papel central que estos aspec-
tos juegan en todos los tipos de certificación y acre-
ditación. Otros requerimientos posibles son el por-
centaje de usuarios que provienen de ciertas áreas
geográficas, que tienen bajos ingresos o que provie-
nen de determinados grupos étnicos. Las visitas eva-
luadoras, que suelen practicarse cada dos o tres años
si no se han descubierto graves deficiencias, pueden
depender de varios niveles gubernamentales, tantos
como contribuyan financieramente, todos ellos in-
teresados en asegurarse de que los fondos públicos
se utilizan correctamente. 

Estas visitas evaluadoras locales suelen identi-
ficar los fallos y áreas problemáticas del servicio.
Pero la adversidad puede tener ventajas si permite
reclutar aliados para corregirla, o el fallo es de tal
magnitud que motiva y moviliza apoyos adminis-
trativos adicionales así como los recursos necesa-
rios para su corrección. Es evidente que pueden
aparecer tensiones cuando los valores y priorida-
des del equipo evaluador difieren de los de la plan-
tilla local: a ningún equipo asistencial le resulta
agradable que lo dejen «al descubierto», sentirse
en una posición defensiva y tener que dar explica-
ciones, por ello una de las prioridades del psiquia-
tra gestor debe ser mantener una comunicación di-
námica que alivie las fricciones. 

Si el psiquiatra ejecutivo, desconcertado por un
aparente fallo de entendimiento de los aspectos clí-
nicos, adopta una postura crítica y contraria al
equipo evaluador, todo serán desventajas para el
programa y la plantilla. Colocarse en una posición
antagónica frente a individuos poderosos y bien in-
tencionados sólo puede conducir a conflictos, en
los que nadie gana y cuya víctima final siempre es
el paciente. Suele ser más efectivo intentar enten-
der y apreciar la posición y punto de vista del vi-
sitante, de forma que éste puede apreciar la preo-
cupación del administrador psiquiátrico sobre los
aspectos clínicos, con los consiguientes beneficios
para el programa. 

Responsabilidad hacia la comunidad 

Durante muchos años, tanto usuarios como clíni-
cos han percibido que los principales sistemas de
asistencia sanitaria de este país eran d e la comuni-
dad y estaban e n la comunidad. Esta visión resulta
especialmente útil para el programa, educativa para
la plantilla y significativa para el ejecutivo cuando
se trabaja con usuarios y defensores interesados e
informados, y es además consistente con la filoso-
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fía norteamericana de que los individuos deben
participar en la toma de decisiones de aquello que
les afecta. La tendencia actual se orienta a la co-
municación abierta entre el público, los sistemas
de asistencia sanitaria y el gobierno. 

Una forma cómoda de iniciar el diálogo es a tra-
vés de grupos sofisticados como la Alliance for the
Mentally Ill u otras asociaciones de salud mental
locales o estatales. Estos grupos tienen una verda-
dera dedicación a la causa de la mejora de los ser-
vicios de salud mental y pueden servir para que la
plantilla mejore su conocimiento de la miríada de
problemas que afectan a pacientes y familiares.
También son útiles para patrocinar reuniones in-
formativas en la comunidad y para influir sobre los
legisladores respecto a incrementos de las ayudas
a los servicios clínicos. Las discrepancias entre los
grupos comunitarios y el personal profesional sobre
objetivos, métodos y prioridades son inevitables,
pero las tensiones creadas por distintos puntos de
vista pueden ser vigorizantes y su discusión bene-
ficiarnos mútuamente. Los programas psiquiátri-
cos pueden salir fortalecidos y mejorados si se aso-
cia la capacidad de la comunidad para articular sus
necesidades y deseos, con el conocimiento, las ha-
bilidades y la dedicación de los profesionales. Esta
sinergia se ve potenciada cuando se reconoce que
existe una mutua interdependencia: la comunidad
precisa de programas profesionales diestros, y los
programas a su vez necesitan los recursos de la co-
munidad. 

La mayoría de las organizaciones, como hospi-
tales y otras instituciones de asistencia sanitaria,
están regidas por directores, administradores, ge-
rentes o gobernadores, nombrados o elegidos entre
los miembros más relevantes de la comunidad para
servirla, en función de su capacidad, instrucción y
habilidad administrativa. Si los programas que di-
rigen no son públicos pueden tener, además, una
responsabilidad significativa en incrementar los
fondos. Si son instalaciones subvencionadas por el
gobierno son responsables adicionalmente ante
otro funcionario elegido o nombrado. El respeto
mutuo, junto con una comunicación abierta y con-
tinuada, pueden proveer los mayores beneficios a
los pacientes. 

Resposabilidad hacia los medios de comunicación 

La prensa, la radio y la televisión no sólo influyen
en el público, sino también en las figuras guber-
namentales, por lo que pueden tener un poderoso
efecto sobre los programas psiquiátricos. La po-
blación suele estar interesada en los avances ocu-
rridos en el manejo de los problemas psiquiátricos
o de otro tipo, pero también en los escándalos, un
riesgo potencial de muchas instalaciones públicas
psiquiátricas., y que los periodistas suelen utilizar
para aumentar la venta de sus diarios o ascender
en su carrera como «reporteros en acción». Resul-
ta esencial, por tanto, que el gestor psiquiátrico
mantenga una relación mutuamente respetuosa
con las figuras clave de los medios de comunica-
ción, no sólo como un subterfugio defensivo, sino
también para hacer pública la visión de la profe-
sión psiquiátrica respecto a controversias genera-
les, e influir positiva y constructivamente sobre
las cifras de financiación dedicadas a la mejora de
programas. Es importante que el gestor adquiera
experiencia en el manejo con los periodistas, que
pueden tener prioridades distintas a las nuestras,
pero cuyas buenas intenciones y valores éticos pue-
dan desembocar en alianzas importantes para la
mejora de los programas de nuestros pacientes. 

E st ra tegias de influencia 

La política, como el poder, no es una palabra sucia,
es simplemente una estrategia para influir sobre
otros. Algo importante para poder ayudar a mejo-
rar los sistemas de asistencia de nuestros pacien-
tes, siempre y cuando se haga de una forma ho-
nesta, con unos objetivos claros, racionalmente
planificados e ideológicamente coherentes. Las ha-
bilidades políticas son unos recursos legítimos que
pueden y deben ser pulidos y utilizados, al igual
que otros atributos, en la dirección de un progra-
ma. Necesitamos influir, entre otros, sobre los po-
deres gubernamentales, tanto el ejecutivo como el
legislativo, sobre las organizaciones sindicales, los
grupos profesionales y médicos, los consumidores,
los medios de comunicación, los órganos acredita-
dores, nuestros jefes inmediatos, y sobre el cuerpo
de interventores (Keill, 1991). El psiquiatra en ad-
ministración debe ser fiel a sus normas profesio-
nales y éticas, y no devenir tan políticamente pre-
ocupado como para perder su ideología y sus
habilidades clínicas. 

La «política» implica la utilización del poder para
conseguir metas, lo cual implica, por definición, en-
frentarse a situaciones adversas, enfrentarse a otros
programas o individuos que competirán legítima e
inevitablemente por los mismos recursos, espacios,
financiaciones y personal. El psiquiatra comprome-
tido con la mejora de la asistencia de los pacientes
utilizará sus habilidades, energías, talentos y recur-
sos en la mejora de los sistemas de asistencia e in-
fluirá positivamente en el desarrollo de programas,
incluso desde la oposición. La salud mental es sólo
una de las múltiples preocupaciones sociales de los
funcionarios públicos y legisladores, al igual que el
ejecutivo jefe de un hospital es responsable de mu-
chos departamentos, además del de psiquiatría. No-
sotros llamamos «política» a la influencia satisfac-
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toria sobre los demás que consigue dar prioridad a
nuestras necesidades, e implica, por ejemplo, con-
vencer a los líderes hospitalarios de que inviertan
dinero en mejorar la plantilla de una unidad hospi-
talaria en lugar de construir un nuevo estaciona-
miento; puede significar convencer a un grupo co-
munitario local para que apoyen el desarrollo de una
clínica satélite en un nuevo barrio; o aliarse con
otros para convencer al gobernador y al comisiona-
do estatal de la necesidad prioritaria de incluir va-
rios millones de dólares en el presupuesto estatal de
salud mental. 

La evaluación de la oposición es particular-
mente importante en estos procesos. El conoci-
miento de su fortaleza, estructura, estilo, recursos
y vulnerabilidad marcar la diferencia entre el éxito
y el fracaso. Puesto que una de las preocupaciones
básicas y legítimas de los funcionarios estatales
que podrían proporcionar financiación adicional
para un programa psiquiátrico es la economía y los
costes, una estrategia apropiada podría ser enfati-
zar la forma en que el programa realmente ahorra-
ría dinero al eliminar duplicaciones y aumentar la
base de impuestos. Esto no significa que se haya
de abdicar de la perspectiva humanista, sino ayu-
dar al funcionario estatal a satisfacer sus priorida-
des, al tiempo que nosotros intentamos hacer lo
propio con las nuestras. 

Es importante racionalizar los recursos que uti-
lizamos para influir. Debemos seleccionar unos
cuantos objetivos de importancia, y rehuir la disi-
pación de energía que se produce cuando nos des-
plegamos en demasiados frentes. La planificación
estratégica de la influencia aumenta nuestro poder
e imagen, pero sobre todo eleva nuestra capacidad
de ayuda a los pacientes y sus familias para que re-
ciban todo el cuidado que se merecen. 

P R ÁC T I CAS FISCALES 

La parte del león de los gastos de toda organización
sanitaria es la cuenta de personal, cuyo porcenta-
je puede variar según el tipo de servicios que se
ofrezcan, hasta representar el 80% de los desem-
bolsos anuales. Este componente incluye los sala-
rios de la plantilla más el coste de los comple-
mentos. Otros costes son el alquiler, servicios de
portería, viajes, correos, teléfono, servicios públi-
cos, etc. El mecanismo utilizado para supervisar
estos gastos es el presupuesto. 

El pre s u p u e sto 

El presupuesto es ante todo un plan financiero, que
nace y está en consonancia con el plan estratégico
y las afirmaciones globales en él contenidas. Apoya
por tanto las metas y objetivos de la organización
y es una evidencia de que los recursos son finitos.
El plan global es quien dirige el presupuesto, y no
al revés. 

Según Warren (1992) el presupuesto es, además,
un documento político que equilibra prioridades
rivales y establece un escenario para su implanta-
ción. Tiene también una función supervisora. 

Durante su ejecución puede estudiarse la dis-
tribución real de los fondos y compararse con la
prevista de forma que cualquier variación encon-
trada actúa como un mecanismo de realimentación
para los directores del programa que pueden reali-
zar correcciones «en el fragor de la batalla». 

El administrador tiene la responsabilidad de ase-
gurarse de que los recursos se están usando de una
forma responsable y obediente, esto no significa
que tenga un contable, pero sí ha de ser capaz de
tratar con la división financiera y entender su len-
guaje. 

Hay varios tipos de presupuestos operacionales,
todos los cuales comparten una orientación futu-
ra, aunque unos más brillantes que otros. Las en-
tidades gubernamentales suelen funcionar con una
asignación de techo fijo, o suma global, que per-
mite al ejecutivo cierta flexibilidad para traspasar
dólares de un propósito a otro, siempre y cuando
no se exceda del límite prefijado. Por contra, el p r e -

supuesto de ítem lineal u objetual especifica una
cantidad para cada gasto particular, y quizá tam-
bién para cada nivel del escalafón del personal en
la agencia. Este es un método obviamente rígido
que hace recaer toda la autoridad sobre los gastos
en el cuerpo financiero. 

Un presupuesto programático, también conoci-
do con las siglas PPBS (sistema presupuestario de
planificación programada, planning programming

budget system), define lo que se ejecutará en cada
unidad o división; es un proceso complicado que
genera una estructura semejante a una matriz en
la que se contienen los objetivos dispuestos en uni-
dades de ejecución medibles. Un presupuesto de
base cero requiere que se prevean todos los gastos
del año; todas las peticiones (incluyendo el salario
del gestor psiquiátrico ) deben estar justificadas en
detalle, todas las prioridades especificadas, no se
puede dejar nada en el aire, cada dólar está, lite-
ralmente mirado y requetemirado. Finalmente está
el presupuesto incremental, que simplemente ajus-
ta hacia arriba o abajo el del año previo, depen-
diendo de la demanda de servicios y su utilización,
los costes de vida, y cuestiones similares; es un pre-
supuesto que requiere escasa creatividad. 

Otros conceptos importantes son los distintos
tipos de costes. Los costes fijos, de los que los sa-
larios son un ejemplo, son aquellos que permane-
cen independientemente del volumen de los ser-
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vicios producidos. En contraste, los costes varia -
b l e s son directamente proporcionales a la produc-
ción. En cirugía, por poner un ejemplo que no sea
de nuestro campo, los costes de los suministros au-
menta a medida que se realizan intervenciones.
Los llamados costes de paso variable, son sólo re-
lativamente proporcionales al volumen de pro-
ducción, como ocurre con el mantenimiento de las
instalaciones. 

Finalmente, pero sin alejarnos del contexto an-
terior, todas las instituciones tienen tantos c o s t e s

d i r e c t o s y los costes indirectos. Los costes direc-
tos se originan por el funcionamiento de los pro-
gramas, como los salarios y los suministros, mien-
tras que los costes indirectos incluyen los gastos
de mantenimiento y de servicios públicos necesa-
rios pero no específicos del programa, que también
deben colocarse en el presupuesto (la forma más
frecuente es por unidades o divisiones). Con fre-
cuencia los directores de servicio no se ponen de
acuerdo con los demás respecto a las asignaciones
que les corresponden, pues ninguno de ellos quie-
re ser considerado un «gran gastador». 

La construcción de una nueva instalación, la re-
habilitación global de una vieja, o la adquisición
de un equipamiento suelen considerarse de forma
separada en un presupuesto de capital. 

Una vez que el presupuesto está preparado debe
ser sometido a la aprobación de una autoridad su-
perior, de un cuadro de directores, de una entidad
gubernamental, o quizá de todos, dependiendo del
tipo de instalación. Hasta ahora sólo hemos ha-
blado de los gastos, pero ésto es sólo la mitad del
cuadro, también hemos de hablar de los ingresos.
El ejecutivo, o el funcionario financiero con quien
esté trabajando, debe tener cuidado de no caer en
la trampa de ahorrar dinero reduciendo la planti-
lla si, de hecho, un programa genera más reembol-
sos de lo que cuesta su funcionamiento. 

Financiación de los servicios 

La asistencia a la salud mental se ha financiado
tradicionalmente a través de hospitales y clínicas
regidas y poseidas por los gobiernos estatales, así
como mediante ayudas a otras agencias para asis-
tir a pacientes psiquiátricos. Los enfermos físicos
no gozan de un sistema similar tan bien desarro-
llado, aunque durante algunos años han existido
los hospitales municipales y las casas de caridad.
En la actualidad muchos sistemas estatales están
disminuyendo sus prestaciones, en parte como
consecuencia de la desinstitucionalización, pero
todavía facilitan una enorme cantidad de asisten-
cia directa y pueden formar parte de los tipos de
sistemas de cooperación y colaboración descritos
anteriormente en la sección de planificación. 
El gobierno federal también ha sido un servicio
de asistencia médico-quirúrgica y psiquiátrica para
poblaciones selectas a través de servicios como,
por ejemplo, el Indian Health Service o el P u b l i c
Health Service, o por medio de instalaciones mili-
tares y centros médicos del Department of Vete -

ran Affairs. 
En la actualidad Washington, D.C. (y Baltimo-

re, donde tiene su cuartel general la Social Secu -

rity Administration) asigna una cantidad signifi-
cativa de dinero para financiar programas dirigidos
a los ancianos, los pobres y la población discapa-
citada, a través de los programas M e d i c a r e y M e -
d i c a i d, creados en, 1965 por enmiendas a la ley de
seguridad social. M e d i c a r e fue instituido original-
mente para facilitar asistencia médica a los ancia-
nos (personas mayores de 65 años), que recibían sus
pensiones de jubilación. La parte A de M e d i c a r e,
sufragada por los impuestos, paga los costos del tra-
tamiento hospitalario, y la parte B, opcional y pa-
gada en parte por los beneficiarios, cubre, entre
otros, la asistencia médica y las necesidades de
asistencia domiciliaria. Este programa reembolsa
el tratamiento hospitalario (a menos que se reali-
ce en instalaciones federales) pero con un «tope»
para la estancia gratuita en hospitales psiquiátri-
cos. El apoyo a la asistencia psiquiátrica ambula-
toria fue escaso desde el principio; a diferencia de
otros servicios sanitarios en los que el usuario sólo
pagaba el 20% de los gastos, en la asistencia psi-
quiátrica el máximo anual permitido era mezqui-
no y además estaba sometido a un pago parcial del
50%. Las personas discapacitadas menores de 65
años con historial laboral pueden percibir el S u p -

plemental Security Disability Income, y además
el M e d i c a r e, al formar parte de uno de los escasos
grupos definidos. 

M e d i c a i d, por otra parte, es un programa de me-
cenazgo federal en asociación con varios estados. En
líneas generales el gobierno federal paga la mitad de
los costes, y los estados (y a veces los municipios)
se hacen cargo de la otra mitad, pero la proporción
exacta varía dependiendo de la salud relativa, o de-
ficiencia de ella, de las arcas de los estados. Todos
los beneficiarios de la asistencia pública pueden ac-
ceder a M e d i c a i d, así como aquellos cuyos ingresos
estén por encima de los requeridos para los pagos de
bienestar pero insuficientes para sufragarse los cui-
dados médicos, y que se conocen como «médica-
mente indigentes». El nivel de ingresos requeridos
para la participación, así como la gama de beneficios
ofrecidos, varía de estado en estado y es el resulta-
do de las decisiones discrecionales de los políticos.
M e d i c a i d también tiene exclusiones especiales en
cuanto a la psiquiatría: no sufraga los tratamientos
psiquiátricos hospitalarios de adultos menores de 65
años, aunque los hospitales generales pueden ser
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reembolsados por esta asistencia; los hospitales
psiquiátricos de asistencia gratuita, las instalacio-
nes estatales, y las clínicas habilitadas psiquiátri-
cas pueden recibir fondos federales sólo para pa-
cientes ingresados menores de 21 años y mayores
de 65; las tarifas que se ofertan a los médicos sue-
len ser tan bajas que los que están en ejercicio pri-
vado no pueden permitirse el aceptarlas, sea la asis-
tencia intra o extrahospitalaria. Las personas que
están crónicamente discapacitadas y reciben el
Supplemental Security Income también están in-
cluidas en el M e d i c a i d. 

La realidad es que las instalaciones psiquiátri-
cas han terminado por depender en gran medida de
estas fuentes de ingreso, y que prácticamente todas
las entidades de salud están apoyadas por múlti-
ples fuentes de renta pública. Dorwart y colabora-
dores (1992) tras hacer esta observación continúan
enumerando cómo debe gestionarse la mezcla de
fondos privados y autorizaciones públicas para ase-
gurar la viabilidad financiera. Los aseguradores co-
merciales, entre los cuales Blue Cross es el mayor,
cubren a muchos trabajadores y sus dependientes
por medio de contribuciones del patrón, ahora
complementadas al alza mediante descuentos en
la nómina de los empleados. El Federal Employe -

es Health Benefits Program asiste a los funciona-
rios federales, mientras que las necesidades sani-
tarias de las familias de los militares y los retirados
son cubiertas por el Civilian Health and Medical
Program for the Uniformed Services. Y finalmen-
te, algunos patrones se autoaseguran, otros pocos
están lo suficientemente sanos para hacer lo
mismo, y un gigantesco número de norteamerica-
nos no tienen ningún tipo de seguro. Decir que este
último grupo es de autopago es un eufemismo de
no-pago, o un camino hacia la bancarrota cuando
se necesitan grandes cuidados. 

Cada plan o programa de seguros tiene diferen-
tes niveles de beneficio, que crea a cualquier ge-
rente o administrador del programa una matriz des-
concertante para cualquier reembolso. Una agencia
obtiene beneficios cuando es capaz de maximizar
su interés por pacientes bien asegurados. Sólo
como un ejemplo, si se tienen planes de expandir
un servicio geriátrico ambulatorio, no estaría de
más recordar que M e d i c a r e paga muy poco por los
servicios psiquiátricos ambulatorios, aunque los
recientes cambios han aumentado substancial-
mente el techo anual y permitido el reembolso del
80% de los servicios de asistencia médica facilita-
dos (típicamente psicofarmacológicos). Con todo,
el reembolso de M e d i c a r e por los pacientes ingre-
sados es en la actualidad adecuado para la mayoría
de los hospitales. 

Para complicar todavía más el cuadro, el pago
se puede realizar prospectiva o retrospectivamen-
te. El tradicional seguro de indemnizaciones hono-
rarios-por-servicio realiza sus pagos después de haber
prestado la asistencia y presentarle la factura. Al-
gunos planes prospectivos, sin embargo, ponen lí-
mites máximos respecto a qué se pagará y a qué pre-
cio; por ejemplo, muchas organizaciones prepago de
mantenimiento de la salud limitan el tiempo de in-
greso hospitalario a 30 días al año y el número de vi-
sitas ambulatorias a 20. El servicio receptor es per-
sonalmente responsable del balance. Para regular
estos tipos de operaciones, muchos estados han de-
cretado estatutos que ordenan cubrir ciertos servi-
cios hasta determinados niveles, pero desgraciada-
mente para nuestros pacientes, los niveles definidos
en tales preceptos pueden ser inadecuados. Los gru-
pos autoasegurados están, por prioridad federal,
exentos de tales mandatos estatales. 

Control del coste 

La sociedad en general, y los funcionarios electos,
en particular, hace tiempo que vienen expresan-
do su preocupación acerca del coste de la asis-
tencia sanitaria y el porcentaje del producto na-
cional bruto que consume. En respuesta a esta
preocupación, la Health Care Financing Admi -

n i s t r a t i o n (el brazo del gobierno cargado con la
responsabilidad del funcionamiento y regulación
federal de los programas autorizados) desarrolló
el sistema de pago conocido como DRGs (D i a g -

nostic Related Groups o grupos diagnósticos re-
lacionados) para la asistencia en hospitales fi-
nanciados por M e d i c a r e. Todas las enfermedades
se clasifican así en uno de los varios cientos de
categorías diagnósticas, y se paga una cantidad
fija para el tratamiento hospitalario de dicha en-
fermedad, con ciertas concesiones por complica-
ciones o comorbilidad. Si un hospital trata exito-
samente a un paciente por menos de la cifra de
dólares especificada, disminuyendo sus días de es-
tancia por ejemplo, digamos que se queda con el
cambio. Pero si los costes superan lo que se le
paga, la institución es responsable de la diferen-
cia. Al paciente no se le pasa factura. 

Este esquema es extremadamente difícil de im-
plantar para los pacientes psiquiátricos, dado que
el diagnóstico sólo sirve para explicar una peque-
ña parte de la variabilidad de recursos consumidos
o de los días de estancia. Los hospitales psiquiá-
tricos (al igual que las clínicas de rehabilitación y
los hospitales infantiles) quedan totalmente fuera
de estos mecanismos de pago prospectivo. Las uni-
dades psiquiátricas de un hospital general pueden
solicitar una exención, pero se someten a una vi-
sita local anual para asegurar el seguimiento de las
condiciones de participación impuestas previa-
mente por la Health Care Financing Administra -
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t i o n. El proceso de esta supervisión suele delegar-
se en las agencias estatales. 

Los mismos médicos no están inmunes al fer-
vor tasador del gobierno, quien ha articulado un
complicado grupo de reglas, entre las cuales se
cuentan factores tales como la cantidad de trabajo
profesional implicado, la complejidad del procedi-
miento o de la decisión médica a tomar, los costes
locales, las tasas de los seguros por malpraxis, etc.,
para generar un grupo de valores que multiplica-
dos a su vez por una cantidad financiera específi-
ca, dan como resultado una serie de cifras conoci-
das como Resource Based Relative Value Scale.
Muchos de nuestros colegas están descontentos de
los resultados, en parte porque, una vez más, los
códigos de reembolso no reflejan adecuadamente
todas las variables, particularmente la gama y di-
versidad de servicios que generalmente ofrecemos
a nuestros pacientes. 

Es obvio que tanto los individuos como los es-
tablecimientos desean un rápido retorno al traba-
jo. Es lamentable que cuando un asegurador deja
de pagar lo que debería, al ejecutivo no le quede
otro remedio, si quiere mantenerse a flote, que au-
mentar las tarifas que carga a otros pagadores. Este
fenómeno, conocido como traslado de costes, es
frecuente en la industria, pero tiene que acabar en
algún momento, porque los bolsillos no son un
pozo sin fondo. En la actualidad estamos casi a
punto del bloqueo del traslado de costes. 

Los gestores psiquiátricos podemos salir ade-
lante de una forma algo extraña a nuestra forma-
ción y experiencia: mediante la comercialización
de nuestros servicios, algo que cada vez presenta
mayor importancia. Los grupos de usuarios, los
aseguradores y cualquier otro pagador deben co-
nocer cual es el uso apropiado de los servicios que
ofrecemos (a lo cual se les debe alentar), tanto ge-
nerales como especializados, a fin de maximizar
nuestros recursos y evitar el «tiempo muerto». 

G E STIÓN ASIST E NCIAL 

La contención de los gastos no es tan sólo una prio-
ridad de los métodos de subvención de la asisten-
cia sanitaria patrocinados por el gobierno, sino que
casi se ha convertido en una obsesión nacional. Los
aseguradores privados y otros pagadores están pre-
ocupados por el aumento continuo de los costes de
los seguros sanitarios. Una de las principales ra-
zones para este incremento es la disponibilidad de
tecnología cara, pero, también el crecimiento del
número de personas necesarias para ofrecer la asis-
tencia y el aumento de sus salarios. Los patrones
están contrariados por lo mucho que deben pagar
por la asistencia médica de sus empleados, y por-
que el período que «el comercio aguantará» no es
mucho. Un método frecuente de reducir gastos del
seguro es aumentando la base deducible anual que
el individuo y su familia deben pagar de su bolsi-
llo antes de que la compañía reembolse los gastos.
Adicionalmente, y esto ocurre también con fre-
cuencia en la asistencia psiquiátrica, se puede au-
mentar el pago compartido de aquellos gastos de
los cuales el asegurado es personalmente respon-
sable, lo cual se consigue simplemente aumen-
tando el porcentaje de coparticipación en los gas-
tos o disminuyendo la cantidad máxima que se
reembolsará por visita médica. 

El análisis de la utilización de los servicios tiene
una larga historia, en parte como una forma de con-
trol de los gastos. Inicialmente se desarrolló para
Medicare, aunque ahora se aplica a todos los paga-
dores y pacientes, y es necesario para la acredita-
ción hospitalaria. La ejecución de este análisis
puede ser prospectiva (esto es, certificación de pre-
admisiones), concurrente (mientras el paciente está
hospitalizado), o retrospectiva (tras el alta). Sirve
para asegurar que el tratamiento está indicado y
que la asistencia se ha prestado de una manera efi-
ciente. El consenso existente señala que este mé-
todo por sí solo ahorra muy poco dinero. 

Durante los años 90, y probablemente más allá,
«la práctica de la psiquiatría ha sido transformada
por aquellos que pagan la factura» como sabiamen-
te apunta Sharfstein (1992, pág. vii). La utilización
de recursos, que estaba férreamente vigilada por
aquellas terceras partes pagadoras, como las compa-
ñías aseguradoras, ahora también lo está por las lla-
madas cuartas partes (compañías que, bajo contrato,
controlan la utilización de servicios médicos con el
fin de aprobar, denegar o supervisar el cuidado ofre-
cido a los beneficiarios). Se ha creado un sistema de
asignación caso-por-caso que se conoce como g e s -
tión de la utilización (de servicios médicos). 

Cuando esta gestión se realiza en coordinación
con una selección de instituciones, clínicos e in-
dividuos, surge la llamada gestión asistencial

(American Psyhchiatric Association, Committee

on Managed Care, 1992). La forma más férrea de
control la ejerce la HMO (health maintenance or -

g a n i z a t i o n u organización para el mantenimiento
de la salud). Las personas que se adhieren a ella
como miembros pagan una cantidad predetermi-
nada, y la organización se hace responsable de
todos los cuidados y tratamiento necesarios, am-
bulatorios, hospitalarios, quirúrgicos, psiquiátri-
cos, etc. La HMO es una entidad de riesgo finan-
ciero, por lo que si gasta más de lo ha obtenido por
sus cuotas, debe absorber la diferencia. 

Una segunda forma, más poderosa y que cuesta
un poco más que la HMO, pero que sin duda es
menos cara que el sistema tradicional de honora-



1 5 2 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
rios-por-servicio, es la PPO (preferred provider or -

g a n i z a t i o n, u organización de asistencia preferen-
te). Sus subscriptores deben recibir todos sus ser-
vicios médicos de un grupo restringido de
profesionales y deben ser atendidos en hospitales
concertados cuando necesiten ingresar; si acuden
a otros servicios ajenos a la red deberán pagárselo
de sus bolsillos. En ambos tipos de acuerdos suele
haber un médico de asistencia primaria que actúa
como «compuerta» que autoriza o deniega la deri-
vación a los especialistas y al hospital. Si alguien
acude a sus centros por su propia cuenta puede dar
lugar a que no se le reembolse en absoluto, o en
todo caso una cantidad muy pequeña. 

Pero esto sólo es el principio. Los certificados
de preadmisión en la gestión asistencial ofrecen una
evaluación inicial de los servicios que se solicitan,
tanto del lugar (hospital, consulta) como de la in-
tensidad de la demanda. Respecto al tratamiento,
debe constar la duración y las modalidades particu-
lares que hayan de usarse. Incluso así puede que sólo
se autorice una evaluación inicial para la planifica-
ción de un tratamiento. Sólo suelen aprobarse aque-
llos procedimientos que son coherentes con el plan
de tratamiento, y a continuación se programan re-
visiones adicionales a intervalos cortos. Los gastos
más caros, como un ingreso, se estudian con mayor
intensidad, pero esto no libra de los formalismos a
la asistencia ambulatoria. 

Mientras el paciente sigue el tratamiento hay
revisiones periódicas. Cuando éste es en forma de
ingreso hospitalario las revisiones pueden ocurrir
cada pocos días y rara vez exceden de la semana,
aunque en los casos psiquiátricos pueden alargar-
se a razón de una cada 10 sesiones, por ejemplo. En
estas revisiones se examina el plan de tratamien-
to, sus actualizaciones y modificaciones, los cur-
sos diarios e incluso los resúmenes y formularios
creados por terceras y cuartas partes. El clínico
debe demostrar que se progresa hacia las metas del
tratamiento y que, independientemente de la mo-
dalidad del tratamiento, el pacientes avanza rápi-
damente en la dirección de cumplir los criterios de
alta. Algunas organizaciones inspectoras ofrecen
un «gerente de casos» para ayudar en este proceso,
pero muchos de nuestros colegas creen que esto es
una intrusión inútil en la relación médico-enfer-
mo. 

Con vistas a asegurarse la aprobación del trata-
miento el clínico debe demostrar la «necesidad mé-
dica»; lo cual significa que el tratamiento debe ser
adecuado y esencial para la evaluación y/o trata-
miento de la enfermedad, debe proporcionar una es-
peranza razonable de mejorar el estado del pacien-
te, y debe estar acorde con las normas aceptadas de
la práctica psiquiátrica (American Psychiatric As -

sociation Committee on Managed Care, 1992). Al-
gunos consideran que esto es rentable, pero otros
piensan que es simplemente «rizar el rizo». 

La gestión asistencial conlleva la posibilidad de
denegar una asistencia. Si el clínico no sigue las lí-
neas directrices o los procedimientos contractua-
les el gestor negará la asistencia. Esta decisión se
puede apelar, pero tendrán que demostrarse cir-
cunstancias excepcionales para tener éxito. Lo más
frecuente es una denegación clínica, en la que el
revisor (que puede ser un profesional con bagaje en
salud mental pero que probablemente no sea un
psiquiatra) muestre su desacuerdo con alguno de
los aspectos del tratamiento, basándose en un pro-
tocolo escrito. El clínico, al apelar, puede sumi-
nistrar documentación adicional, detallar el plan
de tratamiento, y explicar más ampliamente las ra-
zones para la intervención elegida, y así probable-
mente se consulte con un psiquiatra. Sólo a un co-
lega se le debería permitir (en un mundo ideal)
tomar la última decisión. 

A estas alturas el lector puede estar preguntán-
dose por qué querría alguna institución o médico
formar parte de la gestión asistencial. ¿Por qué
estar de acuerdo con la gestión de la utilización de
servicios, con las limitaciones para derivar pa-
cientes, y con el uso limitado de hospitales y con-
sultores?. La respuesta es decepcionantemente
simple: en una palabra, supervivencia. A medida
que cada vez más entidades se mueven en la di-
rección de la gestión asistencial, quedan menos pa-
cientes que no estén cubiertos por un plan u otro.
Los hospitales no ganan dinero con las camas va-
cías, y los terapeutas no obtienen honorarios de las
horas huecas. Poco a poco los pacientes que uno
tiene se van pasando a la gestión asistencial, a me-
dida que sus patrones o aseguradores muerden el
señuelo de la contención del gasto. 

Otra forma dolorosa con la que las compañías con
gestión asistencial ahorran dinero es a través de los
procedimientos de reembolso. Aunque todavía exis-
te el sistema de honorarios-por-servicio, los hono-
rarios reembolsados casi siempre cuentan con un
descuento respecto a lo cargado por quien presta la
asistencia (hospitales o profesionales). Este des-
cuento a veces es bastante escalonado, pero en otras
puede tener un máximo relativamente bajo. 

Otro método de pago, como ocurre en la HMO,
es la c a p i t a l i z a c i ó n, en el cual se paga periódica-
mente y con antelación una cantidad prefijada a
cambio de que se ofrezcan todos los servicios ne-
cesarios a una población de pacientes especificada.
Para acabar de aligerar el billetero numerosas com-
pañías con gestión asistencial retienen una parte
de los pagos, por ejemplo el 10%, hasta que ha fi-
nalizado el período de contrato (generalmente un
año). El que le quiten a uno este dinero depende de
las prácticas fiscales globales de la empresa con-
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tratante y de uno mismo. En cualquier caso, si la
empresa con gestión asistencial sufre un colapso
financiero total, el psiquiatra continúa siendo res-
ponsable del tratamiento del paciente (A m e r i c a n
Psychiatric Association Committee on Managed

C a r e, 1992). 

Problemas asociados a la Gestión asistencial 

Estos comentarios conducen naturalmente a la dis-
cusión de otros problemas asociados con la gestión
asistencial, y son una legión. El primer autor de
este capítulo ha investigado por doquier la forma
en la que los sistemas legales han respondido a al-
gunos de los obvios conflictos que se han ido pre-
sentando (Rachlin, 1992). Hasta ahora ha habido
sólo unos cuantos casos, pero parece que los clíni-
cos no están eximidos de responsabilidad por la
evolución adversa que pudiera resultar de las li-
mitaciones económicas. Continuamos siendo com-
pletamente responsables de nuestras decisiones clí-
nicas, que deben tomarse en consideración del
máximo beneficio de nuestros pacientes. 

Los aseguradores continuarán manteniendo una
norma legal de buena fe y buen hacer, y serán lla-
mados a realizar sus revisiones responsablemente,
y de acuerdo con los estándares aceptados. Los pro-
fesionales, sin embargo, deberán mantener un es-
tándar más alto, el de la ética. Esto condiciona la
responsabilidad del psiquiatra de no abandonar a
su paciente, sino continuar ofreciéndole la asis-
tencia necesaria, al menos hasta que se pueda lo-
grar un acuerdo aceptable, incluso aunque no se
prevea reembolso alguno. 

Una abogada llamada Sanders (1991), recuerda
que no ha habido ningún intento serio de regula-
ción global de la gestión asistencial, que asegure
que no se impida el acceso de los pacientes a los
necesarios servicios de salud. Especula que esto se
debe, en parte, al apoyo histórico, alentado legis-
lativamente, a la gestión asistencial bajo la supo-
sición de que representa una contención efectiva
de los gastos. 

Algunos estados (y algunos municipios) han le-
gislado fórmulas de control de diversos aspectos
de la gestión asistencial. Entre ellas están la pu-
blicación de protocolos, el requerimiento de que
las revisiones las efectúe un médico de la misma
especialidad, procesos de apelación específicos,
prohibición de que el pago a las cuartas partes de-
penda del porcentaje de dinero que le hayan «aho-
rrado«a las compañías aseguradoras, y la obliga-
ción de consultar con el médico que trata al
paciente antes de denegar el pago. 

Respecto a la primera fórmula mencionada an-
teriormente, la publicación de protocolos, todos
estaremos de acuerdo en que resulta difícil que un
profesional o una organización sepa lo que acepta-
rá y aprobará una compañía de gestión asistencial
si ésta se guarda la información, a menudo como
un asunto secreto. La respuesta a esta petición es
que, si ellos publicaran sus normas, las entidades
de asistencia «entrarían en el juego» y adecuarían
sus informes a los requerimientos. Una excepción
honrosa es la compañía Preferred Health Care

(1990), a cuyos procedimientos y protocolos clíni-
cos es fácil acceder. 

Se ha forzado a los hospitales a expandir sus de-
partamentos o divisiones de análisis de la utiliza-
ción de servicios, simplemente en respuesta a las
demandas y peticiones de terceras y cuartas par-
tes, sin que ello haya supuesto mayores reembol-
sos para el hospital. Melnick y Lyter (1987) añaden
que los requerimientos adicionales de rellenar for-
mularios y hacer resúmenes o el mero esfuerzo de
escribir creativamente, restan tiempo y energía
para otras actividades, como prestar asistencia a
los pacientes. 

Finalmente, está la particularmente injusta vul-
nerabilidad de los servicios del sector público fren-
te a las actividades de contención del gasto del sec-
tor privado (Rachlin, 1992; Tischler, 1990). Por
poner un ejemplo, si el personal de una instalación
privada estima indicado proseguir una hospitaliza-
ción, pero la compañía de gestión asistencial no está
de acuerdo y rechaza pagar, las opciones de la ins-
talación son continuar el tratamiento con las signi-
ficativas pérdidas financieras que ello implica, o in-
tentar concertar un traslado a los hospitales de
titularidad gubernamental. No es difícil suponer que
esta última opción es la que más frecuentemente se
toma. Desde la barrera ambulatoria, ¿Qué pasa
cuando el paciente necesita psicoterapia adicional
y la entidad de gestión asistencial no piensa reem-
bolsarla porque no cumple con los criterios diag-
nósticos o el número máximo de visitas aprobado
ya se ha cubierto? ¿Pueden mandarse simplemente
a las clínicas públicas? Seguramente no les gustará
la responsabilidad de hacerse cargo de personas cuyo
seguro se ha agotado. Hemos de estar al tanto, tam-
bién, de las limitaciones del sector público, cuya
plantilla no es que esté enferma, pero sí padece un
apoyo financiero inadecuado por parte del gobierno,
el cual a su vez está encorsetado por la economía.
¿Cómo acabará todo? 

C O N T ROL DE CA L I DAD Y MEJORAS 

Pese a las restricciones fiscales ya menciona-
das, los pacientes y los pagadores desean saber que
el tratamiento que reciben es de alta calidad, o al
menos profesionalmente aceptable. La ética de la
medicina no nos exige menos a los psiquiatras.
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Realmente, por unos centavos, no podemos privar
a nuestros pacientes de los cuidados más distin-
guidos, les debemos un equilibrio justo, que sin
embargo puede ser difícil de conseguir (o incluso
de definir). El proceso de asegurar la calidad se
orienta, parcialmente, hacia esta meta. 

En la actualidad la evaluación de la calidad
forma parte de la cultura norteamericana. Es un re-
querimiento no sólo de terceras y cuartas partes,
sino de prácticamente toda agencia reguladora o
acreditadora con la que entremos en contacto. 

No ha sido una entidad estática, ha padecido
una serie de modificaciones a lo largo de los años
que la han obligado a evolucionar. Como se men-
cionó anteriormente, el análisis de la utilización
de servicios fue posiblemente la primera fase de la
gestión de calidad, que reconociendo la necesidad
de recursos para la asistencia sanitaria, buscaba su
eficiencia. Las organizaciones inspectoras, inte-
gradas por colegas, aparecieron en escena por man-
dato federal no sólo para asegurar la calidad del tra-
tamiento que financian nuestros impuestos, sino
también para intentar contener los gastos. 

Para entender las garantías de calidad es preci-
so aprender un nuevo vocabulario. Fauman (1989)
y Wilson y Phillips (1992) nos han facilitado va-
liosos diccionarios e información varia sobre este
proceso. Con el término asistencia de calidad s e
indica que la evolución ha sido óptima al utilizar
los recursos disponibles de una forma apropiada,
que las organizaciones sanitarias cumplen explíci-
ta o implícitamente unos estándares, y que el tipo
de instalación y tipos de servicios han sido rele-
vantes para el diagnóstico del paciente y sus nece-
sidades clínicas. Los e s t á n d a r e s, por su parte, son
principios establecidos que se esperan o exigen y
que pueden medirse. Las n o r m a s son medidas cua-
litativas o cuantitativas de aspectos prácticos. La
combinación de estándares y normas producen
unos criterios que se utilizan para emitir juicios de
la calidad de la asistencia, y que definen lo opor-
tuno del tratamiento. Estos criterios han de ser di-
lucidados por los profesionales, a partir de la ex-
periencia y la bibliografía, y aplicados por colegas
una vez que el análisis se haya iniciado. Los crite-
rios pueden atañer a la estructura (¿Tiene la insti-
tución sanitaria los recursos y mecanismos apro-
piados?), al proceso (¿Cómo se está prestando la
asistencia?) o a la evolución (¿Cuales han sido los
resultados para el paciente?). En realidad casi nadie
«visita» las estructuras; es una quimera. 

El abordaje en 10 pasos 

La garantía de calidad se aplica a la plantilla mé-
dica, a las amplias funciones hospitalarias, y a los
clínicos y servicios de apoyo. El modelo más co-
nocido es el de 10 pasos, desarrollado por la J o i n t

Commission on Accreditation of Healthcare Or -
g a n i z a t i o n, que esquematizamos en la Tabla 44-1,
y cuyas características describe Taylor (1992).
Nadie debe pretender legítimamente ser capaz de
realizarlo todo de golpe. Hay muchas cosas que un
departamento puede querer supervisar, como la
práctica psicofarmacológica o las altas voluntarias.
Pero, como máximo, deberían supervisarse de
forma continuada dos aspectos de la asistencia,
quizá con dos indicadores por cada uno de ellos. Lo
prudente es cambiar a otros aspectos en el mo-
mento que esta supervisión no detecte problemas.
Uno no debería alentar la perseverancia ciega, ni
intentar mejorar la asistencia de los pacientes sin
atender a los problemas. Tales actitudes convier-
ten el proceso en un papeleo inútil. 

Cambios evo l u t i vos 

Una tendencia clara en el proceso de garantizar la
calidad es que se efectúe lejos de la evolución que
se está supervisando, esto es, ¿Está Vd., realmen-
te ofreciendo un alto nivel de asistencia?. Mirin y
Namerow (1991) arguyen que pese a las dificulta-
des de diseño e implantación, los estudios de evo-
lución son esenciales para que podamos modificar
nuestra práctica clínica, pues nos permiten saber
qué modalidades son esenciales, cuales son útiles,
y cuales son inefectivas. Pese a que son muchas las
variables relacionadas con el tratamiento y que el
sistema de asistencia mental es complicado, Mirin
y Namerow se preguntan si el futuro no vinculará
los reembolsos con los datos de evolución. Pero,
dicho sea de paso, lo que debería mirarse no es tan
sólo el estado clínico de los pacientes, sino sus re-
laciones interpersonales, su capacidad para fun-
cionar en sociedad y su calidad de vida. 

Kinzie y colaboradores (1992) nos ofrece un útil
relato de cómo aplican las tradicionales conferen-
cias sobre mortalidad-morbilidad a la psiquiatría.
Otorgan a estas sesiones una función de gestión de

r i e s g o s, un aspecto que incumbe a la subdivisión
de mejora de la calidad; en ellas se identifican y
analizan las potenciales responsabilidades legales
con el objetivo de prevenirlas, y se desarrollan ac-
ciones para combatirlas, preferentemente antes de
que sean archivadas. Kinzie y sus colaboradores re-
visaron las muertes, complicaciones médicas prin-
cipales, restricciones y reclusiones, medias de es-
tancia excesivas, reingresos prematuros, intentos
de suicidio y actos violentos, y presentaron las pri-
meras 100 evoluciones indeseables. Un gran nú-
mero de estos acontecimientos podrían haber sido
evitados. Los autores acaban recordando que éste
es sólo uno de los componentes de su programa
global. 
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TABLA 44-1. PARADIGMA EXPANDIDO DE GARANTÍA DE CALIDAD EN 10 PASOS

P a s o E x p l i c a c i ó n

1 . Asignación de responsabilidades para la
supervisión y evaluación de actividades.

Esto normalmente recae sobre el/la médico que es jefe, presidente o
director del servicio clínico.

2 . Delinear el alcance de la asistencia. ¿Cuales son los principales servicios ofrecidos, a qué pacientes se
atiende, quién los atiende, y donde?

3 . Identificar los aspectos más importantes
de la asistencia.

En concreto, ¿Donde hay una oportunidad para mejorar?. Los puntos de
partida sugeridos son aquellas intervenciones que ya se ofrecen en 
alto volumen, aquellas que se sabe que tienen un alto riesgo, y aquellas
hacia las que se sabe o piensa que se tendrán que implantar.

4 . Identificar los indicadores relacionados
con dichos aspectos asistenciales.

Se reconocen y se apuntan para un posterior estudio. Poseen un
predeterminado nivel y/o patrón de asistencia o evolución. Los
resultados adversos se incluyen en este paso.

5 . Establecer umbrales para la evaluación
relacionados con los indicadores.

Nada es perfecto, pero ¿Qué porcentaje de desviación es aceptable?. 
Este nivel predeterminado nivel de ejecución debería ser realista, no 
el techo máximo. Los «sucesos centinela», como el suicidio y otros
acontecimientos graves, se revisan al nivel máximo (100%).

6 . Recoger y organizar los datos. La mayoría de éstos, por supuesto, serán internos, pero algunas 
medidas pueden obtenerse de organizaciones de análisis semejantes y de
agencias gubernamentales. El departamento debe revisar y evaluar 
sus datos.

7 . Evaluar la asistencia cuando se alcancen
los umbrales.

Esto puede significar voltear los casos problemáticos de cualquier
estirpe (un clínico específico, un grupo diagnóstico, un tipo de 
paciente particular)

8 . Emprender acciones para mejorar la
a s i s t e n c i a

Debe prepararse y documentarse un plan de acción correctivo. Este
podría incluir, si lo inadecuado es el nivel de conocimientos, 
educación continuada interna o externa, o si el sistema es débil,
cambios de política y procedimientos. Las actitudes individuales y
los problemas de conducta se tendrán que manejar mediante consejo o

con sanciones disciplinarias.

9 . Valorar la efectividad de las acciones y
documentación de las mejoras.

No es necesario añadir que, si el problema no se ha resuelto, se
necesitarán nuevas acciones. La supervisión debe afectar a un período
de tiempo suficiente para poder apreciar el cambio.

1 0 . Comunicar la información relevante a la
organización responsable del programa
de garantía de la calidad.

En función de las circunstancias, los resúmenes pueden dirigirse
también al comité médico ejecutivo, al funcionario ejecutivo jefe y
al cuadro de mandos hospitalario.
El estado de Carolina del Sur, una excepción, ha
instaurado un programa global de garantía de cali-
dad con una oficina centralizada, independiente de
la división de servicios clínicos, y responsable (ade-
más de las oficinas de garantía de calidad indivi-
duales de cada instalación) de los 10 hospitales y
17 centros de salud mental comunitarios que con-
trola el gobierno estatal (Evans y col., 1992). Se en-
carga del análisis y supervisión de sucesos adver-
sos, de la revisión de la calidad de la asistencia, de
monitorizar los estándares clínicos y los cuidados
de los pacientes, y de los derechos de los pacientes
e intercesión. 

Un aspecto relacionado con todo este trabajo es
el desarrollo de las pautas clínicas prácticas ( t a m-
bién conocidas como parámetros prácticos), que se
definen como estrategias detalladas y recomenda-
ciones para el tratamiento de las enfermedades
(American Hospital Association, 1992). Aunque
estas pautas pueden reducir las variaciones en los
tratamientos y mejorar la calidad, no aseguran una
menor utilización o una disminución de los gas-
tos. Estas pautas se están desarrollando por el go-
bierno federal, investigadores y sociedades de es-
pecialidades médicas, incluyendo a la APA.
Aunque algunos médicos objetan que en realidad
son «recetarios» para el tratamiento de pacientes,
debe quedarnos claro que si nosotros no desarro-
llamos nuestras propias pautas, otros vendrán que
nos las impondrán. 

En el horizonte vemos un movimiento que se
dirige a la gestión total de la calidad, que consiste
básicamente en la revisión de la utilización de ser-
vicios y la garantía de la calidad (como hemos dis-
cutido), más mejoras de calidad continuas. Este
nuevo elemento, que se basa en las técnicas de ges-
tión de calidad industrial, se utilizó por primera
vez en Japón durante la post-guerra, con el objeti-
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vo de valorar absolutamente todos los procesos y
servicios que afectaban la satisfacción y evolución
de los pacientes (Taylor, 1992). 

El proceso de mejora de la calidad intenta dar
una amplia perspectiva del sistema global, en lugar
de centrarse en las anormalidades de médicos in-
dividuales. Existe por tanto un escaso énfasis en el
suceso ocasional y poco frecuente, y máximo en
los problemas comunes. Idealmente las mejorías
deberían implantarse antes de que aparecieran los
problemas. Aunque no resulte fácil de entender, el
proceso de mejoría de la calidad es un intento in-
terdepartamental e interdisciplinario de integrar
oportunidad, efectividad y eficiencia. 

La misma Joint Commission on Accreditation

of Healthcare Organizations (1992) desarrolló el
proceso en «paso de cebra» para mostrar la forma
en la que se puede mejorar continuamente la cali-
dad desde el modelo en 10 pasos (descrito previa-
mente). El nuevo proceso de evaluación y supervi-
sión es vigilado por los líderes de la organización
(y no por los departamentos o servicios), y se con-
vierte en el aparato superior que delinea el alcan-
ce de la asistencia, que identifica las prioridades,
y que enumera las funciones clave. Un equipo de
expertos, que no han de estar necesariamente vin-
culados a la disciplina o el departamento, identifi-
ca los indicadores y establece los niveles que indi-
can la necesidad de una evaluación intensiva. Los
líderes buscan a continuación métodos de mejoría,
establecen prioridades, asignan equipos para la eva-
luación de la asistencia al paciente, se aseguran que
las mejorías se mantienen a lo largo del tiempo, y
dan publicidad a la información según las necesi-
dades. Este proceso está claramente destinado a
que la mejora continua de la calidad sea un requi-
sito para la acreditación. 

C O NC LUSIONES 

Esperamos que el material de este capítulo pueda
servir como punto de partida para que los lectores
mejoren sus conocimientos de gestión psiquiátri-
ca. Los temas que hemos tratado son aquellos que,
a nuestro juicio, han de ser entendidos por todos
aquellos que están implicados en algún aspecto de
la psiquiatría tal y como se practica en la asisten-
cia organizada. El capítulo no comprende todos los
aspectos, y se aconseja a los que estén interesados
que lean los capítulos de este manual previamen-
te mencionados, así como las lecturas sugeridas
que ofrecemos al final del capítulo. 

A medida que la asistencia de los servicios de
psiquiatría y los sistemas organizativos subyacen-
tes se vuelven más complejos, resulta cada vez más
esencial ser guiados por quienes realmente en-
tienden la enfermedad mental y su tratamiento
desde un entrenamiento extensivo y sus propias
experiencias de primera mano como clínicos. La
otra habilidad básica, la del entendimiento pro-
fundo de las relaciones interpersonales, ya forma
parte del bagaje profesional del psiquiatra. 

Existen aspectos rutinarios en la posición del ges-
tor de la psiquiatría, pero es un pequeño precio que
hay que pagar por la excitación y desafíos que nos
deportará el futuro. Hay que reconocer el proseli-
tismo cuando se ve, sin embargo nuestra creencia
es que el ejercicio de los que hemos delineado como
líderes es al menos tan intenso como afrodisíaco
como pueda serlo cualquier otra actividad profesio-
nal. La influencia en la forma en la que se realizan
los tratamiento es una aplicación tan valiosa de las
habilidades clínicas como cualquier otra y tiene el
claro potencial de marcar una diferencia real en
nombre de nuestros prójimos, los hombres y muje-
res afligidos por la enfermedad mental.
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La formación en psiquiatría
Jonathan F. Borus, M . D .

William H. Sledge, M . D .
La formación psiquiátrica es un área amplia que
afecta a miles de maestros y aprendices distintos,
y que utiliza diferentes posibilidades didácticas y
experimentales para ayudar a los educandos a ad-
quirir (1) conocimientos sobre el comportamiento
humano normal y anormal, (2) habilidades clíni-
cas útiles para entender, intervenir terapéutica-
mente y aliviar el sufrimiento humano, restau-
rando un funcionamiento adecuado, y (3)
sensibilidad empática y actitudes apropiadas para
interactuar con los pacientes y entender y tratar
sus trastornos emocionales. Son numerosas las
fuerzas que inciden sobre la educación psiquiátri-
ca y la condicionan, como por ejemplo los escena-
rios académicos donde sucede gran parte de la edu-
cación o las organizaciones que acreditan a los
educandos y los programas educacionales, sin ol-
vidar los intereses profesionales y públicos preo-
cupados tanto por la educación en sí, como por su
producto, o las influencias que la economía o la po-
lítica ejercen sobre la profesión. 

Este capítulo se centrará en la influencia de
estas fuerzas sobre la educación universitaria (es-
tudiantes de medicina), la educación y especiali-
zación de licenciados (residentes), la subespeciali-
zación («fellowship»), la formación psiquiátrica
continuada para profesionales de la psiquiatría, y
la educación de médicos no psiquiatras así como
profesionales no médicos del ámbito de la salud
mental durante su entrenamiento y su práctica. A
pesar de su importancia, en este capítulo no se hará
referencia a la educación pública, que incluye a fa-
miliares de enfermos mentales y políticos. 

P R I NCIPIOS DE APRENDIZAJE EN LA

E D U CACIÓN MÉDICA Y PSIQUIÁT R I CA 

La medicina es el producto de un proceso interac-
tivo entre maestros y aprendices basado en princi-
pios educativos (tabla 45-1), el primero de los cua-
les reza que existen muchos métodos y estilos de
enseñanza y de aprendizaje, pero que en todos ellos
la alianza y congruencia entre maestro y alumno
son variables fundamentales (un maestro que in-
siste en el método discursivo ante un alumno que
realiza un aprendizaje visual no tendrá éxito). En
psiquiatría, como en otras disciplinas médicas,
ocurre con excesiva frecuencia que la exposición a
la información se considera suficiente como para
producir aprendizaje. El hecho de que muchos cu-
rriculum sólo requieran a los alumnos que estén
presentes en un curso de conferencias, asistan a
una serie de seminarios determinados, y/o vean un
número específico de pacientes como un medio de
asegurarse que se han expuesto a importantes pro-
blemas cognitivos y prácticos, revela una ingenua
concepción sobre cómo aprende la gente. 
1 5 2 9
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TABLA 45-1. CUATRO PRINCIPIOS DE LA EDUCACIÓN
MÉDICA Y PSIQUIÁTRICA

1 . Hay muchos métodos y estilos diferentes de
enseñanza y aprendizaje; por lo tanto, la alianza y
congruencia entre profesor y alumno son variables
i m p o r t a n t e s .

2 . Para que exista aprendizaje, el alumno debe estar
e x p u e s t o a información nueva, i n c o r p o r a r l a,
i n t e g r a r l a a conocimientos y habilidades previas, y
ganar dominio utilizando su conocimiento.

3 . El alumno recibe progresivamente cada vez más
responsabilidad, a medida que va ganando
conocimiento, habilidades y experiencia.

4 . El alumno debe apreciar emociones potentes en la
relación paciente-médico con el fin de monitorizar,
controlar, y utilizarlas para avanzar en el
t r a t a m i e n t o .

En segundo lugar los alumnos no sólo deben
estar expuestos a información nueva, sino que tam-
bién deben incorporarla (se trata de un proceso fa-
cilitado en muchas ocasiones por una exposición
y una repetición multimodales); deben integrar el
nuevo material con ideas y habilidades previa-
mente adquiridas; y deben dominar el aprendizaje
recientemente integrado utilizándolo en sus acti-
vidades profesionales y personales (Borus, 1993). 

Tercero, la educación médica también se basa
en el principio de aumentar progresivamente la res-
ponsabilidad del alumno a medida que va adqui-
riendo conocimientos, habilidades y experiencia
(Accreditation Council of Graduate Medical Edu -
c a t i o n ACGME, 1992; Association of American

Medical Colleges AAMC, 1984; Ludmerer, 1985).
En educación médica, esta progresión se realiza
empezando con la presentación de información bá-
sica para proporcionar al alumno una base de co-
nocimiento para entender un problema; la demos-
tración del problema y de su resolución por parte
de un clínico experimentado; el trabajo del alum-
no bajo supervisión directa; el trabajo individual
por el alumno con supervisión colateral (indirec-
ta); y, finalmente, cuando el alumno está sufi-
cientemente educado y entrenado, el trabajo inde-
pendiente sin supervisión sucesiva, pero con
educación continuada por propia iniciativa y de por
vida. Un problema específico en este paradigma de
educación psiquiátrica es que los psiquiatras, a di-
ferencia de otros médicos, con el fin de asegurar la
confidencialidad a menudo trabajan en una rela-
ción diádica sin que un supervisor observe direc-
tamente la interacción paciente-médico. Tanto en
una psicoterapia, como en una consulta en una sala
o en un área de urgencias, existe el peligro de que
un aprendiz de psiquiatra novato caiga en una si-
tuación en la que se vea superado por el paciente
o lo perjudique. La psiquiatría necesita desarrollar
nuevos caminos para vigilar directamente, así
como para supervisar indirectamente a sus pupi-
los con el fin de evitar este tipo de trampas. 

En medicina, los términos «educación» y «en-
trenamiento» frecuentemente se utilizan de forma
indistinta, pero, en realidad, se refieren a diferentes
tipos de aprendizaje, que deben ser distinguidos
(Eaton, 1980). La e d u c a c i ó n es el desarrollo de la ca-
pacidad para entender, analizar, resolver problemas
y enfrentarse a circunstancias únicas y nuevas, y
puede incluir el estudio de temas y áreas que pare-
cen tener escasa relación directa con problemas clí-
nicos particulares. El e n t r e n a m i e n t o, que también
es un tipo de aprendizaje, se refiere a la capacidad
de realizar determinados comportamientos y apli-
car determinadas habilidades de modo prescrito y
estandarizado. Los cirujanos están entrenados para
realizar incisiones precisas, y están educados sobre
infecciones, anatomía y fisiología. Los psiquiatras
están educados para entender la depresión y entre-
nados para prescribir antidepresivos y para realizar
terapia electroconvulsiva (T.E.C.). 

Un cuarto principio de la educación médica, con
especial implicación en la psiquiatría, es la profe-
sionalización de la intimidad (Parsons, 1951). Los
médicos están destinados a explorar áreas y fun-
ciones corporales íntimas; los psiquiatras, además,
deben participar en los pensamientos y senti-
mientos más íntimos de los pacientes. Por lo tanto,
los educadores en psiquiatría deben ayudar a sus
alumnos a aprender los potentes conflictos emo-
cionales de la relación paciente-médico, y cómo vi-
gilarlos, controlarlos y utilizarlos para el bien del
tratamiento del paciente. El profesional de la psi-
quiatría también debe comprenderse a sí mismo
como un «instrumento» evaluador y terapéutico,
para entender e intervenir en el comportamiento
y las emociones alterados del paciente. La mayor
parte de la labor de la educación psiquiátrica con-
siste en facilitar a los alumnos el aprendizaje de sí
mismos y de sus pacientes. 

EL CURRICULUM Y SU EVA LUACIÓN 

Durante los años de licenciatura en la facultad de
medicina, el curriculum, núcleo de cualquier es-
fuerzo educativo, está condicionado por las dispo-
siciones y regulaciones dictadas por distintas agen-
cias nacionales acreditadoras norteamericanas, que
homologan los programas de facultades de medi-
cina y de residencia, tras valorar aspectos como fi-
losofía educativa, fines y objetivos, contenidos y
métodos de enseñanza, y recursos de aprendizaje
(que incluyen a estudiantes, profesores y material)
y evaluación. 
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La filosofía educativa es la serie de principios y
creencias directivas, como los descritos en la sec-
ción anterior, que caracterizan la visión educativa
de los educadores responsables del desarrollo del
curriculum. Detrás de todo curriculum existe una
filosofía educativa más o menos sofisticada, in-
cluso cuando no se plasma de forma explícita. Los
fines y objetivos resumen de forma más concreta
lo que se pretende conseguir durante el proceso de
aprendizaje y tras él. Existen objetivos finales o re-
sultado último del aprendizaje, que suelen expre-
sarse en términos conductuales; y objetivos de ca-
pacitación o elementos de construcción que
condicionan los resultados finales, que suelen ex-
presarse en forma de actitudes, conocimientos, ha-
bilidades y/o comportamientos. 

Puede elegirse cualquiera de los muchos y di-
versos métodos de enseñanza psiquiátrica exis-
tentes, pero el que se utilice para enseñar un área
de contenido concreta debe ser congruente con los
fines de aprendizaje que se persiguen. Por ejemplo,
si un objetivo final es enseñar a psiquiatras en for-
mación a realizar una primera entrevista psiquiá-
trica pacientes psicóticos, el método debe incluir
la oportunidad de realizar una entrevista. Las con-
ferencias pueden servir para alcanzar objetivos im-
portantes al explicar al alumno información bási-
ca, pero serían inapropiadas como método único
para alcanzar dicho objetivo. Los métodos de en-
señanza en psiquiatría incluyen conferencias y de-
mostraciones didácticas, supervisión, discusiones
y seminarios en grupos reducidos, demostraciones
clínicas en círculos o grupos reducidos, observa-
ción de grabaciones en video y audio, y instrucción
facilitada por ordenador (Fauman, 1989; Jachna y
col., 1993; Powsner y Byck, 1991). 

Los recursos incluyen a estudiantes, profesores,
tiempo, espacios y materiales y otros productos va-
liosos, como el dinero. Los fines y objetivos de un
curriculum deben ser congruentes con las oportu-
nidades y limitaciones impuestas por los recursos
disponibles. 

Las estrategias de evaluación deben reflejar y ser
consistentes con los fines y métodos de la ense-
ñanza. La evaluación debe estar dirigida a profeso-
res, alumnos, programas o a los tres al mismo
tiempo. Las estrategias de evaluación disponibles
deben incluir valoraciones antes y después de la
enseñanza para determinar lo que se ha aprendido
(generalmente en forma de conocimiento, aunque
algunas veces también en forma de capacidad para
la resolución de problemas), demostración de la ha-
bilidad para llevar a cabo determinadas habilida-
des clínicas y evaluación de actitudes observadas
directamente en la conducta en una intervención
o indirectamente a través de los informes de otros
o mediante instrumentos psicométricos. Otras me-
didas de resultado utilizadas para valorar progra-
mas de educación psiquiátrica incluyen informes
de lo que hacen los estudiantes en su carrera una
vez finalizado el programa o lo que les ha gustado
o disgustado durante su experiencia de formación. 

La valoración por parte de los estudiantes, ines-
timable y fácil de obtener, puede afectar tanto a los
profesores como a un aspecto integral del progra-
ma. Los informes de los estudiantes sobre la efec-
tividad de la facultad, recogidos anónima y pros-
pectivamente, pueden ser útiles para valorar los
esfuerzos de enseñanza de los miembros de la fa-
cultad. Por ejemplo, se puede solicitar a los resi-
dentes que acaban, que nombren y describan las fa-
cultades que fueron especialmente importantes en
su crecimiento y desarrollo como residentes, o
cuando se proponga a los miembros de la facultad
realizar reencuentros o revisión de promociones,
se puede pedir a antiguos estudiantes o residentes
que reflexionen sobre el valor persistente de la en-
señanza de un profesor en particular. La evaluación
continuada de todos los aspectos del curriculum
educacional (p.ej., filosofía, fines y objetivos, con-
tenidos y métodos de enseñanza, recursos, y la eva-
luación en si misma) por parte de profesores y
alumnsos es esencial para el desarrollo continua-
do del curriculum (Borus y Yager, 1986). 

LA PSIQUIATRÍA EN LAS CLÍNICA S

U N I V E R S I TARIAS 

Las modernas facultades de medicina se han con-
vertido en el principal contexto en el cual se lleva
a cabo la educación y el entrenamiento psiquiátri-
cos en los Estados Unidos. Durante el período an-
terior a la segunda Guerra Mundial la educación
psiquiátrica de los estudios de licenciatura se rea-
lizaba en las facultades de medicina y el entrena-
miento psiquiátrico especializado en hospitales
psiquiátricos estatales y privados. Actualmente,
los programas de formación psiquiátrica de resi-
dentes exigen estar matriculado en una facultad de
medicina (A.C.G.M.E., 1992) y, aunque no sea im-
prescindible, gran parte de la formación continua-
da tiene lugar en clínicas universitarias o institu-
ciones adscritas. 

La presencia de la educación y el entrena-
miento psiquiátrico en los departamentos uni-
versitarios ha tenido muchas consecuencias. En
primer lugar, ha sido un elemento que ha con-
tribuido a la remedicalización de nuestra espe-
cialidad, ha generado un mayor énfasis en los
fundamentos biológicos de la psiquiatría y un
aumento concomitante de la investigación bio-
logicista. En las clínicas universitarias la pro-
ductividad investigadora, entendida y respetada



1 5 3 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
por colegas de otras disciplinas médicas, ha sido
esencial para el avance y el ejercicio clínico. Las
escuelas de psiquiatría, no sólo se han vuelto
más biológicas y descriptivas en su orientación
intelectual, sino que su avance les ha hecho de-
pender cada vez más de su producción investi-
gadora, de sus publicaciones y de su habilidad
para competir con éxito por los limitados fondos
de investigación (Carter, 1992). En este contex-
to, la educación se ha convertido en muchos
casos en una demanda secundaria en cuanto a
tiempo y dedicación de las facultades (Borus,
1 9 9 3 ) .

Muchos psiquiatras con dedicación universi-
taria no sólo deben dirigir sus esfuerzos hacia el
establecimiento de una carrera viable como in-
vestigador/alumno y profesor, sino que también
contribuyen a los ingresos de sus departamentos.
Con la intensidad del trabajo de los alumnos en
prácticas y el bajo nivel de despliegue tecnológi-
co existente en psiquiatría, conseguir dinero para
el propio departamento supone todo un desafío,
especialmente en estos días de preocupación y es-
fuerzos administrativos por el recorte de costes
sin precedentes a que aspira la psiquiatría hospi-
talaria. 

En las modernas clínicas universitarias exis-
te una compleja estructura social y un alto nivel
de exigencia, por lo que las buenas relaciones
son básicas no sólo entre los colegas de un
mismo departamento (como las escuelas de psi-
quiatría) sino también interdepartamentalmen-
te, a fin de reducir el aislamiento y facilitar el
acceso a líneas de desarrollo de programas clíni-
cos, de investigación y de docencia. La mayoría
de los clínicos universtatrios que no son psi-
quiatras ven con buenos ojos toda ayuda orien-
tada a la reflexión y manejo de las complejas
fuerzas biopsicosociales que condicionan la prác-
tica médica en la actualidad. Los conocimientos
de los psiquiatras en disciplinas psicosociales,
sociales y culturales les proporciona la base con-
ceptual y clínica para ayudar a otros médicos a
tratar con mayor eficacia fastidiosos problemas
de algunos pacientes. Por otro lado, con la ex-
pansión del conocimiento neurobiológico en psi-
quiatría, otras disciplinas han encontrado cada
vez más beneficiosa la colaboración con los psi-
quiatras. Por ejemplo, el desarrollo de técnicas
de exploración por la imagen con frecuencia ge-
nera colaboraciones entre las especialidades de
psiquiatría, medicina nuclear y radiología diag-
nóstica. De forma parecida, las posibilidades en
trasplante de neuronas, neurociencias básicas y
farmacología han llevado a una colaboración
efectiva entre psiquiatras, neurocientíficos y far-
macólogos. 
R E G U LACIÓN DE LA FORMAC I Ó N

P S I Q U I ÁT R I CA 

La formación psiquiátrica, al igual que la de las
demás especialidades médicas, está sometida a los
sistemas reguladores establecidos para toda profe-
sión con una responsabilidad pública y que garan-
tizan el mantenimiento de unos estándares profe-
sionales a través de revisiones y certificaciones
regulares. Esta regulación afecta, además de a la li-
cenciatura médica concedida a nivel estatal, a in-
dividuos (a través de la certificación por el A m e r i -

can Board of Psychiatry and Neurology, Inc.
ABPN y otras juntas de subespecialidades psiquiá-
tricas); y a programas de estudios de estudiantes (a
través de la acreditación por parte de la L i a i s o n
Committee on Medical Education LCME), de re-
sidentes (Residency Review Committee (RRC) i n
Psychiatry del Accreditation Council for Gradua -
te Medical Education ACGME), y de programas
de formación continuada (Accreditation Council

for Continuing Medical Education ACCME). 
La certificación es la forma mediante la cual los

individuos demuestran que sus habilidades y cono-
cimientos se corresponden con los requisitos de com-
petencia de la profesión. La certificación es volunta-
ria, pero cada vez está más vinculada a una
compensación en puestos institucionales. La ABPN
realiza su función certificadora en campos especiali-
zados de la psiquiatría general, como la psiquiatría
infantojuvenil, y de la neurología, y ha empezado a
otorgar «calificaciones adicionales» en algunas áreas
subespecializadas como la psiquiatría geriátrica y la
psiquiatría de las toxicomanías. La ABPN es una
junta independiente cuyos miembros son nombra-
dos por las organizaciones que la respaldan, la A m e -

rican Medical Association (AMA), la American Psy -

chiatric Association (APA), la A m e r i c a n
Neurological Association (ANA), y la American Aca -

demy of Neurology (AAN) (American Board of Psy -

chiatry and Neurology, 1992; Schreiber, 1989). La
ABPN es miembro de la American Board of Medical

S p e c i a l i t i e s (ABMS), la cual establece los requisitos
de todas las juntas de especialidades médicas y sirve
como organización que aboga por todas ellas. La
ABPN ofrece a los residentes de psiquiatría general
o de psiquiatría infantojuvenil que siguen programas
acreditados, un examen escrito de conocimientos y
para aquellos que lo superen otro clínico de habili-
dades, conocimientos y actitudes A partir de octubre
de, 1994, todas las certificaciones en psiquiatría y sus
subespecialidades estarán limitadas y requerirán una
renovación de la certificación cada 10 años. La ABPN
tiene prevista la doble certificación en neurología y
psiquiatría y en medicina interna y psiquiatría, y un
proyecto piloto de «triple junta», por el que candi-
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datos muy seleccionados tendrán acceso a una cer-
tificación en pediatría, psiquiatría y psiquiatría in-
fantil a través de un programa de formación de 5 años
en uno de los 6 centros acreditados. 

Además de la ABPN, otros grupos independien-
tes llevan a cabo certificaciones en otras áreas su-
bespecializadas de la psiquiatría. Por ejemplo, la
APA realiza exámenes de certificación escritos y
orales de psiquiatría administrativa. El proceso de
certificación más antiguo es el de la American Psy -

choanalytic Association (APsA), que requiere que
los alumnos matriculados en programas de forma-
ción de sus institutos psicoanalíticos acreditados
presenten informes escritos sobre su trabajo psi-
coanalítico y sean examinados oralmente sobre
estos casos como parte del proceso de certificación. 

La acreditación es un proceso en el que revisan
y comparan los programas con los requisitos y es-
tándares establecidos por las agencias de acredita-
ción independientes. El LCME establece los re-
quisitos para la acreditación de las facultades que
conceden títulos de medicina en los Estados Uni-
dos y Canadá y controla dichas facultades me-
diante revisiones por escrito y visitas de los cen-
tros cada 7 años (Liasion Committee on Medical

E d u c a t i o n, 1991). El ACGME establece los requi-
sitos de todas las instituciones que ofrecen pro-
gramas de formación médica especializada y lleva
a cabo las revisiones periódicas necesarias para
comprobar que dichos estándares se cumplen. Exis-
ten RRC específicos para cada especialidad que re-
dactan y controlan los requisitos de los programas
de residencia de cada una de ellas (ACGME, 1992).
Los miembros de cada RRC son nombrados por las
sociedades profesionales de su especialidad y las
organizaciones vinculadas a al ACGME, la AMA,
la Association of American Medical Colleges
(AAMC), la ABMS y la American Hospital Asso -

c i a t i o n (AHA). El ACGME también tiene repre-
sentantes del gobierno federal y del público en ge-
neral. Los RRCs establecen los requisitos
específicos de cada especialidad y llevan a cabo la
revisión de la acreditación de programas de for-
mación de residentes; sin embargo, la última pa-
labra sobre la política formativa y la acreditación
la tiene el ACGME. El RRC de Psiquiatría se com-
pone de 10 miembros: cuatro de la ABPN (tres di-
rectivos y el vicepresidente ejecutivo de la ABPN),
tres de la APA y tres del Consejo de Educación Mé-
dica de la AMA. Cada organización vinculada es-
coge a dos psiquiatras generales y a un psiquiatra
infantil. Los requisitos para la acreditación de pro-
gramas de residencia en psiquiatría general y psi-
quiatría infantojuvenil se publican anualmente en
el Directory of Graduate Medical Education Pro -

g r a m s (ACGME, 1992). Finalmente, el ACGME es
el organismo que establece la política a seguir y
que revisa los programas destinados a presentar lo-
gros en la formación médica continuada. 

Además de los organismos de acreditación y cer-
tificación citados más arriba, otras organizaciones
tienen intereses concretos en la formación y/o in-
fluyen en el modo en que ésta se conduce, tal como
se describe en el apéndice situado al final del capí-
t u l o. 

E D U CACIÓN MÉDICA PSIQUIÁT R I CA

DURANTE EL PREGRADO 

El informe Flexner de, 1910 introdujo grandes cam-
bios en la metodología educativa de los estudian-
tes de medicina (Flexner, 1910), y en una década
llevó a la reestructuración del contexto en el cual
se realiza esta educación (Ludmerer, 1985). La en-
señanza abandonó las aulas y se trasladó a los la-
boratorios y a las clínicas hospitalarias transfor-
mando a los estudiantes participantes activos de
su educación. El contexto de la educación pasó a
ser el centro médico universitario con su cuerpo
docente dedicado a tiempo completo y entregado
a la generación de nuevos conocimientos. El para-
digma fundamental y los fines de la educación mé-
dica de pregrado han cambiado poco desde los años
20. La psiquiatría universitaria floreció en los años
50, mediante financiación federal, en respuesta a
la exigencia de más enseñanza en psiquiatría y
ciencias del comportamiento a los estudiantes de
medicina (Rosenfeld, 1976; Werkman, 1966). 

El plan de estudios de psiquiatría durante la li-
cenciatura debe proporcionar a los estudiantes de
medicina dos tipos básicos de conocimiento (Lidz
y Edelson, 1970; Wekman, 1966): psicopatología y
aspectos psicológicos y sociales de la medicina en
general. En Estados Unidos la psiquiatría ocupa un
lugar especial en el plan de estudios de medicina,
puesto que es responsable tanto de un área cientí-
fica básica (que abarca ciencias sociales y del com-
portamiento como la psicología, la sociología y la
antropología; y ciencias biológicas básicas como la
genética molecular y la neurobiología del compor-
tamiento), como de una materia clínica (que in-
cluye psicopatología, psicofarmacología, adapta-
ción a la enfermedad, relación médico-paciente,
etc.). Abarca un campo de patologías propio (la en-
fermedad mental grave) que prácticamente no com-
parte con otras disciplinas médicas, así como un
grupo de alteraciones que también pertenecen a
otras áreas de la medicina (p. ej., las demencias,
adaptación a la enfermedad, características de la
relación médico-paciente, el papel del carácter del
paciente y del médico en el acto médico, etc.). A
menudo se relaciona con otros departamentos
(p.ej., farmacología, pediatría, medicina interna,
neurología, neurociencias) con los que comparte
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funciones, en tanto que es una disciplina integra-
dora y dedicada a la resolución de problemas. La
mayor parte de habilidades, conocimientos y acti-
tudes profesionales que ofrece la psiquiatría re-
quieren escasa tecnología y están orientadas a la
práctica clínica (las nuevas técnicas por la imagen,
cuando lleguen a ser clínicamente útiles, pueden
llegar a ser una excepción). El ámbito de la psiquia-
tría representa uno de los ideales más preciados de
la educación médica moderna, esto es, el que un es-
tudiante aprenda a pensar por él mismo y a tener
una relación amable con pacientes afligidos. 

El LCME establece, en líneas generales, que el
plan de estudios de pregrado «debe incluir las cien-
cias básicas de la medicina, una variedad de disci-
plinas clínicas y materias de ética, conducta y so-
cioeconomía que tienen relación con la medicina»
(Liaison Committee on Medical Education, 1991,
p.13). La National Board of Medical Examiners
(NBME), cumpliendo con su obligación de desarro-
llar los exámenes nacionales de evaluación y regu-
lación de estudiantes, ejerce una influencia impor-
tante y no formal en lo que se incluye en un plan

TABLA 45-2. TEMAS DE PSIQUIATRÍA DEL N A T I O N A L
BOARD OF MEDICAL EXAMINERS

Procesos del comportamiento, que incluyen los
s i g u i e n t e s :

Biología del comportamiento 
Comportamiento individual 

Emociones, motivación, percepción, cognición, y
memoria 

Teoría del aprendizaje, incluyendo modificación de
conducta 

Aspectos relacionados con el ciclo vital, como el
crecimiento y el desarrollo, el envejecimiento,
la muerte y la agonía 

Estrés y adaptación 
Personalidad y psicodinámica 
Evaluación psicológica

Comportamiento interpersonal y social, y cultura 
Ética, creencias, normas y valores 
Familia y métodos de educación infantil 
Comunicación verbal y no verbal 
Relación médico-paciente 
Desarrollo y comportamiento sexuales 
Etnomedicina 
Epidemiología social 

Crecimiento y desarrollo normales

Estadios del desarrollo, incluyendo tanto el cognitivo
como el psicosocial 

Dimensiones culturales del desarrollo 
Características de la comunicación en la relación

médico-paciente desde la perspectiva del desarrollo
y basada en el estrés y las oportunidades 

Trastornos mentales
de estudios habitual (National Board of Medical

E x a m i n e r s, 1992). Las áreas temáticas en psiquia-
tría contempladas por la NBME en sus exámenes
se enumeran en la tabla 45-2. Con el énfasis en la
necesidad de enseñar y aprender cantidades masi-
vas de información biomédica, algunas facultades
y algunos estudiantes de medicina no toleran la
orientación metodologicista de la psiquiatría mo-
derna. El informe sobre la General Professional

Education of the Physician de, 1984 centró la aten-
ción de los educadores médicos en la necesidad de
reexaminar el procedimiento educativo y de esti-
mular la participación activa de las facultades y de
los estudiantes en la educación médica general (A s -

sociation of American medical Colleges, 1984).
Las facultades de medicina han empezado a intro-
ducir la enseñanza orientada a la resolución de pro-
blemas mediante pequeños grupos, en los que se
integran las ciencias básicas y las materias clíni-
cas; los psiquiatras han jugado papeles destacados
en varias de estas aventuras (Schmidt, 1984; Tibe-
rius, 1990; Tosteson, 1990). Sin embargo, el plan
de estudios de las facultades de medicina sigue di-
vidiéndose en 1) materias preclínicas, que propor-
cionan los cimientos básicos de la práctica médi-
ca, 2) introducción a los cursos de medicina clínica,
y 3) rotaciones clínicas, que implican prácticas
tanto obligatorias como optativas. 

El plan de estudios de psiquiatría 

En el plan de estudios preclínico, los departa-
mentos de psiquiatría suelen proporcionar un
curso introductorio a las ciencias del comporta-
miento, que con frecuencia incluye aspectos
como la fenomenología de la ansiedad y la depre-
sión, el desarrollo humano según sus capacidades
psicológicas y los modelos sociales emergentes, y
consideraciones sociales sobre la influencia de la
cultura, la raza, la familia y los modelos sociales
sobre la conducta. También debería presentarse
una perspectiva psicodinámica o psicoanalítica.
Con el auge de la psiquiatría biológica, la psi-
quiatría también colabora a menudo con la far-
macología en la presentación de materias que tra-
tan sobre los efectos de substancias sobre el
cerebro, y con la neurología y las escuelas de neu-
rociencias básicas en la presentación de informa-
ción que relaciona la neurobiología con determi-
nados estados afectivos y el comportamiento
motivado. Los cambios en la educación en medi-
cina general ocurridos tras el informe GPEP tam-
bién han estimulado las colaboraciones entre psi-
quiatras y internistas de atención primaria en
cursos centrados en el papel del enfermo, la rela-
ción médico-paciente, y el desarrollo psicosocial
a través del ciclo de la vida. 
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En la parte médico-clínica de los planes de es-
tudios de medicina, los psiquiatras tienen la res-
ponsabilidad de enseñar psicopatología, las habili-
dades diagnósticas necesarias para reconocer la
enfermedad mental, y sus abordajes terapéuticos
más apropiados. Durante esta parte del plan de es-
tudios, los psiquiatras suelen ser invitados a pro-
porcionar una instrucción básica en técnicas de
anamnesis y de exploración psicopatológica. 

El LCME desea que la psiquiatría sea una rota-
ción clínica obligatoria, de forma que los futuros
médicos no psiquiatras adquieran un conocimiento
básico de las manifestaciones de la enfermedad men-
tal y los abordajes terapéuticos a su alcance, así
como la habilidad para reconocer y diagnosticar tras-
tornos mentales y derivar a pacientes psiquiátricos
a un tratamiento especializado (Reiser y col., 1988).
Las prácticas clínicas obligatorias ofrecen la opor-
tunidad de ejercitarse en las técnicas de entrevista
e iniciar pequeñas tentativas de tratamiento bajo
una supervisión estrecha, mientras que las volun-
tarias, reservadas a aquellos estudiantes que hayan
pensado dedicarse a la psiquiatría o quieran adqui-
rir más experiencia, permiten mayor responsabili-
dad clínica, más independencia y mayores oportu-
nidades de aprender sobre el tema. 

Los objetivos educativos del plan de estudios fijan
el espacio físico y los métodos a utilizar en la ense-
ñanza de la psiquiatría de pregrado. Las clases ma-
gistrales permiten organizar grandes cantidades de
material, dar al estudiante una orientación sobre lo
que es más o menos interesante y presentar datos
objetivos que sirvan como guía de conocimiento de
un área. Para ser efectivas deben acompañarse de
apuntes bien organizados, de referencias bibliográ-
ficas, y de la posibilidad de llevar a la práctica lo que
se ha comentado en clase. En general, la informa-
ción práctica sobre psiquiatría asienta mejor en
aquellos sitios donde se puede demostrar, discutir
y aplicar. Una forma efectiva y bien aceptada de tras-
mitir la mayoría del material formativo correspon-
diente a psiquiatría según el plan de estudios de li-
cenciatura consiste en la combinación de clases
magistrales, pequeños grupos de discusión, semi-
narios, talleres y experiencia clínica supervisada. 

Re c l u ta m i e n to en psiquiatría 

En la época de este escrito existe una escasez ca-
lamitosa de estadounidenses licenciados en medi-
cina especializándose en psiquiatría, y todos los
educadores en psiquiatría están preocupados por
reclutar estudiantes de medicina para que entren
en la especialidad. Está claro que muchos estu-
diantes comienzan la carrera de medicina intere-
sados en la psiquiatría, sin embargo, cambian de
opinión cuando se dan cuenta de la gran necesidad
de dedicación personal, de las incertezas fiscales
de nuestro campo y de la estigmatización a la que
se ve sometida por parte de otras especialidades.
Es necesario que todos los educadores en psiquia-
tría se esfuercen por presentar el trabajo de la psi-
quiatría de forma positiva, de forma que los estu-
diantes se den cuenta de las grandes satisfacciones
que ofrece la carrera de psiquiatría (Kay, 1991; Kay
y Bienenfeld, 1992; Taintor y Robinowitz, 1980). 

En el mejor de los casos se convertirán en psi-
quiatras de un 5% a 10% de los licenciados en me-
dicina, lo que significa que la mayor parte de la edu-
cación psiquiátrica de pregrado está orientada a
estudiantes que no serán psiquiatras. Es importante
que el profesor de psiquiatría tenga claro este hecho,
para poder considerar la visión de la psiquiatría a tra-
vés de los ojos del médico de asistencia primaria. Los
conceptos psiquiátricos y la terminología utilizada
deben ser asequibles y no exóticos, con excesiva
jerga, o pedantes; se debe dar énfasis a los temas re-
lacionados con el reconocimiento, diagnóstico y tra-
tamiento o derivación de pacientes de asistencia pri-
maria con trastorno mental a una asistencia
psiquiátrica especializada; y se debería dedicar más
tiempo a mostrar la importancia de los rasgos de per-
sonalidad, defensas y estrategias de afrontamiento
en pacientes con enfermedades médicas o quirúrgi-
cas. Más aún, el profesor en psiquiatría debe mostrar
el valor del conocimiento psicológico y de la habili-
dad en el manejo de los pacientes no psiquiátricos. 

E D U CACIÓN PSIQUIÁT R I CA EN

P O STG R A D UADOS (FORMAC I Ó N

DURANTE LA RESIDENCIA) 

La residencia en psiquiatría general está consti-
tuida por un programa de 4 años de aprendizaje, y
formación y entrenamiento experimentales, a tra-
vés de la práctica clínica supervisada que comien-
za después de la licenciatura. El RRC en psiquia-
tría de la ACGME establece lo siguiente: 

Un programa de residencia en psiquiatría acreditado
debe demostrar que proporciona una experiencia for-
mativa de tal excelencia que asegure que los licen-
ciados que lo siguen tendrán un juicio clínico sólido
y un nivel elevado de conocimiento sobre el diag-
nóstico, tratamiento y prevención de todos los tras-
tornos psiquiátricos y de los trastornos médicos y
neurológicos más frecuentes con relación con la prác-
tica psiquiátrica. Dado que no puede esperarse que
los residentes alcancen en cuatro años de entrena-
miento el grado más alto posible de experiencia en
todos los procedimientos diagnósticos y terapéuti-
cos usados en psiquiatría, aquellos que completen de
forma satisfactoria los programas de residencia en
psiquiatría deberán tener la capacidad de llevar a



1 5 3 6 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
cabo una asistencia profesional efectiva sobre pa-
cientes. Más aún, deberán tener una concienciación
precisa de sus propias resistencias y limitaciones, así
como de la necesidad de continuar su propio desa-
rrollo profesional. (ACGME, 1992, p.119) 

En su apartado de «Aspectos Especiales Esen-
ciales « para el entrenamiento en psiquiatría, el
RCC establece unas directrices amplias y especí-
ficas para el diseño de un programa de residencia.
Se especifica un mínimo de 4 meses de formación
en la especialidad de medicina de asistencia pri-
maria (medicina interna, medicina familiar y/o pe-
diatría) y de 2 meses de formación en neurología
durante los 4 años de residencia, preferentemente
durante el primer año de postgrado (P o s t g r a d u a t e

Y e a r I) después de la facultad de medicina. De
forma alternativa, los programas de psiquiatría
también pueden dedicar todo el PGY I a la medi-
cina y neurología, y empezar la formación propia-
mente psiquiátrica en el PGY II. El RCC también
especifica un mínimo de 9 meses de psiquiatría
hospitalaria y 1 mes de psiquiatría ambulatoria, así
como otras experiencias clínicas en diferentes es-
pacios y poblaciones de pacientes, cuya duración
no concreta. En estas últimas se incluye la psi-
quiatría de consulta y enlace; la psiquiatría del
niño y el adolescente; la psiquiatría social y co-
munitaria; las urgencias psiquiátricas; la psicote-
rapia individual, de grupo, de pareja y familiar; la
psicofarmacología; el tratamiento del abuso de
substancias; la investigación en psiquiatría, y los
ámbitos de elección voluntaria entre otras. En la
mayoría de programas el plan está estructurado de
forma tal que la mayoría de rotaciones clínicas
obligatorias se puedan realizar durante los 3 pri-
meros años, para alcanzar una base amplia en psi-
quiatría, permitiendo al residente veterano que du-
rante el PGY IV se centre de forma selectiva en
áreas de interés particulares. 

Selección de los re s i d e n tes en psiquiatría 

Los residentes se seleccionan casi exclusivamente
a través del National Residency Matching Plan
(NRMP), el cual organiza unas oposiciones compu-
tarizadas para formación médica de postgrado en los
Estados Unidos. Mediante un simple consenti-
miento de entrada creado en, 1988 y controlado por
la Psychiatry Match Review Board nacional, los es-
tudiantes de medicina pueden acceder a una plaza
de residente tanto a nivel del PGY I (en programas
de 4 años), como a nivel de PGY II (después de haber
superado el PGY I, o después de haber completado
otro programa de formación de especialista), a tra-
vés del NRMP, el cual realiza unas oposiciones en
psiquiatría en dos fases a finales de febrero, anun-
ciando los resultados a mediados de marzo. 
Tipos de residencias 

Robert Michels ha descrito de forma heurística tres
tipos de residencia en psiquiatría que tienen como
objetivo producir diferentes tipos de psiquiatra (co-
municación personal). El primer tipo es el de la «re-
sidencia científica», la cual tiene como objetivo
producir psiquiatras investigadores (tabla 45-3). Los
programas de este tipo reclutan candidatos brillan-

TABLA 45-3. TRES TIPOS DE PROGRAMA DE
RESIDENCIA EN PSIQUIATRÍA

Residencia científica

O b j e t i v o s : Producir psiquiatras investigadores

R e c l u t a s : Candidatos creativos con curriculum 
académico en investigación

C u r r i c u l u m : Requerimientos clínicos mínimos, 
máximo tiempo dedicado 
electivamente a la investigación

V e n t a j a s : Proporciona tiempo y recursos para 
desarrollar a futuros psiquiatras 
i n v e s t i g a d o r e s

I n c o n v e n i e n t e s : No proporciona una formación 
clínica adecuada 

Residencia de aprendizaje

O b j e t i v o s : Producir maestros en el oficio de un 
tipo particular de práctica psiquiátrica

R e c l u t a s : Candidatos interesados en un área 
específica de la psiquiatría

C u r r i c u l u m : Centra la mayor parte de la 
formación en el estudio de esta área 
en concreto, bajo la supervisión de 
facultativos expertos

V e n t a j a s : Proporciona un conocimiento y una 
experiencia clínicos en esta área

I n c o n v e n i e n t e s : No proporciona una base amplia de 
conocimientos o habilidades en 
psiquiatría 

Residencia profesional

O b j e t i v o s : Producir psiquiatras con fundamentos
amplios con variedad de orientaciones
teóricas y habilidades clínicas

R e c l u t a s : Candidatos con intereses amplios y 
expedientes académicos excelentes 
durante la carrera

C u r r i c u l u m : Núcleo del programa obligatorio da 
una enseñanza amplia de la 
p s i q u i a t r í a

V e n t a j a s : Proporciona una formación y un 
entrenamiento de todos los aspectos 
importantes de la psiquiatría

I n c o n v e n i e n t e s : Permite menos tiempo para centrarse 
en un área concreta de la psiquiatría 
o  para dedicarse a la investigación
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tes, creativos y, a veces, excéntricos; están poco es-
tructurados, con escasos requerimientos y un am-
plio período de rotación libre, para facilitar la pro-
ducción científica durante la residencia. Los centros
que realizan estos programas son conscientes de que
sus residentes no serán buenos psiquiatras clínicos,
y de que algunos de ellos dejaran la formación para
dedicarse a tiempo completo a la investigación; sin
embargo, estos programas juegan un papel impor-
tante al proporcionar el «capital venturero» inte-
lectual para el futuro desarrollo de la base científi-
ca de la psiquiatría, y están dispuestos a asumir el
riesgo para poder producir unos pocos e innovado-
res líderes científicos para el futuro. 

El segundo tipo de programa es la «residencia
de aprendizaje», cuyos objetivos son producir «ma-
estros del oficio» en un aspecto particular de la psi-
quiatría. Los centros con este tipo de programa re-
clutan a candidatos interesados en un área
específica de la psiquiatría (sea psicoanalítica, psi-
coterapéutica o biológica), sobre la cual el depar-
tamento está especializado, y sobre la cual pro-
porcionan la mayoría de la formación. Estos
departamentos sólo suelen dar pequeñas pincela-
das de otras áreas de la psiquiatría, y el entrena-
miento es un aprendizaje en el cual el residente,
trabajando al lado de preceptores maestros en el
oficio, aprende a realizar muy bien una sola cosa
bajo una experta supervisión. Los que realizan este
programa poseen un conocimiento y unas habili-
dades clínicas intensivas en un área específica pero
no tienen una base amplia de experiencia fuera de
esta área y a menudo tienen poco interés en ex-
plorar su área de experiencia de forma científica. 

El tercer tipo de programa, el de la «residencia pro-
fesional», tiene como objetivo producir psiquiatras
versados ampliamente que comprendan una variedad
de orientaciones teóricas y de intervenciones tera-
péuticas. Este tipo de programas recluta candidatos
que poseen una excelente trayectoria académica en
las asignaturas de medicina clínica y psiquiatría du-
rante la carrera. Estos residentes reciben un progra-
ma estructurado caracterizado por un núcleo curri-
cular obligatorio de experiencias didácticas y de
enseñanza clínica, en el cual se les enseña la profe-
sión de forma amplia. El objetivo es que los gradua-
dos en este programa sean capaces de conocer un mí-
nimo de todos los aspectos de la profesión. Estos
residentes poseen una base más amplia en psiquiatría
que los residentes de los otros dos tipos de programa,
pero durante la residencia no tienen tanto tiempo para
dedicarse a la producción científica o para convertir-
se en expertos en cualquier área de la psiquiatría. Con
el aumento de la amplitud y la especificidad de los re-
querimientos del RCC, los programas de residencia
en psiquiatría son cada vez más del tipo «profesional»
(Borus y Yager, 1986; Yager y col., 1988). 
Diseño de la residencia 

La configuración habitual de las rotaciones de la
mayoría de programas de residencia incluyen un
PGY I con 4 a 10 meses de medicina interna, 2
meses de neurología, y el resto de meses (si no se
rota por medicina) dedicados a la atención de pa-
cientes psiquiátricos ingresados o a otras activida-
des a medio camino entre la psiquiatría y la medi-
cina (p. ej., psiquiatría geriátrica, tratamiento de
abuso de substancias, urgencias psiquiátricas, etc.).
El PGY II de la mayoría de programas es un año de-
dicado a la psiquiatría en régimen hospitalario, en
el que los residentes, generalmente en más de una
ubicación (hospital psiquiátrico, unidad de psi-
quiatría de hospital general, hospital comarcal, u
hospital psiquiátrico comunitario) aprenden a lle-
var a cabo una evaluación global de los pacientes
ingresados, realizan diagnósticos y formulaciones
descriptivas y dinámicas de los pacientes, y dise-
ñan y cumplimentan los protocolos de tratamien-
to en vistas al posterior seguimiento ambulatorio.
En muchos programas un pequeño número de pa-
cientes empiezan a recibir tratamiento durante el
PGY II para permitir la adquisición de una modes-
ta experiencia de un seguimiento ambulatorio a 3
años. El PGY III suele ser un año de asistencia am-
bulatoria con dedicación a diversas modalidades de
tratamiento a corto y largo plazo, de psicoterapias
de tipo individual, grupal, de pareja y familiar. Mu-
chos programas también contemplan durante el
PGY III la rotación por psiquiatría de consulta y
enlace y por psiquiatría infantil. En la primera los
residentes bajo supervisión aplican su experiencia
y técnicas psiquiátricas sobre pacientes ingresados
en servicios de medicina, cirugía y obstetricia/gi-
necología. El entrenamiento en psiquiatría infan-
til se suele realizar con pacientes ambulatorios
(aunque en algunos programas sigue siendo una ro-
tación hospitalaria) y suele centrarse en la evalua-
ción diagnóstica de niños y de sus familias, más
que en el tratamiento longitudinal. Esto propor-
cionará a los futuros psiquiatras generales las ha-
bilidades necesarias para evaluar y derivar a los
hijos de sus pacientes adultos y para comprender
los conflictos infantiles en los antecedentes per-
sonales de sus pacientes adultos. 

El PGY IV de la mayoría de los programas com-
bina la experiencia clínica ambulatoria longitudi-
nal con la oportunidad electiva o selectiva de cen-
trarse más intensamente en una o varias áreas
concretas de la psiquiatría. Muchos residentes uti-
lizan parte de este año para asumir responsabili-
dades como residente mayor o jefe de residentes, y
adquirir experiencia en administración clínica psi-
quiátrica y docencia, y otros realizan investigación
como paso previo para convertirse en psiquiatra in-
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vestigador. Con el aumento de la tendencia hacia
la subespecialización en psiquiatría, el PGY IV pro-
porciona una oportunidad para solidificar áreas de
interés como un puente hasta la consecución for-
mal de un programa de subespecialización (fe-
llowship) post-residencia. En el programa formati-
vo tipo «profesional», el hecho de que los
residentes tengan la oportunidad de utilizar su úl-
timo año de residencia para seleccionar un área de
dedicación, a partir de la amplia base psiquiátrica
adquirida durante los 3 primeros años de residen-
cia, supone un paso evolutivo importante hacia la
elección de un área de ejercicio. Los residentes per-
tenecientes a los otros dos tipos de programas de
residencia, los cuales han tenido mayor dedicación
concreta (ya sea en la investigación en el tipo
«científico» o en un modo particular de actividad
asistencial en el tipo «de aprendizaje»), a menudo
utilizan el PGY IV para continuar el trabajo de pro-
fundización en su área. Los seminarios de «transi-
ción al ejercicio» del PGY IV constituyen valiosas
oportunidades en las que se anima a los residentes
a explorar la variedad de posibilidades de ejercicio
de la profesión teniendo en cuenta sus propias con-
diciones y las del mundo exterior (Borus, 1978,
1982; Hales y col., 1982, 1985) 

Docencia y supervisión dura n te la residencia 

Tal como indica el término «formación durante la
residencia», toda educación médica universitaria es
una mezcla de formación y entrenamiento de habi-
lidades sobre el terreno, en la que los médicos resi-
dentes aprenden a través del sufrimiento de la prác-
tica clínica. Establecer un equilibrio entre estas
tareas, a veces conflictivas, es un reto tanto para los
programas como para los residentes. Una residencia
ideal ofrecería núcleos de experiencia didácticos y
formativos que proporcionaran al residente el sufi-
ciente conocimiento sobre la psiquiatría moderna
(incluyendo sus bases neurocientíficas y psicológi-
cas, así como su metodología de evaluación y tra-
tamiento), y la oportunidad de desarrollar las habi-
lidad necesarias para aplicar este conocimiento a la
práctica clínica, bajo la estrecha supervisión de fa-
cultativos experimentados. Más que en otros cam-
pos de la medicina, el mismo residente de psiquia-
tría es un «instrumento» interpersonal vital en la
comprensión, diagnóstico y tratamiento del pa-
ciente, haciendo que la supervisión estrecha sobre
la práctica clínica del residente se convierta en un
componente crucial del aprendizaje y desarrollo pro-
fesional del residente (Thorbeck, 1992). 

La supervisión en psiquiatría puede ser directa o
indirecta. La supervisión directa de la interacción
entre el residente y el paciente es posible en los ám-
bitos de hospitalización y servicio de urgencias, así
como en las visitas de enlace con pacientes de me-
dicina o cirugía, donde la presencia de más de un
psiquiatra no es inhabitual. En intervenciones psi-
coterapéuticas de pacientes ambulatorios y de forma
intensiva en pacientes ingresados, las cuales suelen
basarse en una relación diádica entre el terapeuta
(residente) y el paciente, la supervisión ocurre de
forma indirecta. Después de la entrevista clínica, se
realiza una presentación oral o a través de una gra-
bación en cinta de audio y /o vídeo, al supervisor,
lo que permitirá que el residente adquiera un feed-
back, un mejor entendimiento y una mejor direc-
ción (Betcher y Zinberg, 1988). En cualquier pro-
grama de residencia de psiquiatria es importante
disponer de supervisión directa, in situ, de las inte-
racciones clínicas, y de supervisiones regulares y ex-
perimentadas indirectas. Es importante que los re-
sidentes reciban la supervisión de centros en los que
se integren orientaciones y experiencias diferentes,
para ayudarlos a integrar las múltiples perspectivas
e intervenciones potenciales hacia un plan especí-
fico de tratamiento para cada paciente. 

E valuación 

La evaluación regular de los residentes, de los cen-
tros y de los propios programas es un paso crucial
hacia el desarrollo de especialistas en psiquiatría
altamente cualificados (Borus y Yager, 1986). La
evaluación de los residentes debería ser a la vez for-
mativa y aditiva. Los jefes de unidad o superviso-
res deberían asesorar al residente sobre sus virtu-
des y defectos, de una forma informal pero
continuada a lo largo del período de rotación clíni-
ca o de psicoterapia supervisada. Debería existir una
evaluación aditiva, intermitente y programada a
través de informes del tutor, evaluación del jefe de
unidad al terminar cada rotación y pruebas de ca-
pacidades teóricas y clínicas. El RRC exige un exa-
men anual de conocimientos teóricos y como mí-
nimo dos evaluaciones de capacidades clínicas
durante el período de PGY II IV (ACGME, 1992).
Muchos centros acreditados utilizan el P s y c h i a t r y

Resident In-Training Examination (PRITE), un
examen a nivel estatal sobre los conocimientos te-
óricos de los residentes, para cumplir el requisito del
examen teórico. Patrocinado por el American Co -

llege of Psychiatrists, el PRITE* proporciona a los

*En España se han realizado experiencias piloto con el PRITE
en versión inglesa que se presentaron en el Congreso con-
junto de la Sociedad Española de Psiquiatría y la Sociedad Es-
pañola de Psiquiatría Biológica celebrado en, 1995 en Sevilla.
Fruto de esta experiencia es su primera convocatoria nacio-
nal para noviembre de, 1995 (en versión inglesa) y el proyec-
to de su implantación anual en versión traducida. (N. del T.) 
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residentes y a sus directores de programa informa-
ción acerca del rendimiento en nueve áreas de co-
nocimiento, así como una comparación del rendi-
miento de unos residentes con otros pertenecientes
al mismo curso, o pertenecientes al mismo progra-
ma en total, o con otros residentes del estado con el
mismo nivel de formación (Smeltzer y Jones, 1990;
Strauss y col., 1982). Para cumplir con el segundo
requisito la mayoría de centros acreditados llevan a
cabo un examen clínico denominado «Mock Board»
(simulación de junta), en el cual los residentes son
observados directamente por los examinadores
mientras evalúan a un paciente, y posteriormente
se discute su evaluación, su diagnóstico, su formu-
lación y su plan terapéutico para el paciente o casos
parecidos. Es muy importante que se realice una
evaluación periódica del progreso y problemas del
residente, y que se le corrija de forma regular, para
poder identificar y rectificar deficiencias precoz-
mente, y poder reconocer y realzar virtudes. El RRC
también exige que se realice un informe anual sobre
el progreso de cada residente que debe discutirse di-
rectamente con el residente y quedar recogido en el
acta de formación. 

De forma similar, los programas de formación
deben exigir regularmente que los residentes criti-
quen y evalúen al profesorado, a los tutores, las ro-
taciones clínicas, y toda la estructura y contenido
del programa de residencia. Dado que la formación
en psiquiatría depende de maestros y alumnos, es
importante que cada facultad conozca sus virtudes
y defectos al facilitar el aprendizaje y desarrollo pro-
fesional de los residentes de tal forma que puedan
ayudarles en su camino. Estas evaluaciones forma-
les por parte de los alumnos pueden ser utilizadas
como un criterio de la calidad de la formación por
parte de los comités de gestión del centro (Borus,
1993). La opinión de los residentes sobre las defi-
ciencias del programa de formación debería ser con-
siderada por la facultad o centro acreditado como
una información útil para mejorar el programa (Sled-
ge, 1978). Aunque ningún programa o residente es
óptimo en todas las áreas de la psiquiatría, el obje-
tivo del perfeccionamiento continuado debe ser
compartido tanto por maestros como por alumnos.

F O R M ACIÓN PSIQUIÁT R I CA DE OT RO S

RESIDENTES 

Una función importante de los tutores psiquiátri-
cos es la formación en aspectos psiquiátricos de re-
sidentes ajenos a la psiquiatria. Los médicos que
no son psiquiatras tienen graves dificultades para
reconocer y diagnosticar adecuadamente en sus pa-
cientes trastornos mentales claros (Borus y col.,
1988; Jencks, 1985), pese a que, como algunos es-
tudios han demostrado, son ellos quienes asisten
a la mayoría de los pacientes con trastornos psi-
quiátricos (Regier y col., 1978; Shapiro y col.,
1984). Es fundamental, por tanto, que los psiquia-
tras participen en la educación de estos médicos
en trastornos psiquiátricos y aspectos psicosocia-
les de la asistencia médica. 

Es necesario enseñar a los médicos no psiquia-
tras a reconocer la existencia de un trastorno men-
tal en sus pacientes, a diagnosticarlo correcta-
mente, y a decidir si tratarlo ellos mismos o
derivarlos a un psiquiatra u otro especialista en
salud mental para tratamiento. La mayoría de los
residentes de medicina de familia han recibido
estas enseñanzas de manos de psicólogos que se
han centrado en mejorar las habilidades de la en-
trevista clínica (Burns y col., 1983), y mostrado es-
caso interés en la formación en diagnóstico psi-
quiátrico o tratamiento psicofarmacológico, dos
áreas que deberían formar parte del arsenal clíni-
co del médico general (Borus, 1985). En un estudio
reciente sobre trastornos afectivos se compararon
las valoraciones realizadas por médicos internistas
de los pacientes que acababan de visitar en sus con-
sultas, con las obtenidas por psiquiatras y psicólo-
gos con los mismos pacientes con la entrevista clí-
nica estructurada para el DSM-III-R (SCID:
Structured Clinical Interview for DSM-III-R). De
una muestra de 100 pacientes, los médicos gene-
rales no reconocieron seis de siete pacientes con
una depresión actual, la mayoría de los pacientes
con trastornos de ansiedad, y los cuatro pacientes
con trastornos actuales por abuso de sustancias.
Cuando se discutieron estas discrepancias, los in-
ternistas reconocieron que no entendían los diag-
nósticos psiquiátricos, que no tenían claros qué cri-
terios eran necesarios para definir un trastorno que
necesita tratamiento, y que con el escaso tiempo
que disponían para las visitas les resultaba difícil
llegar a un diagnóstico psiquiátrico. Les preocupa-
ba, además, la posibilidad de que al realizar el diag-
nóstico se abriera la «Caja de Pandora» de los pro-
blemas y sentimientos, lo cual requeriría un
tiempo y una experiencia que ellos no tienen. 

Estos estudios sugieren que es importante que
los psiquiatras enseñen a los residentes ajenos a la
psiquiatría, y dentro de las limitaciones tempora-
les que impone la práctica médica general, a valo-
rar en los pacientes la existencia de trastornos psi-
quiátricos y a realizar diagnósticos definitivos. Un
método utilizado por uno de nosotros para inter-
nistas ocupados fue enseñarles el módulo de de-
presión mayor episodio actual de la SCID. Si una
de las dos cuestiones de rastreo acerca de la triste-
za o la pérdida de interés es positiva, el médico
puede seguir con las preguntas adicionales sobre el
apetito y el peso, la culpa y los sentimientos de in-
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capacidad, la energía, la concentración, las ideas
de suicidio, el sueño, etc. Las dos preguntas de ras-
treo sólo representan un minuto más en la revisión
de sistemas del médico, y las cuestiones adiciona-
les necesarias para el diagnóstico de depresión
mayor pueden completarse en 5 minutos, un tiem-
po compatible con la duración habitual de las con-
sultas médicas y que puede descubrir una enfer-
medad con alta morbilidad y mortalidad, y para la
cual existen tratamientos efectivos (Wells y col.,
1989). Cuando se trabaja con residentes no psi-
quiátricos también es importante discutir la pre-
sentación de los trastornos mentales más preva-
lentes en su población de pacientes (a menudo con
sintomatología somática como «tickets de admi-
sión»), para recalcar la importancia de estos tras-
tornos en la salud global del paciente (esto es, que
los trastornos psiquiátricos no son «patología
menor» y que requieren tratamiento) y enfatizar
que existen tratamientos efectivos para la mayo-
ría de ellos, algunos de los cuales pueden formar
parte de la práctica médica general. 

La formación psiquiátrica de los residentes no
psiquiátricos debería incluir también un curso bá-
sico de psicofarmacología, para que los médicos co-
nocieran la utilización adecuada de los antidepre-
sivos, ansiolíticos, neurolépticos y medicaciones
sedantes, pues con frecuencia los médicos genera-
les abusan de los fármacos ansiolíticos e infrado-
sifican los fármacos neurolépticos y antidepresi-
vos. Debe recalcarse el papel primordial que juega
el médico general en la supervisión longitudinal y
el tratamiento de los problemas físicos de los pa-
cientes con trastornos mentales. 

Esto no significa que el entrenamiento psicoló-
gico en técnicas de entrevista del paciente no sea
importante. A los residentes de asistencia prima-
ria se les debe insistir en las dificultades que exis-
ten en la relación médico-paciente, recalcando la
importancia del carácter del paciente y sus senti-
mientos de temor, verguenza, humillación y des-
moralización, y la influencia de sus propias res-
puestas subjetivas al enfrentarse a pacientes muy
enfermos (Sledge y col., 1987, 1990b). 

P ROGRAMAS POST- R E S I D E NCIA DE

S U B E S P E C I A L I Z ACIÓN 

A medida que se va expandiendo el saber psiquiá-
trico y que las demandas e indemnizaciones po-
tenciales se van relacionando con la experiencia en
áreas cada vez más restringidas, la psiquiatría ha
ido derivando a la subespecialización. El debate se
ha centrado, sin embargo, en el grado que ésta de-
bería poseer. Algunos arguyen que la subespeciali-
zación conducirá a la fragmentación de nuestro
campo de trabajo y socavará la educación básica
graduada (Weissman y Bashook, 1989). Otros creen
que es deseable porque conllevará una mejora de
los conocimientos y habilidades sobre la asisten-
cia al paciente (Yager, 1989) y estará dirigida por
las necesidades del mercado y no por las preferen-
cias de la profesión (Taintor, 1989). 

La reciente decisión de la AMA de establecer una
moratoria respecto a la creación de un nuevo cua-
dro de especialidades médicas puede ralentizar el
desarrollo de áreas de subespecialidad dentro de la
psiquiatría, pero no es probable que detenga el pro-
ceso. Las áreas actuales de subespecialidad homo-
logadas por la ABPN son psiquiatría de la infancia
y la adolescencia, psiquiatría geriátrica y psiquiatría
de las adicciones. La APA patrocina un examen cer-
tificado sobre gerencia o gestión psiquiátrica, y la
American Academy of Psychiatry and the Law u n
proceso de certificación sobre psiquiatría forense.
Tanto la psiquiatría comunitaria como la psiquia-
tría de enlace o interconsulta carecen de un proce-
so de certificación formal, pese a la existencia de un
buen número de profesionales dedicado a ellas. 

La subespecialización está ligada a la provisión
de programas post-residencia formales orientados
a la certificación en una subespecialidad concreta.
El entrenamiento más antiguo para la obtención
de certificación y acreditación de subespecialidad
corresponde a la psiquiatría de la infancia y la ado-
lescencia. Sus requisitos fueron establecidos por
un subcomité del P s y c h i a t r y RCC. Según éstos se
puede acceder tras el cuarto año PG, y tras com-
pletar satisfactoriamente dos años adicionales de
entrenamiento infantil, se puede solicitar la certi-
ficación en psiquiatría de la infancia y la adoles-
cencia. Otras áreas de subespecialización que están
desarrollando requisitos para sus programas for-
males post-residencia para poder optar a los certi-
ficados de «calificaciones mejoradas» son la psi-
quiatría geriátrica y la psiquiatría de las adicciones.
Otros programas post-residencia menos formales
ofrecen formación en profundidad en áreas cir-
cunscritas concretas o bien oportunidades para rea-
lizar investigación, durante períodos de uno o dos
años. Aunque la elección de un 4° año PG pueda
parecerse al programa de 5° año PG, la ABPN es
bastante clara al respecto; salvo para el caso de psi-
quiatría infantil, las experiencias de subespeciali-
dad del 4° año PG no son computables para optar
al certificado de subespecialidad. Con la expansión
del conocimiento psiquiátrico y de sus subespe-
cialidades, los programas post-residencia se han
hecho cada vez más populares entre los graduados
que quieren seguir una línea concreta de trabajo o
establecerse en una nueva área geográfica, sobre
todo desde que se eliminó el requisito del servicio
militar. 
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La formación psicoanalítica, la subespecialidad
formal psiquiátrica más antigua, se lleva a cabo
como una actividad formativa a tiempo parcial bajo
los auspicios de institutos educativos indepen-
dientes. Estos institutos están asociados con la
APA y reciben su acreditación tras rigurosas eva-
luaciones de forma análoga a las residencias y fa-
cultades de medicina. La formación psicoanalítica
tiene tres componentes: un curriculum didáctico
formal dirigido a aspectos básicos del psicoanáli-
sis tanto teóricos y técnicos como históricos; una
supervisión cercana de casos seleccionados, y un
análisis personal. Muchos institutos psicoanalíti-
cos también patrocinan actividades de formación
continuada orientadas a la valoración y trata-
miento de pacientes desde una perspectiva psico-
analítica o psicodinámica, para psiquiatras y otros
profesionales de la salud mental que no han se-
guido una formación psicoanalítica completa. 

F O R M ACIÓN PSIQUIÁT R I CA DE

PROFESIONALES DE LA SALUD MENTAL

QUE NO SON MÉDICOS 

Cada vez más la práctica de la psiquiatría resulta im-
posible sin un abordaje multidisciplinar. Con el de-
sarrollo de los servicios centrados en la comunidad,
la asistencia en salud mental viene desarrollándose
en múltiples escenarios en los que trabajan de forma
conjunta, colaborando armoniosamente, profesio-
nales de la psiquiatría, la psicología, del trabajo so-
cial y de enfermería. La mayoría de este trabajo se
realiza en equipos en los cuales cada uno de estos
profesionales desempeña algunas funciones especí-
ficas a su disciplina, así como funciones y roles que
se solapan con los de las otras. 

Aunque existe una importante conflictividad
entre la psiquiatría y la psicología a un nivel orga-
nizativo nacional, los psicólogos y los psiquiatras
colaboran en muchas áreas de la prestación de ser-
vicios, de la investigación y de la educación. Tanto
los psicólogos como los psiquiatras forman a otros
educandos. Los psicólogos suelen estar bien repre-
sentados en los departamentos universitarios de
psiquiatría y desempeñan labores de responsabili-
dad en la enseñanza de la ciencia conductual a los
estudiantes de medicina y de las bases de las prue-
bas y tests psicológicos a los residentes de psi-
quiatría. La mayoría de los psicólogos implicados
en la asistencia clínica ostentan un grado doctoral
Ph D., Psy D., o Ed D., y los programas de forma-
ción en psicología clínica están acreditados por la
American Psychological Association of Accredi -

t a t i o n (American Psychological Association, Com -
mittee on Accreditation, 1986). Los requisitos para
la licenciatura varían entre los estados, pero la ma-
yoría requieren experiencia clínica para la obten-
ción del grado de doctorado. 

El trabajo social psiquiátrico es una disciplina
de salud mental que está desarrollándose acorde
con la creciente aceptación de los servicios del sec-
tor público centrados en la comunidad, y cuya fuer-
za aumenta a medida que el número de sus practi-
cantes crece. Las escuelas de trabajo social ofrecen
los grados de licenciatura (B.S.W., Bachelor in So -
cial Work), m a g i s t e r (M.S.W) y doctorado (D.S.W.).
El Council on Social Work establece las normas
nacionales para la acreditación en trabajo social,
pero los requisitos de cada estado para la certifica-
ción y colegiación varían (Council on Social Work

E d u c a t i o n, Division on Standards and Accredita -
t i o n, 1991). 

La profesión de enfermería combina un plano
tradicional de administración de fármacos con un
compromiso con la asistencia personal continua y
holística de una forma flexible y pragmática. En al-
gunos estados los profesionales de enfermería pue-
den prescribir medicación bajo la supervisión de
un médico general. El enfermero especialista en
psiquiatría ha seguido un m a g i s t e r en salud men-
tal. La American Nurses’ Association (1976, 1982)
fija las normas tanto para la consecución de la es-
pecialidad de enfermería en psiquiatría y salud
mental, como para su práctica clínica. 

Estas disciplinas aliadas jugarán probablemente
un papel más preponderante en el futuro de los ser-
vicios de salud mental. Los psiquiatras pueden ser
útiles en la educación y formación de los miembros
de estas disciplinas a través de programas formales
o en el trabajo, que enseñen las habilidades genera-
les en salud mental así como áreas concretas de ex-
periencia psiquiátrica, como el uso de fármacos psi-
coactivos, la interconexión entre los procesos
psiquiátricos y psicológicos, y algunos aspectos fo-
renses y legales. Esta formación y educación puede
incrementar la capacidad de asistencia de otras dis-
ciplinas y fomentar valiosas alianzas con la psi-
quiatría de cara a la prestación de servicios actuales
y futuros. Los psiquiatras, por tanto, deberían bus-
car la manera de ayudar a la formación de colegas
en otras disciplinas de la salud mental.

F O R M ACIÓN MÉDICA CONTINUA DA

(FMC) EN PSIQUIATRÍA 

Los psiquiatras deben mantenerse al día de los de-
sarrollos más significativos en el campo para evi-
tar la obsolescencia. Este aspecto se ha convertido
en un caballo de batalla a medida que las supervi-
siones de la asistencia y las aseguradoras han
«cambiado los papeles» de la práctica psiquiátrica
hacia intervenciones a corto plazo que antaño rara
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vez se enfatizaban. El rápido crecimiento de los co-
nocimientos neurocientíficos básicos para la psi-
quiatría, los refinamientos en la psicoterapia tradi-
cional, la psicofarmacología y las técnicas
psicosociales, junto con la irrupción de las excitan-
tes técnicas de neuroimagen para ayudar al diag-
nóstico de trastornos mentales graves, obligan a una
formación sofisticada y, a algunos clínicos, a un en-
trenamiento adicional a fin de poder entender e in-
tegrar estos avances apropiadamente en su reperto-
rio clínico. Muchos estados han impuesto la FMC
como un requisito para la renovación de la licencia
de ejercicio profesional. La ABPN ha dado un im-
pulso adicional a la formación psiquiátrica conti-
nuada al conceder certificados temporales tras,
1994; a partir de entonces se requiere que el psi-
quiatra demuestre una competencia continuada para
renovar la certificación cada diez años. Finalmente,
la razón última para la formación psiquiátrica con-
tinuada es el deseo de los médicos de continuar
aprendiendo y de evolucionar profesionalmente para
mantenerse al día en su campo y poseer el mejor ar-
senal terapéutico posible. 

La formación médica continuada se divide en va-
rias categorías. La más severa es la Categoría I, que
requiere que las conferencias, los seminarios o los
materiales autodidactas estén patrocinados por una
institución acreditada por la ACCME o por una so-
ciedad médica estatal (Anderson, 1991). El patroci-
nador acreditado tiene la responsabilidad de asegu-
rarse que los objetivos de su oferta se dirigen a
satisfacer las necesidades de FMC de los médicos,
de que utiliza métodos de enseñanza y aprendizaje
apropiados, de que evalúa la calidad y pertinencia
del esfuerzo educativo, y de documentar la partici-
pación de los médicos. La formación psiquiátrica
continuada en la Categoría I se puede conseguir de
varias formas (conferencias, cursos, videocintas, re-
vistas con guías de estudio, etc). Los departamentos
universitarios de psiquiatría, las organizaciones psi-
quiátricas nacionales, y algunas empresas ofrecen
cursos que capacitan para conseguir la Categoría I.
El más satisfactorio de estos cursos apareja confe-
rencias excelentes con materiales de estudio escri-
tos que contienen una sinopsis de la conferencia y
las referencias pertinentes para ayudar al alumno a
explorar el área en profundidad. Otros ingredientes
clave de los cursos de FMC más aclamados son la
interacción con los profesores y la existencia de un
horario adecuado para consultas. 

Para muchos médicos es una ventaja estar afilia-
dos parcialmente con un departamento universita-
rio de psiquiatría, pues tienen la oportunidad de for-
mar parte de sus actividades educativas, como
mesas redondas, conferencias clínicas y otras. Estas
oportunidades educativas ayudan al médico a evi-
tar el aislamiento de la práctica privada, mantienen
su nivel de conocimientos y habilidades, y con fre-
cuencia le permiten compartir su experiencia y pe-
ricia clínica mediante la enseñanza o supervisión de
estudiantes de medicina, residentes de psiquiatría
o profesionales de la salud mental no médicos. Al-
gunos departamentos ofrecen oportunidades espe-
cíficas de FMC para diferentes segmentos a tiempo
parcial de su facultad como recompensa al tiempo
de enseñanza ofrecido (Swiller y Davis, 1992). 

El rápido avance de la psiquiatría es una dificul-
tad para la FMC que, limitada a una trasferencia di-
dáctica de información, puede ser insuficiente para
proveer al psiquiatra de una experiencia educativa
adecuada que evite que sus conocimientos queden
obsoletos. Uno puede preguntarse si, como parte de
la FMC, no sería necesario un reciclado periódico,
que incluyera la adquisición intensiva de nuevos co-
nocimientos y la práctica supervisada de los nuevos
métodos diagnósticos y terapéuticos. El ofreci-
miento de estas enseñanzas requeriría mayores es-
fuerzos académicos de enseñanza y supervisión,
cuyos costes podrían compensarse por la asistencia
ofrecida por los psiquiatras en reciclaje mientras si-
guen su programa de actualización, o bien median-
te fondos donados por iniciativas institucionales es-
peciales. Hay muchos obstáculos para que los
psiquiatras sigan este necesario reciclado periódico
(quizá unos seis meses cada década), pese a que sin
él nadie sabe si serán capaces de ofrecer el trata-
miento más efectivo a sus pacientes. 

FMC en Psiquiatría para médicos no psiqu i a t ras 

Los médicos, una vez acabada la residencia, aleja-
dos de la influencia de los centros médicos univer-
sitarios, y estresados por el tiempo de la consulta,
es probable que «estén ciegos» frente a los trastor-
nos psiquiátricos de sus pacientes. Para ayudar a la
formación psiquiátrica de los médicos generales re-
cientemente se han puesto en marcha dos iniciati-
vas, por un lado un programa de concienciación, re-
conocimiento y tratamiento de la depresión (DART:
Depression Awareness Recognition and Treatment)
patrocinado por el National Institute of Mental He -

a l t h (NIMH), y por otro la redacción de un DSM para
el médico práctico (DSM-PC).

La iniciativa DART proporciona materiales es-
pecíficos para la formación de médicos no psi-
quiatras sobre la valoración, asistencia y deriva-
ción adecuada de sus pacientes deprimidos (Regier
y col., 1988). Se ha propuesto un programa similar
para la formación médica en ansiedad y trastornos
por angustia. 

En consonancia con los deseos de la APA de
conseguir que el DSM-IV sea más familiar y perti-
nente para los médicos de asistencia primaria, la
psiquiatría norteamericana ha iniciado una cola-
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boración multidisciplinar con las principales or-
ganizaciones profesionales de internistas, médicos
de familia, pediatras y ginecólogos-obstetras, a fin
de redactar un DSM-PC que recalque los trastor-
nos mentales más comunes y prevalentes en la
práctica médica y pediátrica primaria, y que pueda
incluirse en la formación de sus residentes y en la
continuada de médicos no psiquiatras. Las organi-
zaciones de asistencia primaria han mostrado su
acuerdo en enfatizar el reconocimiento de los tras-
tornos psiquiátricos como una parte importante
del cuerpo de conocimientos de sus especialidades
y en incluir preguntas sobre los trastornos psi-
quiátricos más relacionados en sus materiales y
exámenes de certificación y reciclaje. Este apoyo
probablemente estimulará a los médicos de asis-
tencia primaria a reconocer los trastornos psi-
quiátricos, al tiempo que el DSM-PC les propor-
cionará un esquema de diagnóstico para tales
patologías en sus pacientes. La inclusión de orga-
nizaciones de especialidades no psiquiátricas no
rebaja la responsabilidad continuada de los psi-
quiatras en la formación de médicos no psiquia-
tras; por el contrario, tal implicación debería au-
mentar la demanda de psiquiatras docentes. 

A S P E C TOS AC T UALES RELAC I O NA D O S

CON EL FUTURO DE LA FORMAC I Ó N

P S I Q U I ÁT R I CA 

El futuro de la formación psiquiátrica estará, evi-
dentemente, unido al futuro de la práctica de la psi-
quiatría. Aunque la predicción del futuro es proble-
mática, es necesario realizar algunos pronósticos
generales sobre la profesión para poder dirigir la for-
mación hacia lo que el futuro podría deparar. 

Creemos que la práctica psiquiátrica futura se
alejará de los ambientes institucionales hacia siste-
mas de asistencia basados en la comunidad, en los
que se recalcará con insistencia la gestión de los li-
mitados recursos y la utilización de tratamientos
más específicos y limitados en el tiempo para algu-
nas entidades, y de terapias más rehabilitadoras para
otras (Borus, 1989). Estos sistemas de asistencia se
caracterizarán por un abordaje multidisciplinar, en
el que los psiquiatras desempeñarán un papel de li-
derazgo clínico primordial supervisando los planes
de tratamiento y proporcionando orientaciones y
consejos. Los psiquiatras ofrecerán asistencia directa
básicamente a los pacientes que requieran farma-
coterapia y a grupos de pacientes con necesidades
especiales como aspectos forenses, complicaciones
psiquiátricas de problemas médicos, y enfermeda-
des refractarias. Este cambio se verá impulsado por
e l análisis de costes-eficacia (rentabilidad) de la
asistencia psiquiátrica, de forma que los psiquia-
tras se alejarán de la asistencia directa para asumir
roles de liderazgo clínico, de provisión de vigilan-
cia, supervisión, enseñanza y cuidado de grupos de
pacientes especiales. Los psiquiatras serán cada vez
más colaboradores de colegas de otras disciplinas
de salud mental no médicas y de la medicina ge-
neral. 

Cuando reflexionamos sobre la formación psi-
quiátrica necesaria para preparar nuestro campo de
cara al futuro, se hacen evidentes varios aspectos
no considerados previamente: la financiación de la
formación psiquiátrica; los aspectos de personal en
psiquiatría, como las necesidades especiales de mu-
jeres y de licenciados médicos internacionales; la
investigación educacional y el desarrollo de la en-
señanza. 

Financiación de la fo rmación psiqu i á t rica 

La financiación de la formación psiquiátrica y de los
departamentos universitarios de psiquiatría, provi-
niente en su gran mayoría del erario público desde
la II Guerra Mundial, ha ido menguando a lo largo
de los últimos lustros. El gobierno federal continúa
proporcionando algún apoyo (aunque va cayendo),
adaptando la formación médica a sus pagos del M e -

d i c a r e, y los gobiernos estatales, encorsetados fis-
calmente, proporcionan algunos fondos para los
alumnos y departamentos de psiquiatría a través de
sus facultades estatales de medicina y de las insta-
laciones asistenciales del sector público que se en-
cuentran vinculadas a estas facultades. 

El apoyo a la formación psiquiátrica se ha
hecho más difícil con el aumento de los costes de
las facultades médicas y de sus hospitales docen-
tes asociados. La aparición de la asistencia ges-
tionada con sus esfuerzos para limitar la utiliza-
ción de la hospitalización (el único aspecto que
muchos pacientes tienen razonablemente asegu-
rado, y por tanto, una de las pocas fuentes a par-
tir de las cuales los departamentos de psiquiatría
pueden conseguir reembolsos económicos que
subsidien la formación ambulatoria, urgente o de
enlace menos sufragada), ha conducido a una cri-
sis en la capacidad de los centros médicos para
apoyar financieramente los gastos de formación
y los salarios del profesorado. Aunque los resi-
dentes pueden ser una fuente barata de asistencia
médica para los trastornos psiquiátricos, muchas
entidades de asistencia exigen que la responsabi-
lidad clínica directa del paciente la asuma un es-
pecialista, colocando al residente en una posición
redundante y amenazando la estabilidad fiscal de
la formación de residentes. 

Estas fuerzas financieras conducirán a cambios
en la formación psiquiátrica, tanto en colaborar
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en la formación y entrenamiento actuales, como
en mejorar la preparación de los residentes para
la práctica psiquiátrica del futuro. Los profesores
y los residentes tendrán que trabajar juntos de una
manera más cercana y desarrollar métodos inno-
vadores para compartir pacientes sin alterar la
alianza terapéutica. Tendrá que dedicarse más for-
mación a los servicios reembolsables como por
ejemplo alternativas a la hospitalización que sean
estabilizadoras, intervenciones en crisis, terapias
ambulatorias breves, intervenciones psicofarma-
cológicas, terapias de grupo, asistencia multidis-
ciplinar, y otros esfuerzos de intervención de base
ambulatoria. A medida que la capitalización se
vaya convirtiendo en el método principal de fi-
nanciación de la asistencia de los trastornos men-
tales y por uso de sustancias, los departamentos
universitarios tendrán la oportunidad de desarro-
llar redes asistenciales en las que los residentes y
otros alumnos desempeñen papeles clínicos im-
portantes, congruentes tanto con su status for-
mativo como con su necesidad de desarrollo de
habilidades. La capitalización, al proporcionar
presupuestos prospectivos definidos y libertad
para utilizar los recursos eficientemente, podrá
ayudar a los ambientes universitarios a consoli-
dar a los formandos en psiquiatría como una parte
integral de una red asistencial efectiva. 

C a n d i d a tos potenciales 

Durante los últimos años se ha producido un brus-
co descenso del número de solicitudes para seguir
programas de residencia de psiquiatría, y especial-
mente del número de licenciados médicos de
EE.UU. que siguen la especialidad (Weissman y
Bashook, 1991). A finales de los años 70 se produ-
jo una caída del número de licenciados norteame-
ricanos que elegían psiquiatría, que fue recupe-
rándose gradualmente hasta que el pico de, 1988,
año en el que un 5,5% de los licenciados estadou-
nidenses escogieron psiquiatría. Desde entonces
esta cifra ha descendido, y en, 1992 sólo un 4,1%
de los licenciados estadounidenses eligieron psi-
quiatría. Un descenso similar se ha hecho eviden-
te también en el porcentaje de ocupación de plazas
psiquiátricas PGY I, con sólo el 64,2% (695) de las
posiciones disponibles ocupadas en, 1992 y sólo
526 (48,6%) ocupadas por licenciados de faculta-
des de medicina norteamericanas (Weissmann,
1992) (Tabla 45-4). Se ha especulado mucho acer-
ca de las causas de este descenso reciente en el re-
clutamiento de residentes para psiquiatría, entre
otras posibles causas se ha hablado de las presio-
nes económicas y de la remuneración salarial de la
psiquiatría en comparación con otras especialida-
des médicas, de la duración actual de la residencia
en psiquiatría y su probable aumento dadas las ten-
dencias a la subespecialización, de la invasión del
campo de la psiquiatría por parte de los sistemas
de asistencia gestionada y de otras disciplinas de
la salud mental, y de la confusión de imagen y roles
que padece nuestra especialidad. 

En épocas de descenso del reclutamiento una
de las principales preocupaciones es que las pla-
zas desiertas generarán grandes vacíos asisten-
ciales. Por ello algunas veces los directores de re-
sidencia están tentados de cubrir dichas plazas
con candidatos menos óptimos para asegurar la
oferta de servicios. Pero la admisión de un solici-
tante no cualificado para un programa formativo
siempre termina lamentándose, pues la mayoría
terminan siendo residentes que no realizan su tra-
bajo adecuadamente. Un residente no cualificado
consume enormes recursos durante un largo pe-
ríodo mientras se le supervisa y se intenta reme-
diar su ejecución inadecuada, mientras se decide
si terminará su formación y se graduará, etc. En
nuestra experiencia como ex-directores de for-
mación de residentes una vacante de un residen-
te es un problema temporal, pero un residente in-
competente se convierte en un callo duradero para
el programa formativo. 

Las mujeres en psiquiatría 

El aumento del número de mujeres en psiquiatría
durante los años 80 ha influido de forma impor-
tante en los programas de formación psiquiátrica.
Durante este tiempo las mujeres eligieron la psi-
quiatría de una forma desproporcionada en com-
paración con otras especialidades médicas (De
Titta y col., 1992; Fenton y col., 1987), sin embar-
go, los datos de reclutamiento recientes sugieren
que las estudiantes de medicina actuales están eli-
giendo la psiquiatría cada vez menos (Weissman,
1992). Pese a la caída en el porcentaje de mujeres
que escogen psiquiatría (del 14,4% de las licencia-
das estadounidenses en, 1970 al 10,5% en, 1990),
el aumento de su número total en psiquiatría ha
conducido a que tengan una presencia significati-
va en los programas formativos tanto como for-
mandos como como profesoras. 

Aunque la influencia de este mayor número de
mujeres en la psiquiatría es compleja y difícil de
cuantificar (Seiden, 1980), hay varios efectos evi-
dentes. Su presencia como formandos y profesoras
ha aumentado la sensibilidad hacia las experiencias
vitales femeninas y su comprensión, y por tanto ha
enriquecido las capacidades terapéuticas de todos.
La presencia de jóvenes mujeres que quieren tener,
y tienen, hijos durante la residencia ha forzado a
los programas de formación a desarrollar innova-
ciones y estructuras formativas más flexibles para
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TABLA 45-4. ASIGNACIÓN DE LICENCIADOS ESTADOUNIDENSES A PSIQUIATRÍA A TRAVÉS DEL NATIONAL RESIDENCY
MATCHING PLAN  ( N R M P )

1 9 7 9 1 9 8 0 1 9 8 1 1 9 8 2 1 9 8 3 1 9 8 4 1 9 8 5 1 9 8 6 1 9 8 7 1 9 8 8 1 9 8 9 1 9 9 0 1 9 9 1 1 9 9 2

Porcentaje de todos los
licenciados de EEUU que
eligieron psiquiatría vía el
N R M P

3 , 6 3 , 3 3 , 8 4 , 2 3 , 9 3 , 7 4 , 4 4 , 7 5 , 0 5 , 5 5 , 5 5 , 1 4 , 9 4,1 

Número de plazas de
psiquiatría PGY I 
ocupadas por licenciados
EEUU vía NRMP

4 4 1 4 0 9 4 8 9 5 4 1 4 9 6 4 9 7 6 0 0 6 5 1 6 7 5 7 4 5 7 2 2 6 6 4 6 4 1 526 

Porcentaje de las plazas 
de psiquiatría PGY I
ofertadas ocupadas por
licenciados EEUU vía 
N R M P

5 8 , 7 5 7 , 2 5 6 , 5 6 6 , 5 6 9 , 8 6 8 , 4 6 7 , 9 6 5 , 9 5 8 , 5 5 8 , 3 48,6 

Fuente: National Resident Matching Program.
acomodarse al doble papel de madre y de forman-
do. Muchos programas incluyen la libranza ma-
ternal, rotaciones flexibles, horarios parciales y
acuerdos financieros. Estos acuerdos, aunque a
veces se acompañan de tensión, cuando se han ne-
gociado con buena fe y se han asumido con res-
ponsabilidad y competencia, han desempeñado una
función de concienciación (Braun y Susman, 1992). 

Un aspecto relevante para este gran número de
formandos femeninos en psiquiatría es la limitada
disponibilidad de tutoras o profesoras mayores y
de modelos femeninos de rol (Leibenluft y col.,
1993). Es evidente la necesidad de tutoras para las
mujeres estudiantes, residentes o profesoras jóve-
nes, pero hasta que exista un número suficiente de
mujeres que puedan asumir estos roles, la capaci-
dad de los profesores masculinos para actuar como
tutores debe desarrollarse completamente para fa-
cilitar el éxito de las mujeres en la psiquiatría uni-
versitaria (Reiser y col., 1993). El reclutamiento
continuado de mujeres para la psiquiatría, vital
para el futuro de nuestro campo, dependerá en
parte de nuestro éxito durante la próxima década
en alentar el avance y desarrollo de la mujer en la
vida académica psiquiátrica. 

P resencia de licenciados médicos inte rn a c i o n a l e s
en psiquiatría 

Los licenciados médicos internacionales también
han elegido la psiquiatría desproporcionadamente
en comparación con otras especialidades. Con no-
tables excepciones, la mayoría de éstos han sido
seleccionados para ocupar plazas formativas poco
atractivas en el sector público, especialmente hos-
pitales estatales. En estos ambientes a veces son
explotados por programas con grandes demandas
asistenciales, profesores inadecuados, y conteni-
dos formativos escasos que no los preparan adecua-
damente para la práctica o para superar sus exáme-
nes de acreditación. Cuando no están familiarizados
con la cultura norteamericana y/o no hablan un in-
glés fluido, experimentan dificultades empáticas
para responder a las necesidades de sus pacientes,
que frecuentemente se cuentan entre los más com-
plejos y gravemente trastornados. 

Las recientes disposiciones reguladoras han in-
fluido significativamente en la formación de los re-
sidentes de psiquiatría licenciados en medicina en
otros países. El RRC psiquiátrico ahora exige una
formación PGY I en un programa acreditado por la
ACGME, que asegure un mínimo de 4 meses de
asistencia médica primaria y de 2 meses de for-
mación neurológica, siguiendo las normas esta-
dounidenses de asistencia médica y formación. El
RRC también exige una instrucción específica y
una formación especial para los licenciados médi-
cos internacionales sobre las culturas, actitudes,
valores y normas norteamericanas. 

Es probable que la psiquiatría de los Estados Uni-
dos continúe necesitando formar licenciados médi-
cos internacionales, por lo que deberían desarro-
llarse mejores métodos para seleccionar los
licenciados médicos internacionales con mayores
posibilidades de tener éxito como residentes y como
psiquiatras en ejercicio, así como para facilitar su
integración cultural (Rao y col., 1991). Aún a pesar
del actual descenso de reclutamiento en psiquiatría,
debemos seguir oponiéndonos a la formación ina-
decuada de residentes, se hayan licenciado en las fa-
cultades de medicina de los Estados Unidos, o lo
hayan hecho en facultades extranjeras, y eliminar
aquellos programas de residencia que no pueden
ofrecer un equilibrio apropiado de educación y asis-
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tencia o una cantidad adecuada de supervisión y
enseñanza. Con los cambios aventurados para el
futuro respecto al mercado de trabajo médico, en
el que los psiquiatras probablemente jugarán un
papel más definido en los sistemas asistenciales
multidisciplinarios, nos deberíamos preguntar
cuantos residentes necesitamos entrenar en la ac-
tualidad para cumplir con las restringidas necesi-
dades de puestos de trabajo psiquiátrico futuras
(Yager y Borus, 1987). 

La Inve st i gación en la educación 

El desarrollo de la educación médica y psiquiátri-
ca es tan pobre como el apoyo que recibe su in-
vestigación dentro del curriculum universitario.
Pese a la existencia de una amplia literatura sobre
educación general, desarrollo infantil y aprendiza-
je, la conexión entre esta bibliografía y la forma-
ción y educación profesional es escasa (Miller,
1980). Unas cuantas facultades han desarrollado
unidades dedicadas a la búsqueda de nuevos cono-
cimientos en la educación médica. Sin embargo,
cuando uno considera el tiempo y el esfuerzo que
se emplea en la educación médica y su evolución
de alto riesgo, resulta sorprendente que no se pres-
te más atención académica al proceso de educación
médica. El trabajo erudito en la educación médica
se ha preocupado fundamentalmente de la eficacia
de los programas, de los puestos de trabajo, de la
actividad de elección de carrera, y del proceso de
aprendizaje y enseñanza. 

Los estudios de eficacia de los programas valo-
ran si un esfuerzo o un programa educativo con-
creto alcanza los objetivos planeados. Con fre-
cuencia estos estudios intentan discriminar los
ingredientes críticos y los procesos que producen
una evolución efectiva. Estos estudios, análoga-
mente a los estudios de evolución de tratamien-
tos/psicoterapias, son difíciles de generalizar por-
que suelen estar limitados por las circunstancias o
situaciones específicas del programa educativo. 

Un asunto de especial preocupación para aque-
llos que diseñan políticas educativas es lo que
hacen los formandos tras ser expuestos a una se-
cuencia educativa concreta. Los estudios que se
orientan a estas áreas pueden ayudar a predecir la
elección de carreras y a formular proyectos de pues-
tos de trabajo (Sledge y col., 1990a). También hay
una necesidad considerable de entender mejor el
proceso de socialización profesional en psiquiatría,
así como la mejor manera de enseñar y aprender
materias complejas que no son tan sólo técnicas y
cognitivas por naturaleza, sino también sutiles y
psicológicas. Por ejemplo, el aprendizaje de la res-
puesta empática requiere un contacto interperso-
nal supervisado y no puede delegarse a las leccio-
nes de clase o a la instrucción asistida por ordena-
dor (Cooper, 1989; Winer y Mostert, 1988). Es evi-
dente que se necesita más investigación del pro-
ceso de la educación psiquiátrica para mejorar su
efectividad con limitados recursos de enseñanza. 

Es esencial profundizar en las nuevas tecnolo-
gías educativas. Mediante la tecnología actual los
estudiantes pueden aprender a su propio ritmo y
conveniencia la evaluación compleja y las estrate-
gias de resolución de problemas. Los registros de
audio y de video son medios excelentes para estu-
diar y aprender de las interacciones clínicas (Goin
y col., 1978). Los ordenadores ofrecen nuevas opor-
tunidades pedagógicas al tratarse de un medio po-
tente e interactivo que no sólo puede simular en-
trevistas clínicas y por tanto preparar mejor a los
estudiantes para las situaciones clínicas reales
(Jachna y col., 1993), sino que también lleva a cabo
trabajos rutinarios relacionados con la educación
que de otra manera serían prohibitivamente caros
en tiempo y energía, como la búsqueda bibliográ-
fica, el almacenamiento y recuperación de infor-
mación, y la preparación y revisión de informes
(Powsner y Byck, 1991). 

D e s a rrollo de la carre ra docente psiqu i á t rica 

El futuro de la psiquiatría universitaria y de la for-
mación psiquiátrica, pese a todas las oportunida-
des que presentan estas tecnologías, depende de la
calidad del profesorado. 

En muchos departamentos de psiquiatría los pro-
fesores son especies en peligro de extinción (Borus,
1993; Cooper, 1989). El descenso del apoyo a la for-
mación psiquiátrica ha obligado a los profesores de
psiquiatría a dedicar sus esfuerzos primarios a ga-
narse su salario entremezclando tareas clínicas, ad-
ministrativas y de investigación. Si dedican tiempo
a enseñar disminuyen los premios académicas a sus
esfuerzos investigadores o sus ingresos económicos
provenientes del trabajo clínico. En algunas facul-
tades de medicina la enseñanza no se considera su-
ficientemente «dura» como para satisfacer la rigu-
rosa evaluación que se necesita para superar los
criterios de promoción, y la investigación educa-
cional tiene un valor inferior que los esfuerzos in-
vestigadores clínicos o básicos, que son «más cien-
tíficos». 

Para estimular a los estudiantes de medicina,
para reclutar residentes y para prepararlos para la
crecientemente compleja práctica del mundo del
futuro, se deben acordar nuevas prioridades res-
pecto a la enseñanza misma y al desarrollo de los
profesores de psiquiatría. Se puede ayudar a los re-
sidentes a desarrollar sus capacidades docentes
como parte de su curriculum, pues no en vano se
convierten en maestros primarios de los estudian-
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tes de medicina y en su modelo de rol en el mo-
mento de elegir carrera (Kataelnick y col., 1991).
Los profesores que desconfían de sus capacidades
para enseñar y supervisar pueden aprender sobre el
arte de enseñar de fuentes escritas (Whitman, 1982)
y de las discusiones con sus colegas más experi-
mentados. Los profesores más veteranos pueden
aprender nuevos métodos de enseñanza de la psi-
quiatría (como el aprendizaje basado en problemas
Schmidt, 1984) como una forma de continuar su
propio desarrollo profesional y de implicar más in-
tensamente a los estudiantes y los residentes en
las tareas de aprendizaje. 

El desarrollo de la carrera docente psiquiátrica
puede estimularse mediante una mayor valoración
de la investigación educacional realizada cuidado-
samente. El profesorado que dedica una porción
importante de sus esfuerzos a la formación psi-
quiátrica, como los directores de programas de re-
sidencia o de educación del estudiante de medici-
na, debería poder acceder a los recursos necesarios
para investigar rigurosamente sus programas (Borus
y Woods, 1991; Yager y Borus, 1990). Tanto la en-
señanza como las innovaciones educativas deberí-
an evaluarse por criterios definidos que puedan
usarse para saber si los estudiantes han aprendido
y cuanto de ese aprendizaje, en opinión de los es-
tudiantes, depende del profesor; y por revisión de
un colega experto del proceso y contenido de la en-
señanza misma y de las innovaciones y materiales
desarrollados por el profesor (Borus, 1993). Estas
evaluaciones deberían tener un peso importante en
las decisiones de promoción si lo que queremos es
que los psiquiatras con talento dediquen sus ener-
gías a la educación psiquiátrica de la próxima ge-
neración de estudiantes y residentes (Glaser, 1989). 

Una reflexión final, recuérdese que serán los pro-
fesores de la psiquiatría quienes impartan los ele-
mentos esenciales de nuestro campo a las futuras
generaciones a través de sus ejemplos de compro-
miso con el aprendizaje, la investigación científica,
la asistencia clínica de calidad y la dedicación a la
educación de otros; por ello las inversiones que ha-
gamos ahora en la educación psiquiátrica y en los
educadores serán un determinante principal del fu-
turo de nuestra profesión.
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APÉNDICE: ORGA N I Z AC I O N E S

NAC I O NALES RELAC I O NA DAS CON 

LA FORMACIÓN MÉDICA Y

P S I Q U I ÁT R I CA

American Association of Chairmen of Departments

of Psychiatry (AACDP): Un grupo de directores de
departamentos psiquiátricos que muestra su inte-
rés en todos los aspectos de la formación psiquiá-
trica. 

American Association of Directors of Psychiatric

Residency Training (AADPRT): Esta organización
de directores de programas de residencia formula y
patrocina políticas y procedimientos que influyen
en la formación psiquiátrica del residente, y posee
una función educativa para los directores de pro-
gramas y otros universitarios. Junto con la AAP edi-
tan y copatrocinan la revista Academic Psychiatry. 

American College of Psychiatrists (ACP): El Co-
legio americano de psiquiatría (ACP) patrocina di-
ferentes esfuerzos educativos continuados, así
como el Psychiatry Resident In-Trainning Exami -

n a t i o n (PRITE), el examen anual escrito de cono-
cimientos psiquiátricos que realizan la mayoría de
los residentes del país y que ofrece una evaluación
que sirve de realimentación para el residente y su
programa de formación. 

American Medical Association (AMA): La Asocia-
ción médica americana es una organización profe-
sional nacional orientada a la educación de pregra-
do, de postrado y la formación médica continuada a
través del Council on Medical Education. En el
Journal of the American Medical Association, el
consejo publica un informe anual del status de la
educación médica. La AMA es un patrocinador o co-
partícipe de casi todas las agencias acreditadoras o
certificadoras, como la LCME, ACGME, ACCME y
ABMS. 

American Psychiatric Association (APA): Como
principal sociedad americana de psiquiatría, la APA
se centra en todos los aspectos de la educación psi-
quiátrica a través de los componentes de su C o u n -
cil on Medical Education and Career Development

Association for Academic Psychiatry (AAP): La
Asociación para la psiquiatría académica es una or-
ganización de profesores de psiquiatría que apoya
el desarrollo y divulgación de métodos de ense-
ñanza innovadores y de programas de pregrado, de
postrado y de formación continuada en psiquiatría.
Con el AADPRT copatrocina la revista Academic
Psychiatry. 

Association of American Medical Colleges

( A A M C ): Esta amplia y compleja organización está
integrada por cinco componentes, todos los cuales
tienen diferentes tipos de constituyentes y por
tanto diferentes agendas: el Council of Deans

(COD), el Council of Teaching Hospitals ( C O T H ) ,
el Council of Academic Societies (CAS), la O r g a -

nization of Student Representatives, y la O r g a n i -

zation of Resident Representatives. El COD está
interesado en toda la educación médica, pero es-
pecialmente en la de los estudios de pregrado. El
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C OTH se dirige hacia aspectos relacionados con la
docencia hospitalaria y se centra en la financiación
de la educación médica, los roles de la plantilla, los
programas post-residencia y los aspectos de bienes-
tar de la educación graduada. El CAS, que incluye
sociedades de especialidades y subespecialidades, se
interesa por la educación de grado y postrado. La
AAMC también patrocina la investigación en edu-
cación médica; el National Residency Matching
P l a n (NRMP), que supervisa la colocación de los es-
tudiantes licenciados en medicina en las plazas de
residencia; el Medical College Admission Test; el
American Medical College Application Service; un
programa de préstamos (MEDLOANS) y otros ser-
vicios informativos, políticos y educativos relacio-
nados con la educación médica. 

Association of Directors of Medical Student Edu-

cation in Psychiatry (ADMSEP): La sociedad de di-
rectores encargados de la formación de los estu-
diantes de medicina en psiquiatría se interesa bá-
sicamente en aspectos de educación psiquiátrica
de pregrado. 

National Board of Medical Examiners (NBME): La
comisión nacional de examinadores médicos de-
sarrolla y administra un examen nacional global
de competencia médica básica (el NBME); el F e -

deration Licensing Examination (FLEX) de ca-
racter estatal, que probablemente se reemplazará
por el United State Medical Licensing Examina -

tion (USMLE); y, en cooperación con la E d u c a -
tional Commision for Foreign Medical Gradua -

t e s (ECFMG), también interviene en el F o r e i g n

Medical Graduate Examination in the Medical
S c i e n c e s (FMGEMS), que es el examen de medi-
cina que deben pasar los licenciados extranjeros
para poder ejercer en los EEUU.



A p é n d i c e
Extractos del glosario psiquiátrico
americano, séptima edición
1 5 5 1
A — — — — — — — — —
a b o l i c i ó n / avolition. Falta de iniciativa u objeti-

vos; uno de los síntomas negativos de la esqui-
zofrenia. La persona puede desear hacer algo,
pero el deseo no tiene poder ni energía. 

abreacción / abreaction. Sensación de descarga o
de liberación emocional que acontece tras re-
cordar una experiencia dolorosa que había per-
manecido reprimida por ser intolerable para el
nivel consciente. Algunas veces se consigue un
efecto terapéutico mediante la descarga parcial
o repetida de la emoción dolorosa. Ver también
desensibilización sistemática. 

abulia / abulia. Carencia de voluntad o motiva-
ción, a menudo expresada como inhabilidad
para tomar decisiones o alcanzar objetivos. Ver
la lista de déficits neurológicos. Dificultad de
aculturación (adaptación cultural). a c c u l t u r a -

tion difficulty. Problema para adaptarse o para
encontrar la manera apropiada de adaptarse a
una cultura o ambiente distinto. El problema no
se basa en un trastorno mental coexistente.  
acatisia, inducida por neurolépticos, aguda / akat -

hisia, neuroleptic-induced, acute. Agitación o
inquietud acompañada de movimientos como
mover las piernas, balancearse de pie a pie,
andar de un lado a otro, o incapacidad para per-
manecer sentado o de pie. Los síntomas apare-
cen a las pocas semanas del inicio o al aumen-
tar la dosis de una medicación neuroléptica o al
reducir la dosis de una medicación usada para
tratar síntomas extrapiramidales. 

acetilcolina / acetylcholine. Neurotransmisor ce-
rebral, donde ayuda a regular la memoria, y del
sistema nervioso periférico, donde controla las
acciones de los musculos esqueléticos y lisos.
Ver también fobia. 

acinesia / akinesia. Estado de inhibición motora.
Reducción voluntaria del movimiento. Ver la
lista de déficits neurológicos. 

actitud de abstracción (actitud categórica) / abstract
attitude (categorical attitude). Funcionamiento
cognitivo que consiste en la asunción voluntaria
de un esquema mental; cambio voluntario de un
aspecto o de una situación, a otro, manteniendo
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en mente simultáneamente varios aspectos de la
misma; extracción de lo esencial de un conjunto,
desmenuzándolo en sus partes y siendo capaz de
aislarlas voluntariamente; capacidad de realizar
planes por adelantado mentalmente; y/o tipo de
pensamiento o ejecución simbólica En muchos
trastornos psiquiátricos se pierde la capacidad de
adoptar una actitud de abstracción o de pasar rá-
pidamente de lo concreto a lo abstracto y vice-
versa cuando las circunstancias lo requieren.

a c t u a l i z a c i ó n / actualization. Realización de un
potencial completo/entero. 

adaptación social / social adaptation. Habilidad
para vivir y expresarse de acuerdo a las restric-
ciones sociales y demandas culturales. 

a d i a d o c o q u i n e s i a / adiadochokinesia. Ver lista de
déficits neurológicos. 

a d r e n é r g i c o / adrenergic. Referido a la activación
neuronal mediante las catecolaminas, tales
como la adrenalina, noradrenalina y dopamina. 

a f a s i a / aphasia. Pérdida de la capacidad de usar o
entender palabras; puede darse en la demencia.
Ver lista de déficits neurológicos. 

a f o n í a / aphonia. Incapacidad de producir los so-
nidos normales del habla; puede deberse a una
causa orgánica o psicológica. 

afecto / affect. Se refiere a estados emocionales
cambiantes, mientras que humor designa emo-
ciones sostenidas y duraderas. Algunos afectos
comunes son la euforia, la ira y la tristeza. Al-
gunos tipos de trastorno afectivo son: 

afecto aplanado / affect, flat. Ausencia, o casi au-
sencia, de cualquier signo de expresión del afec-
to, como voz monótona y cara inmóvil. 

afecto embotado / affect, blunted. Reducción se-
vera de la intensidad de la expresión del afecto. 

afecto inapropiado / affect, inappropriate. Discor-
dancia entre la voz y los movimientos de la per-
sona y el contenido del habla o la idea. 

afecto lábil / affect, labile. Variabilidad anormal
de la expresión del afecto, con repetidos, rápi-
dos, bruscos y repentinos cambios. 

afecto restringido u constreñido / affect, restricted

or constricted. Reducción en la gama e intensi-
dad de expresión afectiva. 
agitación psicomotora / psychomotor agitation.
Actividad motora excesiva asociada a un senti-
miento de tensión interior. Cuando es grave, la
agitación puede incluir gritos y quejas en voz
alta. La actividad es normalmente no producti-
va y repetitiva y consiste en conductas como
andar en círculos, frotamiento de manos e in-
capacidad para mantenerse sentado. 

agnosia / agnosia. Fracaso en reconocer p identifi-
car objetos a pesar de contar con las funciones
sensoriales intactas; puede ser vista en la de-
mencia. Ver lista de déficits neurológicos. 

agonista / agonist. En farmacología, sustancia que
promueve una respuesta biológica mediada por
un receptor ocupando los receptores de la cé-
lula. 

agorafobia / agoraphobia. Miedo de encontrarse en
lugares o situaciones de los cuales pueda ser di-
fícil o embarazoso escapar o en las que no es
fácil disponer de ayuda en el caso de ocurra una
crisis de angustia. Los miedos se relacionan tí-
picamente con encontrarse en espacios abiertos,
abandonar el escenario familiar o la propia casa,
encontrarse en una multitud, hacer cola o via-
jar en coche o tren. Aunque la agorafobia nor-
malmente forma parte del trastorno por crisis
de angustia, se ha descrito también agorafobia
sin historia de trastorno por crisis de angustia. 

aislamiento / isolation. Mecanismo de defensa que
actúa inconscientemente, muy importante en
el fenómeno obsesivo-compulsivo donde el afec-
to ligado a una idea se relega al inconsciente,
dejando en el consciente una idea emocional-
mente neutra. 

alexia / alexia. Perdida de la capacidad de enten-
der el significado de palabras y frases escritas o
impresas. Ver la lista de déficits neurológicos.
Ver también dislexia. 

alexitimia / alexithymia. Alteración en la afecti-
vidad y en la función cognitiva que se observa
en algunas entidades diagnósticas pero que es
más común en los trastornos psicosomático,
adictivo y por estrés postraumático; La mani-
festación principal es la dificultad en describir
o reconocer las propias emociones, una limita-
ción en la fantasía y en general, una restricción
en la vida afectiva. 

alienación / alienation. Sensación de distancia-
miento que se siente en una situación o em-
plazamiento cultural considerado extraño, im-
predictible o inaceptable; Por ejemplo, en el
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fenómeno de despersonalización los sentimientos
de irrealidad o distanciamiento se traducen en una
sensación de alienación respecto a uno mismo o
al entorno; En las obsesiones, en las que se temen
las propias emociones, se evitan las situaciones
que pueden provocar alguna emoción y, debido al
continuo esfuerzo para mantener ignorados los
sentimientos, hay una alienación del afecto. 

alogia / alogia. Literalmente, sin habla. Común-
mente se usa para referirse a la ausencia de es-
pontaneidad en el habla y la disminución del
flujo de conversación que ocurre como síntomas
negativos de la esquizofrenia. 

aloplastia / alloplastic. Adaptación que se consi-
gue alterando el ambiente externo. En contra-
posición a la autoplastia, que se refiere a la al-
teración de la propia conducta y reacciones. 

alteración de la memoria asociada a la edad / age-
associated memory impairment (AAMI). alte-
ración moderada de la función de la memoria
que ocurre normalmente al envejecer; perdida
de memoria benigna de envejecimiento. 

ambiente protector / holding environment. Am-
biente sensible y nutritivo para el niño en de-
sarrollo, que incluye tanto contacto físico como
preocupación por parte de la madre o del cuida-
dor y habilidad para tranquilizar, dar confort y
reducir la tensión del niño. Idealmente la madre
refleja el mérito y valor del niño y responde
apropiadamente a sus necesidades. La ausencia
de dicha responsabilidad es a menudo llamada
fracaso empático. En relación psicoterapéutica
se refiere al ambiente o escenario que permite
al paciente experimentar seguridad, y por tanto
facilita el trabajo psicoterapéutico. 

ambivalencia / ambivalence. Coexistencia de emo-
ciones, actitudes, ideas o deseos contradictorios
respecto a una persona, objeto o situación par-
ticulares; De ordinario, no es plenamente cons-
ciente y sólo sugiere psicopatología si está pre-
sente de un modo extremo. 

amencia / amentia. Desarrollo de la mente por de-
bajo de lo normal, alude particularmente a las
capacidades intelectuales. Un tipo de retraso
mental severo. 

amígdala / amygdala. Parte de los ganglios basales
localizada en el techo del cuerno temporal del
ventrículo lateral en el extremo inferior del nú-
cleo caudado. Esta estructura cerebral es un im-
portante componente del sistema límbico. 
amiloide / amyloid. Cualquiera de los varios com-
plejos proteínicos que son depositados en los te-
jidos en los distintos procesos de enfermedad.
Dichas proteínas son afines al la tinción con
rojo Congo. En neuropsiquiatría es de particu-
lar interés la proteína beta-amiloide (A4), que es
el mayor componente de las características pla-
cas seniles de la enfermedad de Alzheimer, y el
precursor de la proteína amiloide (APP). 

amímia / amimia. trastorno del lenguaje consis-
tente en la incapacidad de gesticular o de en-
tender el significado de los gestos. 

aminas / amines. Compuestos orgánicos que con-
tienen el grupo amino (—NH2); son de gran im-
portancia en bioquímica y neuroquímica por su
papel como neurotransmisores; Epinefrina y no-
repinefrina son aminas. 

amnesia / amnesia. Pérdida patológica de la me-
moria; fenómeno en el que un área de la expe-
riencia es inaccesible al recuerdo consciente;
Puede ser de origen orgánico, emocional, disa-
sociativo o mixto, y ser permanente o limitar-
se a un período de tiempo circunscrito; Se dis-
tinguen dos tipos de amnesia: 

anterógrada / anterograde. Incapacidad para formar
nuevos recuerdos sobre los acontecimientos que
siguen a la amnesia. 

retrógada / retrogade. Pérdida de memoria de los
acontecimientos que anteceden a la amnesia y
las circunstancias que son presumiblemente res-
ponsables de ésta. 

amok / amok. Ver síndromes específicos de una
cultura. 

anaclítico / anaclitic. Literalmente respaldado. En
la terminología psicoanalítica define la depen-
dencia del niño de su madre o de un sustituto
de la madre para sentirse confortable. Se trata
de una conducta normal en la infancia pero pa-
tológica en los años posteriores. 

anamnesis / anamnesis. Reconstrucción de los an-
tecedentes de un paciente y de la historia de su
enfermedad, especialmente lo que él recuerda. 

androginia / androgyny. Combinación de caracte-
rísticas masculinas y femeninas en una persona. 

anhedonia / anhedonia. Incapacidad para obtener
placer de actividades que habitualmente produ-
cen sensaciones o sentimientos agradables; Lo
contrario de hedonismo. 



1 5 5 4 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
ánima / anima. En psicología de Jung, es el ser in-
terior oculto de una persona en contraposición
al carácter o persona que presenta al mundo;
Además, el anima puede ser la faceta más fe-
menina de un hombre; el animus sería la face-
ta masculina de una mujer. 

anomia / anomie. Apatía, alienación y malestar
personal resultante de la pérdida de objetivos
valorados previamente; Este término se popu-
larizó cuando Emile Durkheim lo situó en lugar
destacado de su lista de razones para el suicidio. 

anosognosia / anosognosia. Ver lista de déficits
neurológicos. 

ansiedad señal / signal anxiety. Mecanismo del ego
que desemboca en la activación de operaciones
defensivas para protegerle de una sobrecarga de
ansiedad excesiva. Se reproduce la reacción de
ansiedad que era experimentada originalmente
en una situación traumática de forma atenua-
da, permitiendo una movilización de las defen-
sas antes de que la actual amenaza se intensifi-
que. 

anulación / undoing. Mecanismo mental que con-
siste en conductas que de manera simbólica rec-
tifican o invierten pensamientos, sentimientos
o acciones. 

apatía / apathy. Carencia de sentimientos, emo-
ciones, intereses o preocupaciones. 

apercepción / apperception. Percepción modifica-
da e intensificada por la acción de las propias
emociones, recuerdos y prejuicios. 

apraxia / apraxia. Incapacidad para realizar activi-
dades motoras a pesar de tener intactas la com-
prensión y las función motora. Puede darse en
la demencia. Ver lista de déficits neurológicos. 

área gris periacueductal / periaqueductal grey area.
Agrupación de neuronas localizadas en el tála-
mo y la protuberancia. Contiene neuronas pro-
ductoras de endorfinas y receptores opiáceos por
lo que puede afectar la sensación de dolor. 

asimilación / assimilation. Término piagetiano
que describe la capacidad de una persona para
comprender e integrar nuevas experiencias. 

asociación libre / free association. En la terapia psi-
coanalítica alude a la verbalización espontánea,
no censurada de cualquier pensamiento que
acude a la mente. 
asociaciones laxas / loosening of associations.
Trastorno del pensamiento visto en el habla, en
el que las ideas pasan de un tema a otro sin re-
lación o mínimamente relacionadas; Las decla-
raciones que carecen de relaciones con sentido
pueden estar yuxtapuestas o el habla puede cam-
biar repentinamente de un marco de referencia
a otro. El emisor no da indicios de percatarse de
la desconexión, contradicciones o la falta de ló-
gica en el habla. 

asociaciones sonoras / clanging. Tipo de curso del
pensamiento en que el sonido de la palabra, en
lugar de su significado, da la dirección de las
asociaciones subsiguientes. Los juegos de pala-
bras y los ritmos pueden sustituir la lógica y el
lenguaje puede volverse cada vez más una com-
pulsión de asociación sin sentido y menos una
vehículo de comunicación. Por ejemplo, en res-
puesta a la frase >Esto seguirá siendo un miste-
rio’ el paciente dice ‘el estéreo no funciona’. 

astereognosis / astereognosis. Ver lista de déficits
neurológicos. 

ataxia / ataxia. Pérdida de coordinación muscular,
irregularidad en los actos motores. Ver lista de
déficits neurológicos. 

aura / aura. Breve sensación subjetiva, premonito-
ria (p.e: percepción de una luz) que advierte de
una cefalea o una convulsión inminente; El tipo
dé sensación depende del área cerebral de la que
parte la crisis; Se da en migraña y epilepsia. 

autoerotismo / autoeroticism. Autogratificación
sensual; Es característico de, aunque no se li-
mita a, un primer estadio del desarrollo emo-
cional; Comprende la satisfacción derivada del
juego genital, masturbación, fantasía, y de acti-
vidad oral, anal y visual. 

automatismo / automatism. Conducta automáti-
ca y aparentemente sin propósito no controlada
conscientemente; Ver epilepsia psicomotora. 

autoplastia / autoplastic. Adaptación que se con-
sigue modificando la propia conducta y reac-
ciones. 

B — — — — — — — — —
beneficio primario / primary gain. El alivio de un

conflicto emocional y la liberación de ansiedad
conseguidos mediante un mecanismo de defen-
sa. Contrasta con beneficio secundario. 
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beneficio secundario / secondary gain. Beneficio
externo derivado de cualquier enfermedad,
como atención y servicios personales, benefi-
cios económicos, indemnizaciones y liberación
de responsabilidades desagradables. Ver también
beneficio primario. 

bestialidad / bestiality. Zoofilia, relaciones sexua-
les entre un ser humano y un animal. Ver para-
filia. 

betabloqueante / beta-blocker. Agente inhibidor
de la actividad de los receptores beta-adre-
nérgicos, los cuales modulan las funciones
cardíacas y respiratorias y la dilatación de los
vasos sanguíneos. Los betabloqueantes son
útiles en el tratamiento de la hipertensión, las
arritmias cardíacas y la migraña. En psiquia-
tría se han usado en el tratamiento de la agre-
sión y violencia, los temblores relacionados
con la ansiedad o inducidos por litio, la aca-
tisia inducida por neurolépticos, la fobia so-
cial, los estados de pánico y la abstinencia de
alcohol. 

bloqueo / blocking. Interrupción súbita del flujo
espontáneo del pensamiento o del habla, perci-
bida como una ausencia o deprivación del pen-
samiento. 

bradiquinesia / braykinesia. Condición neurológi-
ca caracterizada por un enlentecimiento gene-
ralizado de la actividad motora. 

bruxismo / bruxism. Acto de rechinar los dientes,
ocurre de forma inconsciente durante la vigilia
o durante el estadio 2 del sueño; Puede ser se-
cundario a la ansiedad, a la tensión, o a proble-
mas dentales. 

C — — — — — — — — —
c a p i t a c i ó n / capitation. Precio o impuesto fijo ba-

sado en el número de personas de la población
a las que se presta servicio. El servicio de salud
acepta la responsabilidad de atender a todos los
miembros de un grupo específico y recibe, a in-
tervalos regulares, un pago acordado y fijo. El
pago se hace aunque no se haya prestado ningún
servicio, y se mantiene aunque se hayan pres-
tado muchos servicios. 

catalepsia / catalepsy. Estado generalizado de dis-
minución de la reactividad al entorno caracte-
rizado por una actitud semejante al trance, man-
tener una postura o actitud física durante un
periodo de tiempo prolongado; Puede ocurrir en
el contexto de trastornos orgánicos o psicológi-
cos, o bajo la hipnosis. 

cataplexia / cataplexy. Perdida súbita del tono
muscular sin perdida de conciencia, típicamen-
te elicitada por un estimulo emocional como la
risa, la ira o la excitación. Es característica de
la narcolepsia. 

catarsis / catharsis. Liberación terapéutica de ideas
mediante verbalización de material consciente;
se acompaña de una reacción emocional ade-
cuada. También se refiere al reconocimiento ex-
plícito de material del inconsciente reprimido
(«olvidado»). Ver  r e p r e s i ó n. 

catexia / cathexis. Asociación consciente o in-
consciente de una emoción y un significado a
una idea, un objeto o, más comúnmente, a una
persona. 

causalgia / causalgia. Sensación de dolor intenso
tanto de origen orgánico como psicológico. 

circunstancialidad / circumstantiality. Tipo de len-
guaje caracterizado por ser indirecto y retrasar-
se antes de llegar al objetivo por detalles y co-
mentarios excesivos o irrelevantes. El emisor no
pierde el hilo, como en las asociaciones laxas, y
las frases mantienen una conexión lógica, pero
al receptor le parece que nunca va a llegar el
final. Comparar con tangencialidad. 

climatérico / climacteric. Período de la menopau-
sia en la mujer; En ocasiones se utiliza para refe-
rirse al período correspondiente por la edad en el
hombre. Llamado también periodo de involución.

comorbilidad / comorbidity. Aparición simultánea
de dos o más enfermedades, como la co-ocurren-
cia de esquizofrenia y abuso de sustancias o de
dependencia de alcohol y depresión. La asocia-
ción puede reflejar una relación causal entre un
trastorno y otro o una vulnerabilidad fundamen-
tal a ambos trastornos o no estar relacionada con
ninguna etiología o vulnerabilidad común. 

compensación / compensation. Mecanismo de de-
fensa, que opera inconscientemente, mediante
el cual el individuo intenta compensar unas de-
ficiencias reales o imaginadas; También alude a
un proceso consciente con el que se pretende
compensar defectos reales o imaginados de tipo
físico, de habilidades o de atributos psicológi-
cos; Con frecuencia se combinan ambos casos;
Ver también s o b r e c o m p e n s a c i ó n. 
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complejo de Edipo / Oedipus complex. Atracción
del niño hacia el progenitor del sexo opuesto,
acompañada de sentimientos de envidia y agre-
sividad hacia el progenitor del mismo sexo;
Estos sentimientos se reprimen intensamente
(p.e: se tornan inconscientes) por el temor al de-
sagrado o al castigo del progenitor del mismo
sexo; En su origen, este término se aplicaba úni-
camente al chico o al hombre. 

compulsión / compulsion. Conducta repetitiva y
ritualista como lavarse las manos u ordenar, o
actos mentales como rezar o repetir palabras
mentalmente, con el objetivo de prevenir o re-
ducir ansiedad o prevenir una situación temida.
La persona se siente conducida a ejecutar estas
acciones como respuesta a una obsesión o de
acuerdo a una regla que debe ser aplicada rígi-
damente, incluso a pesar de que las conductas
son reconocidas como excesivas o irracionales. 

compulsión de repetición / repetition compulsion.
En la teoría psicoanalítica, es el impulso de vol-
ver a llevar a cabo experiencias emocionales
tempranas. Freud lo consideraba más impor-
tante que el principio del placer. De acuerdo con
Jones: «El impulso ciego de repetir experiencias
y situaciones anteriores de forma independien-
te de cualquier ventaja que ello pueda repre-
sentar desde un punto de vista de placer-dolor». 

comunidad terapéutica / therapeutic community.
Término de origen británico, actualmente muy
extendido, que describe un tipo de estructura
para un medio hospitalario mental en el que se
fomenta el funcionamiento correcto de los pa-
cientes en el medio social. 

conativo / conative. Relativo a lo realizado de acuer-
do con los propios deseos y expresado conduc-
tualmente; volitivo en contraste con cognitivo. 

condensación / condensation. Proceso psicológico
que suele presentarse en los sueños y que con-
siste en la fusión de dos o más conceptos repre-
sentados por un sólo símbolo. 

condicionamiento operante (condicionamiento ins-

trumental) / operant conditioning(instrumen -
tal conditioning). Proceso por el que el resulta-
do de la conducta de una persona determina si
dicha conducta tiene mayor o menor probabili-
dad de ocurrir en el futuro. Ver también condi-
cionamiento respondiente, modelado. 

condicionamiento respondiente (condicionamiento
clásico, condicionamiento pavloviano) / respon -
dent conditioning (classical conditioning, Pav -

lovian conditioning). Desencadenamiento de una
respuesta mediante la presentación de un estí-
mulo que normalmente no provoca esta respues-
ta. Las respuestas susceptibles de ser condicio-
nadas son las mediadas por el sistema nervioso
autónomo (como la salivación o los cambios de
la frecuencia cardíaca). Se presenta repetidamen-
te un estímulo previamente neutro inmediata-
mente antes de un estímulo incondicionado, que
normalmente provoca esta respuesta; Cuando la
respuesta subsecuente se produce en presencia
del estímulo previamente neutro, se denomina
respuesta condicionada y el estímulo previa-
mente neutro, estímulo condicionado. 

confabulación / confabulation. Ver lista de déficits
neurológicos. 

conflicto nuclear relación tema / core conflictual

relationship theme. En terapia psicoanalítica,
cualquier referencia del paciente a anteriores
fracasos en transacciones interpersonales. El pa-
ciente típicamente expresa pensamientos y sen-
timientos sobre experiencias anteriores (y es-
pecialmente sobre las transacciones padre. hijo)
de varias maneras, a menudo indirectas y en-
mascaradas. Es tarea del terapeuta entender el
significado de las experiencias subjetivas del pa-
ciente y entender que los deseos del paciente du-
rante periodos anteriores reflejan necesidades
autodesarrolladas apropiadas a aquella fase y no
eran simplemente placeres para rechazar. El en-
tendimiento por parte del terapeuta será visto
como una validación de las experiencias subje-
tivas del paciente, a menudo anteriormente re-
chazadas a causa de fracasos empáticos por parte
de los padres. 

confrontación / confrontation. Comunicación que
invita deliberadamente al autoexamen de algu-
nos aspectos de la conducta que ponen de ma-
nifiesto una discrepancia entre lo que se dice y
lo que se hace. 

consolidación de la memoria / memory consoli -
d a t i o n. Cambios físicos y psicológicos que ocu-
rren cuando el cerebro organiza y reestructura
información que puede volverse una parte per-
manente de la memoria. 

contenido latente / latent content. Significado es-
condido (inconsciente) de pensamientos o ac-
ciones, manifiestos especialmente en sueños o
fantasías; En los sueños, suele expresarse de
forma distorsionada, disfrazada, condensada y
simbólica. 
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contenido manifiesto / manifest content. Conte-
nido de un sueño o fantasía que puede ser re-
cordado, a diferencia del contenido latente, que
es encubierto y distorsionado. 

contrafobia / counterphobia. Deliberada búsqueda
y autoexposición, en lugar de evitación, del ob-
jeto o situación temidos consciente o incons-
cientemente. 

contratransferencia / countertransference. Re-
acciones emocionales que experimenta el psi-
quiatra hacia su paciente basadas en sus 
necesidades y conflictos inconscientes, se dis-
tinguen de las respuestas conscientes a la con-
ducta del paciente. La contratransferencia
puede interferir con la habilidad del terapeu-
ta para comprender al paciente y afectar ne-
gativamente la técnica terapéutica. Actual-
mente, se enfatizan los aspectos positivos de
la contratransferencia y su utilización como
guía hacia una comprensión más empática del
p a c i e n t e .

conversión / conversión. Mecanismo de defensa,
que opera inconscientemente, mediante el cual
los conflictos intrapsíquicos que podrían pro-
ducir ansiedad son transformados en una ex-
presión externa simbólica; Las ideas o impulsos
reprimidos y las defensas psicológicas contra
ellos se convierten en distintos síntomas so-
máticos tales como parálisis, dolor o pérdida de
función sensorial. 

coprofagia / coprophagia. Acto de comer porque-
ría o heces. 

cretinismo / cretinism. Tipo de retraso mental con
malformación corporal ocasionados por una de-
ficiencia del tiroides grave y no corregida du-
rante los primeros años de la vida. 

D — — — — — — — — —
déjà vu / déjà vu. Tipo de paramnesia que consis-

te en la sensación o ilusión de estar viendo algo
que ya se había visto antes. 

delirio / delusion. Creencia falsa basada en una in-
ferencia incorrecta de la realidad externa, man-
tenida firmemente a pesar de la evidencia clara
en contra. La creencia no forma parte de una tra-
dición cultural como un objeto religioso. Entre
los delirios más frecuentes se encuentran los si-
guientes: 
delirio celotípico / delusional jealousy. Creencia
falsa de que el compañero sexual es infiel, tam-
bién llamado delirio de Otelo. 

delirio de control / delusion of control. Creencia
de que los propios sentimientos, impulsos, pen-
samientos o acciones no son de uno mismo sino
que han sido impuestos por alguna fuerza ex-
terna. 

delirio de grandeza / grandiose delusion. Creencia
exagerada de la propia importancia, poder, co-
nocimiento o identidad. 

delirio nihilistico / nihilistic delusion. Convicción
de la no existencia de uno mismo, de parte de
uno mismo, de los otros o del mundo. Un ejem-
plo sería: ‘ya no tengo cerebro’. 

delirio de persecución / persecutory delusion. Con-
vicción de que alguien (un grupo o una institu-
ción cercana) está siendo acosado, atacado, per-
seguido o que hay una conspiración en contra. 

delirio de pobreza / delusion of poverty. Convic-
ción de ser despojado de todas las posesiones
materiales, en el presente o en el futuro. 

delirio de referencia / delusion of reference. Con-
vicción de que los hechos, objetos o la gente del
ambiente más próximo tienen un significado
particular e inusual (normalmente negativo). 

delirio sistematizado / systematized delusion. Una
falsa creencia única con múltiples elaboracio-
nes o un grupo de falsas creencias que la perso-
na relaciona con un único acontecimiento o
tema. Se cree que este acontecimiento ha cau-
sado todos los problemas que la persona experi-
menta en su vida. 

delirio somático / somatic delusion. Creencia falsa
referente al funcionamiento del propio cuerpo,
tal como la convicción de una mujer menopáu-
sica de que está embarazada, o la convicción de
una persona de que su nariz es fea y deforme
cuando no lo es. 

desarrollo psicosexual / psychosexual develop -
m e n t. Serie de estadios desde la infancia a la
edad adulta, con una localización relativamen-
te fija en el tiempo, determinados por la inte-
racción entre los impulsos biológicos de una
persona y su entorno. Si esta interacción se re-
suelve correctamente, se produce un desarrollo
equilibrado y realista; si la interacción se ve per-
turbada, se produce una fijación y un conflicto.
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Esta perturbación puede permanecer latente o
desencadenar algún trastorno caracterológico o
conductual. En la psicología psicoanalítica clá-
sica los estadios del desarrollo son los siguien-
tes: 

anal / anal. Periodo pregenital del desarrollo psi-
cosexual, normalmente desde el primer hasta el
tercer año, en el que el niño tiene un particular
interés y preocupación con el proceso de defe-
cación y las sensaciones relacionadas con el ano.
La parte placentera de la experiencia es llama-
da erotismo anal. 

edípico / Oedipal. Solapándose con el estadio fáli-
co, esta fase (edad 4-6) representa una época de
conflicto inevitable entre el niño y los padres.
El niño debe desexualizar la relación con ambos
padres con el fin de mantener lazos afectivos
con ambos. El proceso es conseguido mediante
la internalización de la imagen de ambos padres,
dando de este modo una forma más definida a
la personalidad del niño. Con esta internaliza-
ción ampliamente completada, la regulación de
la autoestima y de la conducta moral viene del
interior. 

fálico / phallic. Periodo desde los dos años y
medio hasta los seis años, durante el cual el in-
terés sexual, la curiosidad y las experiencias
placenteras en los niños se centran en el pene
y en las niñas, en una extensión menor, en el
clítoris. 

oral / oral. El primer estadio del desarrollo psico-
sexual infantil, que dura desde el nacimiento
hasta los 12 meses o más. Comúnmente subdi-
vidido en dos estadios: el oral erótico, relacio-
nado con la experiencia placentera de chupar; y
el oral sádico, relacionado con mordeduras agre-
sivas. Ambos, oral erótico y sádico, continúan
hasta la edad adulta en formas disfrazadas y su-
blimadas, como los rasgos de carácter de exi-
gencia o pesimismo. El conflicto oral, como una
influencia general y dominante, puede ser sub-
yacente a los determinantes psicológicos de los
trastornos adictivos, la depresión y algunos tras-
tornos psicóticos funcionales. 

descompensación / decompensation. Exacerbación
de la conducta patológica debida al deterioro de
las defensas existentes. 

desensibilización sistemática / systematic desen -

s i t i z a t i o n. Técnica conductual utilizada para
modificar las conductas asociadas a las fobias.
Consiste en la construcción por el paciente de
una jerarquía de estímulos desencadenantes de
ansiedad y la presentación gradual de los mis-
mos hasta que ya no producen ansiedad. Lla-
mada también desensibilización. Ver también
inhibición recíproca. 

desinhibición / disinhibition. Libertad de actua-
ción de acuerdo a los impulsos o sentimientos
internos, si las limitaciones impuestas por las
normas culturales o el propio superego; elimi-
nación de una restricción inhibidora o de una
influencia limitante, como ocurre en el escape
del control cortical en una situación de daño
neurológico, o en la descarga incontrolada de
impulsos cuando una droga interfiere con la ac-
ción limitante o inhibidora del GABA dentro del
sistema nervioso central. 

despersonalización / depersonalization. Senti-
mientos de irrealidad o extrañeza respecto al en-
torno, a sí mismo o a ambos. Es característico
del trastorno por desrealización y puede ocurrir
también en el trastorno de personalidad esqui-
zotípica, la esquizofrenia, y en aquellas perso-
nas que experimenten ansiedad, estrés o fatiga
abrumadora. 

desplazamiento / displacement. Mecanismo de de-
fensa, que opera inconscientemente, consisten-
te en la transferencia de emociones, ideas o de-
seos desde su objeto original a un sustituto más
aceptable; suele aliviar la ansiedad. 

desrealización / derealization. Sensación de dis-
tanciamiento respecto al entorno; Puede acom-
pañarse de despersonalización. 

díada / dyad. Relación entre dos personas, como
en el caso de la relación terapéutica entre el mé-
dico y su paciente en la psicoterapia individual. 

dificultad de aculturación (adaptación cultural) /

acculturation difficulty. Problema para adap-
tarse o para encontrar la manera apropiada de
adaptarse a una cultura o ambiente distinto. El
problema no se basa en un trastorno mental co-
existente. 

diplopia / diplopia. Doble visión debida a la pará-
lisis de los músculos oculares, se observa en in-
toxicaciones por inhalación y otros estados que
afectan los nervios oculomotores. 

disartria / dysarthria. Dificultad en la producción
del habla debida a la falta de coordinación del
aparato buco-fonatorio. Ver lista de déficits neu-
rológicos. 
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discinesia / dyskinesia. Cualquier alteración del
movimiento. Puede ser inducida por la medica-
ción. 

dislexia / dyslexia. Incapacidad o dificultad en la
lectura, incluyendo la ceguera ante las palabras
y la tendencia a invertir las letras y palabras al
leer y escribir; Ver también alexia en la lista de
déficits neurológicos. 

disociación / dissociation. Separación de la cons-
ciencia de determinados contenidos mentales;
Es el mecanismo central de la histeria de con-
versión y de los trastornos disociativos; separa-
ción de una idea de su significado emocional y
afectivo, como en el caso del afecto inapropia-
do de los pacientes esquizofrénicos. 

distanciamiento / detachment. Patrón de conduc-
ta caracterizado por una frialdad general en el
contacto interpersonal; puede comprender in-
telectualización, negación y superficialidad. 

división / splitting. Mecanismo mental en el que
uno mismo o los demás son analizados como
todo bueno o todo malo, fracasando la integra-
ción de las cualidades positivas y negativas de
uno mismo y de los otros en imágenes cohe-
rentes. A menudo la persona idealiza y devalúa
alternativamente a la misma persona. 

doble vínculo / double bind. Interacción en la que
una persona exige una respuesta a un mensaje
que contiene señales contradictorias, mientras
la otra persona es incapaz de comentar la in-
congruencia o de escapar de la situación. 

E — — — — — — — — —
e c o l a l i a / echolalia. Repetición >como un loro’ de

palabras o fragmentos de habla oídos. Puede for-
mar parte de un trastorno del desarrollo, un tras-
torno neurológico o de la esquizofrenia. La eco-
lalia tiende a ser repetitiva y persistente y
frecuentemente pronunciada con una entona-
ción de burla, musical o mascullada. Ver lista
de déficits neurológicos. 

economía de fichas / token economy. Aplicación
de los principios y procedimientos del condi-
cionamiento operante en el manejo de un grupo
social como en un reformatorio, una clase o una
residencia intermedia para pacientes psiquiá-
tricos. Se distribuyen las fichas de forma con-
tingente con el cumplimiento de determinadas
actividades y pueden cambiarse por bienes o pri-
vilegios que el individuo desee. 

ecopraxia / echopraxia. Repetición o imitación de
los movimientos, gestos o postura de otra per-
sona. Puede formar parte de un trastorno neu-
rológico o de la esquizofrenia. 

ego / ego. Según la teoría psicoanalítica es una de
las tres principales divisiones del aparato psí-
quico, las otras dos son el ello y el superego; El
ego representa la suma de determinados meca-
nismos mentales, tales como la percepción y la
memoria, y de mecanismos de defensa específi-
cos; Sirve de mediador entre los impulsos primi-
tivos instintivos (el ello), las prohibiciones fa-
miliares y sociales interiorizadas (el superego) y
la realidad; Los compromisos entre estas fuerzas,
logrados por el ego, tienden a resolver los con-
flictos intrapsíquicos y tienen una función adap-
tativa y ejecutiva. El uso psiquiátrico el termino
no debe confundirse con el uso común, que tiene
una connotación de narcisismo y egocentrismo. 

ego distónico / ego-dystonic. Aspectos de la con-
ducta, pensamientos y actitudes de una persona
considerados por uno mismo como repugnantes
o inconsistentes con la personalidad global.

elaboración / elaboration. Proceso inconsciente de
expansión y embellecimiento de una parte, se
refiere especialmente al símbolo o representa-
ción en un sueño. 

ello / id. En la teoría freudiana, corresponde a la
parte inconsciente de la personalidad fuente de
deseos e impulsos poco estructurados. Ver tam-
bién ego (yo) y superego (superyo). 

engrama / engram. Huella amnésica; proceso neu-
rofisiológico que mide la permanencia de la me-
moria. 

ensalada de palabras / word salad. Mezcla de pa-
labras y frases sin un significado comprensible
o coherencia lógica; se observa con frecuencia
en los estados esquizofrénicos. 

epigénesis / epigenesis. Originalmente del griego
‘epi’ (en, sobre, encima de) y ‘génesis’ (origen);
teoría según la cual el embrión no está prefor-
mado en el óvulo o el espermatozoide, sino que
de desarrolla gradualmente mediante la forma-
ción sucesiva de partes nuevas. El concepto se
ha extendido a otras áreas de la medicina, con
diferentes matices de significado. Algunos de
los otros significados son los siguientes: 
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1 . Cualquier cambio en un organismo debido a in-
fluencias externas más que influencias deter-
minadas genéticamente. 

2 . Ocurrencia de síntomas secundarios como re-
sultado de una enfermedad. 

3 . Factores de desarrollo, y específicamente las in-
teracciones genético-ambientales, que contri-
buyen al desarrollo. 

4 . Aparición de rasgos específicos en cada etapa del
desarrollo, como los diferentes objetivos y ries-
gos que Erikson describió para las ocho etapas
de la vida humana (confianza versus descon-
fianza, autonomía versus duda, etc.). La teoría
del ciclo de la vida se adhiere al principio epi-
genético en que cada etapa del desarrollo se ca-
racteriza por crisis o retos que deben ser re-
sueltos satisfactoriamente para que el desarrollo
proceda normalmente. 

etnología / ethnology. Ciencia relacionada con el
estudio de la división de la humanidad en razas
y de su origen, distribución, relaciones y carac-
terísticas. 

evaluación de la realidad / reality testing. Habili-
dad para evaluar el mundo exterior objetiva-
mente y para diferenciar adecuadamente entre
éste y el mundo interior. La falsificación de la
realidad, como ocurre en la negación o proyec-
ción masiva, indica una grave alteración del fun-
cionamiento del ego y/o de los procesos de per-
cepción y memoria en que éste se basa. 

extinción / extinction. Debilitación de una res-
puesta reforzada como resultado del cese del re-
fuerzo. Ver también 

condicionamiento operante. También alude a la
eliminación de una respuesta condicionada me-
diante la presentación repetida del estímulo
condicionado sin el estímulo incondicionado.
Ver condicionamiento respondiente. 

extroversión / extraversión. Estado en el que la
atención y energías son dirigidas desde uno
mismo al exterior en contraposición al interior
de uno mismo, como en la introversión. 

F — — — — — — — — —
fantasía / fantasy. Secuencia imaginada de aconte-

cimientos o imágenes mentales (p.e. soñar des-
pierto) que sirve para expresar conflictos incons-
cientes, para gratificar deseos inconscientes o
para prepararse para acontecimientos futuros. 
fobia / phobia. Miedo elicitado por la presencia o an-
ticipación de un objeto o situación específico, la
exposición al cual provoca casi invariablemente
una respuesta inmediata de ansiedad o un ataque
de pánico incluso a pesar de que el sujeto reco-
noce que el miedo es excesivo o irracional. El es-
tímulo fóbico es evitado o soportado con intenso
malestar. En la primera literatura psicoanalítica
la fobia recibía el nombre de ansiedad histérica.
Se han diferenciado dos tipos de fobia: fobia es-
pecífica (fobia simple) y fobia social. Los subtipos
de fobia específica se establecen según el objeto
temido. El ambiente natural (animales, insectos,
tormentas, agua, etc.); sangre, inyecciones o he-
ridas; situaciones (coches, aviones, alturas, túne-
les, etc.); y otras situaciones que pueden provocar
atragantamiento, vómitos o la contracción de una
enfermedad, son todas ellas fobias específicas. 
En la fobia social (trastorno por ansiedad social),
el miedo persistente es a situaciones sociales
que pueden exponer al sujeto al escrutinio por
parte de los otros e inducirle a mostrar signos
de ansiedad o actuar de alguna manera que sería
humillante o embarazosa. La evitación puede
ser limitada a una o a unas pocas situaciones o
bien puede ocurrir en la mayoría de las situa-
ciones sociales. Ejecutar una tarea ante otros o
las interacciones sociales pueden ser el centro
de preocupación. A veces es difícil distinguir
entre fobia social y agorafobia cuando la evita-
ción social acompaña los ataques de pánico. El
término trastorno por evitación se utiliza para
referirse a la fobia social de niños y adolescen-
tes. Algunas de las fobias más comunes son
(añádese >miedo anormal a’ en cada entrada): 

acrofobia / acrophobia. Alturas 

agorafobia / agoraphobia. Espacios abiertos o aban-
dono el escenario familiar de casa 

algofobia / algophobia. Dolor 

androfobia / androphobia. Hombres 

autofobia / autophobia. Estar solo o Soledad 

claustrofobia / claustrophobia. Espacios cerrados 

demofobia / demophobia. Multitudes 

eritrofobia / eythrophobia. Ponerse rojo 

fobia a la oscuridad / achluophobia. Oscuridad 

fobia a las profundidades / bathophobia. Profun-
didades 
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fobia a los gatos / ailurophobia. Gatos 

fobia a los perros / cynophobia. Perros 

ginofobia / gynophobia. Mujeres 

hipnofobia / hypnophobia. Dormir 

misofobia / mysophobia. Suciedad y gérmenes 

panfobia / panphobia. Todo 

pedofobia / pedophobia. Niños 

xenofobia / xenophobia. Extranjeros 

folie à deux / folie à deux. Ver trastornos psicóti-

cos, compartidos. 

flexibilidad cerea / cerea flexibitas. La flexibilidad
cerea a menudo vista en la esquizofrenia cata-
tónica en la que el brazo o pierna del paciente
permanece en la posición en la que se pone. 

formación reactiva / reaction formation. Meca-
nismo de defensa, que opera inconscientemen-
te, por el cual una persona adopta afectos, ideas
y conductas opuestos a los impulsos que abriga
sea consciente o inconscientemente (p.e., un ex-
ceso de entusiasmo moral puede ser reactivo a
unos impulsos asociales intensos y reprimidos). 

fragmentación / fragmentation. Separar en diferen-
tes partes, o impedir la integración de las dife-
rentes partes, o separar una o más partes del
resto. Miedo a la fragmentación de la personali-
dad, también conocido como ansiedad desinte-
grativa, se observa frecuentemente en pacientes
cuando son expuestos a repeticiones de expe-
riencias anteriores que interfirieron en el auto-
desarrollo. Dicho miedo puede ser expresado
como sentimientos de hacerse pedazos, pérdida
de identidad, o como miedo a una inminente per-
dida de vitalidad o agotamiento psicológico. 

frenología / phrenology. Teoría que postula una re-
lación entre la estructura craneal y los rasgos
mentales. 

frotteurismo / frotteurism. Una de las parafilias
que consiste en intensos y recurrentes impul-
sos sexuales que implican toqueteos y frota-
mientos con una persona que no consiente; es-
cenarios comunes en los que dichas se realizan
actividades son trenes , autobuses y ascensores
llenos de gente. Tocar a la víctima puede ser
parte de las condiciones, se le llama toqueteo. 
fuga de ideas / flight of ideas. Flujo casi continuo de
habla acelerada con repentinos cambios de un
tema a otro, normalmente basado en asociacio-
nes incomprensibles, estímulos distractores, o
juegos de palabras. Cuando es grave puede con-
ducir a habla desorganizada e incoherente. La fuga
de ideas es característica de los episodios manía-
cos, pero puede ocurrir también en trastornos or-
gánicos cerebrales, esquizofrenia, otras psicosis
y, ocasionalmente, en reacciones agudas de estrés. 

fusión / fusion. Unión e integración de instintos e
impulsos de manera que se complementan y
ayudan al organismo a tratar eficazmente con
las necesidades internas y las demandas exter-
nas. Por ejemplo, puede utilizarse agresión para
la persecución eficaz del objeto querido, sin ne-
cesitar destruir el objeto o a sí mismo. 

G — — — — — — — — —
ganglios basales / basal ganglia. grupos de neu-
ronas localizados profundamente en el cerebro;
incluye el núcleo caudado y el putamen (cuer-
po estriado), el globus pallidus, los núcleos sub-
talámicos y la sustancia negra. Los ganglios ba-
sales parecen estar implicados en funciones del
control motor, tales como la planificación y eje-
cución de la actividad motora compleja y la ve-
locidad de los movimientos. 
La lesión de los ganglios basales produce varios
tipos de movimientos involuntarios tales como
atetosis, corea, distonía y temblor. Están tam-
bién implicados en la patofisiología de la enfer-
medad de Parkinson, la enfermedad de Hun-
tington y la diskinesia tardía. 
La cápsula interna, que contiene todas las fibras
deferentes y eferentes del córtex, corre a lo largo
de los ganglios basales y les separa del Tálamo. 

globo histérico / globus hystericus. Sensación mo-
lesta de un bulto en la garganta. 

glosolalia / glossolalia. «Habla tipo Gibberish, o
«hablar en lenguas». 

grandiosidad / grandiosity. Creencia o declaracio-
nes exageradas de la propia importancia o iden-
tidad, suele presentarse en forma de delirios de
riqueza, poder o fama. 

grito del gato / cri du chat. Síndrome de retraso men-
tal. El nombre deriva del llanto débil y quejum-
broso similar al maullido de un gato que emiten
los niños afectos de este trastorno. La causa es la
delección del brazo corto del cromosoma cinco. 



1 5 6 2 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
H — — — — — — — — —
h e d o n i s m o / hedonism. Conducta en busca del pla-

cer. Contrástese con anhedonia. 

5-HIAA (ácido 5-hidroxindoleacetic) / 5-HIAA (5-
hydroxyindoleacetic acid). Uno de los princi-
pales metabolitos de la serotonina, una amina
biológica que se encuentra en el cerebro y otros
órganos. Déficits funcionales de serotonina en
el sistema nervioso central se han relacionado
con ciertos tipos de trastornos mayores del es-
tado de ánimo y particularmente en suicidio e
impulsividad. 

hiperacusia / hyperacusis. Sensibilidad excesiva a
sonidos, puede tener una base emocional u or-
gánica. 

hipnagógico / hypnagogic. Referido al estado se-
miconsciente que precede inmediatamente al
sueño; puede incluir alucinaciones sin signifi-
cado patológico. 

hipnopómpico / hypnopompic. Referido al estado
semiconsciente que precede inmediatamente al
despertar; puede incluir alucinaciones sin sig-
nificado patológico. 

hipocampo / hippocampus. Cerebro olfativo. Una
estructura con forma de caballo de mar locali-
zada en el cerebro que es una parte importante
del sistema límbico. El hipocampo está involu-
crado en algunos aspectos de la memoria, en el
control de las funciones autónomas y en la ex-
presión de las emociones. 

hormigueo / formication. Tipo de ilusión o de alu-
cinación táctil por la que se cree tener insectos
recorriendo el cuerpo o bajo la piel. 

I — — — — — — — — —
ideal del ego / ego ideal. Parte de la personalidad

que comprende los propósitos y objetivos del in-
dividuo; habitualmente se refiere al deseo de
emulación consciente o inconsciente de las fi-
guras significativas con las que uno se ha iden-
tificado. El ideal del ego destaca lo que uno de-
bería ser o hacer en contraste con lo que no
debería ser o hacer. 

idealización / idealization. Mecanismo mental me-
diante el que se sobreestima un aspecto o atri-
buto de otra persona o de uno mismo. 
ideas de referencia / ideas of reference. Interpreta-
ción incorrecta de incidentes casuales y de acon-
tecimientos externos como si se refirieran direc-
tamente a uno mismo. Puede alcanzar intensidad
ssuficiente para constituir delirios.

identificación / identification. Mecanismo de de-
fensa, que opera inconscientemente, mediante
el cual un individuo actúa según otra persona.
Es un fenómeno importante en el desarrollo de
la propia personalidad, especialmente en el de-
sarrollo del superego. Debe distinguirse de la
imitación o adopción de un papel, que es un pro-
ceso consciente. 

identificación proyectiva / projective identifica -

t i o n. Término introducido por Melanie Klein
para referirse al proceso inconsciente de pro-
yección de una o más partes de la persona o del
objeto interno a otra persona (como la madre).
Lo que se proyecta puede ser una parte intole-
rable, dolorosa o peligrosa de la persona o del
objeto (el objeto malo). Puede ser también un
aspecto valorado de la persona o del objeto (el
objeto bueno) que se proyecta a la otra persona
para mantenerse seguro. La otra persona es cam-
biada por la proyección y es tratada como si real-
mente se caracterizara por los aspectos de la per-
sona que les han sido proyectados. 

idiota sabio / idiot savant. Persona con grave retra-
so mental capaz, no obstante, de ejecutar nota-
blemente determinadas tareas en áreas intelec-
tuales circunscritas, como el cálculo calendario
o la resolución de un puzzle.

ilusión / illusion. Percepción alterada de un estí-
mulo real externo. Ejemplo: el frotamiento de
hojas se percibe como sonidos de voces. 

imagen corporal / body image. Percepción de uno
mismo y del propio cuerpo. 

imagen eidética / eidetic image. Imagen mental apa-
rentemente exacta e inhabitualmente vívida;
puede ser un recuerdo, una fantasía o un sueño.

impulso vital (drive) / drive. Instinto, urgencia o
motivación básicos; término utilizado para evi-
tar la confusión con el concepto más puramen-
te biológico de instinto. 

impronta / imprinting. Término utilizado en eto-
logía referido al proceso similar al aprendizaje
rápido o a la adquisición de conductas que acon-
tece durante momentos críticos de los primeros
estadios del desarrollo animal. En los hombres
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no se conoce todavía hasta qué punto la im-
pronta es importante. 

inconsciente / unconscious. Parte de la estructura
o funcionamiento mental cuyo contenido es
rara vez sujeto a la consciencia. Comprende la
información que nunca ha sido consciente (re-
presión primaria) y la que, tras ser brevemente
consciente ha sido reprimida posteriormente (re-
presión secundaria). 

incorporación / incorporation. Mecanismos de de-
fensa primitivos que operan inconscientemen-
te, mediante las que se ingiere de forma figura-
da, la representación psíquica de una persona o
de partes de la misma. 

indefensión aprendida / learned helplessnenss.
Condición en la cual una persona intenta esta-
blecer y mantener contacto con otra mediante
la adopción de conductas de indefensión y de ac-
titud de impotencia. 

individualización / individuation. Proceso de di-
ferenciación, con el objeto de desarrollar la per-
sonalidad del individuo que es separada y dis-
tinta de todas las demás. 

indolamina / indoleamine. Sustancia que forma
parte del grupo de las aminas biógenas, p.e. la
serotonina, que contiene cinco miembros, un
anillo indol que contiene nitrógeno y un grupo
amino en su estructura química. 

inhibición / inhibition. Evidencia conductual de
una defensa inconsciente contra impulsos ins-
tintivos prohibidos; puede interferir o restringir
actividades específicas. 

inhibición recíproca / reciprocal inhibition. En te-
rapia de conducta, hipótesis que postula que si
se presenta simultáneamente un estímulo pro-
vocador de ansiedad y la inhibición de la ansie-
dad (p.e., relajación), el vínculo entre el estímulo
ansiógeno y la ansiedad se debilita. 

instinto / instinct. Impulso vital con el que se nace.
Los instintos humanos primarios son el de au-
topreservación, sexual y, según algunos autores,
el instinto de muerte, de los que la agresión es
una manifestación. 

integración / integration. Integración a la perso-
nalidad de la información antigua y nueva, de
la experiencia y de las capacidades emocionales
convenientemente organizados. También hace
referencia a la organización y amalgama de fun-
ciones en los distintos niveles del desarrollo psi-
cosexual. 

intelectualización / intellectualization. Mecanis-
mo mental en el cual la persona se involucra en
un pensamiento excesivamente abstracto para
evitar la confrontación de conflictos o de las
emociones molestas. 

introspección / introspection. Auto-observación; au-
toexamen de los propios sentimientos, a menu-
do es el resultado obtenido con la psicoterapia. 

introversión / introversion. Preocupación por uno
mismo y disminución del interés por el mundo
exterior; lo contrario de extroversión. 

inundación (implosión) / flooding (implosion). Pro-
cedimiento de la terapia conductual utilizado en
las fobias y otros problemas que implican ansie-
dad desadaptativa. Los agentes desencadenantes
de ansiedad se presentan de forma intensa, en
imaginación o in vivo. Las presentaciones, que
actúan como desensibilizadores, se mantienen
hasta que el estímulo ya no produce el estado de
ansiedad. 

irreal / dereistic. Actividad mental que no con-
cuerda con la realidad, la lógica o la experiencia. 

K — — — — — — — — —
Koro / Koro. ver  síndromes específicos de una cul-

t u r a. 

L — — — — — — — — —
«la belle indifférence» / «la belle indifférence». Li-

teralmente «la bella indiferencia». Se observa
en determinados pacientes con trastornos de
conversión que muestran una carencia inapro-
piada de preocupación por sus incapacitaciones. 

lábil / labile. Cambio de dirección rápido (aplica-
do a las emociones); inestable. 

letología / lethologica. Incapacidad transitoria para
recordar un número o un nombre de forma exac-
ta. 

libido / libido. Impulso o energía psíquico asocia-
da normalmente al instinto sexual. (El termino
sexual se utiliza aquí en el sentido general para
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incluir la búsqueda de placer y de objetos que-
ridos). 

locus coeruleus / locus coeruleus. Pequeña área del
tronco cerebral que contiene neuronas norepi-
nefrinas que es considerada como el centro ce-
rebral de la ansiedad y el miedo. 

M— — — — — — — — —
margen terapéutico / therapeutic window. Rango

definido de niveles plasmáticos de un determi-
nado fármaco antidepresivo, p.e. nortriptilina,
que producen una respuesta clínica óptima. Los
niveles superiores o inferiores se asocian con
mala respuesta. 

masoquismo / masochism. Obtención de placer de-
rivado del dolor físico o psíquico auto o hetero
infligido. Cuando se busca conscientemente
como parte del acto sexual o como prerrequisi-
to para la gratificación sexual, se clasifica den-
tro de las parafilias. Es lo contrario del sadismo,
aunque ambos fenómenos tienden a coexistir en
una misma persona. 

mecanismos de afrontamiento / coping mecha -

n i s m s. Medios de adaptación al estrés ambien-
tal sin modificar los propios objetivos o propó-
sitos; incluye tanto los mecanismos conscientes
como los inconscientes. 

memoria a largo plazo / long-term memory. Fase
final de la memoria en la que la información al-
macenada puede durar desde horas hasta toda la
vida. 

memoria de pantalla / screen memory. Memoria
tolerable a nivel consciente que sirve como ta-
padera para otra memoria asociada cuyo reco-
nocimiento es doloroso. 

m e t a p s i c o l o g í a / metapsycology. Rama de la psi-
cología teórica o especuladora, que trata el sig-
nificado de los procesos mentales; la naturale-
za de la relación cuerpo/mente; el origen,
propósito y estructura de la mente; e hipótesis
similares que están fuera del terreno de la veri-
ficación empírica. 

MHPG (3-metoxi-4-hidroxifenilglicol) / MHPG (3-
m e t o x i - 4 - h i d r o x i f e n i l g l i c o l ). Metabolito prin-
cipal de la noradrenalina cerebral y que se ex-
creta por la orina. 
mirarse en el espejo / mirroring. 1) Sensibilidad
empática paterna hacia las necesidades de ex-
hibición y grandiosidad del niño en desarrollo.
Las expresiones paternas de deleite ante las ac-
tividades del niño señalan que los deseos y ex-
periencias del niño son aceptadas como legíti-
mas. Esto enseña al niño cuales de sus
cualidades potenciales son las más apreciadas
y valoradas. Mirarse en el espejo da validez al
niño de lo que es y afirma su valía. El proceso
transforma propósitos arcaicos en propósitos re-
alizables y en parte determina el contenido de
las funciones de autoevaluación, de autocon-
trol y sus relaciones con el resto de la persona-
lidad. El contenido del superego es el residuo
de la experiencia de mirarse en el espejo. 2) Téc-
nica en psicodrama en la que otra persona en el
grupo juega el papel del paciente, que observa
el acto como si mirara un espejo. El actor puede
exagerar uno o varios aspectos de la conducta
del paciente. Siguiendo la representación se
anima al paciente a comentar lo que ha obser-
vado. 

modo sintáctico / syntaxic mode. Forma de perci-
bir que configura escenas lógicas, completas y
coherentes de la realidad, de manera que éstas
pueden ser validadas por otras personas. 

moldeamiento / shaping. Refuerzo de las respues-
tas del repertorio de un paciente que le aproxi-
man a la conducta deseada. 

N — — — — — — — — —
negativismo / negativism. Oposición o resistencia,

tanto encubierta como abierta, a sugerencias o
advertencias externas. Puede observarse en la
esquizofrenia. 

neologismo / neologism. En psiquiatría, palabra
nueva o combinación condensada de varias pa-
labras acuñadas por una persona para expresar
una idea altamente compleja que no es com-
prendida inmediatamente por los demás; se ob-
serva en la esquizofrenia y en los trastornos
mentales orgánicos. 

nistagmo / nystagmus. Movimientos anormales de
los globos oculares; de lado a lado (horizontal),
de arriba a abajo (vertical), o circulatorios (rota-
tivos). Dichos movimientos sugieren patología
del sistema nervioso central o de los nervios cra-
neales oculomotores, troclerares o abducens.
Puede observarse en estados de intoxicación
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como en la intoxicación por alcohol, drogas se
dativas/hipnóticas/ansiolíticas, inhalantes o
fenciclidinas. 

O — — — — — — — — —
objeto transicional / transitional object. Objeto, que

no es la madre, escogido por el niño de edad com-
prendida entre 4 y 18 meses para la autotranqui-
lización y la reducción de ansiedad. Algunos
ejemplos son una «manta de seguridad» o un ju-
guete que le ayuda a ir a dormir. El objeto tran-
sicional proporciona una oportunidad para con-
trolar objetos externosctitud de abstracción
(actitud categórica) . abstract attitude (categori-
cal attitude). Funcionamiento cognitivo que con-
siste en la asunción voluntaria de un esquema
mental; cambio voluntario de un aspecto o de
una situación, a otro, manteniendo en mente si-
multáneamente varios aspectos de la misma; ex-
tracción de lo esencial de un conjunto, desme-
nuzándolo en sus partes y siendo capaz de
aislarlas voluntariamente; capacidad de realizar
planes por adelantado mentalmente; y/o tipo de
pensamiento o ejecuci y promueve la diferencia-
ción de uno mismo del mundo exterior. 

obsesión / obsession. Idea, impulso o imagen re-
currente y persistente, que se experimenta como
intrusiva y perturbadora. El sujeto reconoce que
es excesiva e irracional y producto de su mente.
Este pensamiento, impulso o imagen no puede
ser eliminado por la lógica o el razonamiento. 

ontogenético / ontogenetic. Perteneciente al desa-
rrollo del individuo. 

orientación / orientation. Percepción correcta de
uno mismo respecto al tiempo, al espacio y su
persona. 

P — — — — — — — — —
p a r a f i l i a / paraphilia. Uno de los grandes grupos de

trastornos sexuales; en el DSM-IV, este grupo
incluye exhibicionismo, fetichismo, frotteuris-
mo, pedofilia, masoquismo sexual, sadismo se-
xual, voyeurismo, voyeurismo trasvestido, y
otras parafilias no especificadas, que incluye ne-
crofilia y klismafilia (enemas). 
Las parafilias (también llamadas perversiones o
desviaciones sexuales) son impulsos sexuales
intensos y fantasías excitantes recurrentes que
involucran objetos no humanos, niños u otras per-
sonas que no consienten, o el sufrimiento o hu-
millación de uno mismo o del compañero sexual. 

paranoia / paranoia. Condición caracterizada por el
desarrollo gradual de un sistema de pensamien-
to elaborado, intrincado y complejo basado en la
mala interpretación de un hecho real (suele deri-
varse de forma lógica a partir del suceso), un tras-
torno delirante. A pesar de tratarse de una enfer-
medad de curso crónico, no parece que interfiera
con el pensamiento y la personalidad. Distínga-
se de la esquizofrenia de tipo paranoide. 

parapraxia / parapraxis. Acto fallido, paso en falso
o lapsus de la memoria tal como un desliz del
lenguaje o la colocación equivocada de un obje-
to. Según Freud, estos actos son el producto de
motivos inconscientes. 

paresia / paresis. Debilidad de origen orgánico; pa-
rálisis incompleta; termino utilizado común-
mente en lugar de parálisis general. 

parestesia / paresthesia. Sensación táctil anómala,
suele describirse como quemazón, pinchazos,
cosquilleo, hormigueo o escalofríos. 

paso al acto / acting out. Expresión de conflictos o
sentimientos emocionales inconscientes me-
diante actos en lugar de hacerlo verbalmente. El
individuo no está al corriente conscientemente
del significado de tales actos. El paso al acto puede
ser perjudicial o, en situaciones controladas, te-
rapéutico (p.e. juegos terapéuticos para niños). 

patognomómico / pathognomonic. Síntoma o
grupo de síntomas que son diagnósticos especí-
ficos o típicos de una enfermedad 

pavor nocturno / pavor nocturnus. Ver trastorno
por terror nocturno. 

pedofilia / pedophilia. Una de las parafilias, carac-
terizada por estrés intenso o actividad que res-
ponde a impulsos que implican actividad sexual
con un niño prepuberal que ,la mayoría de las
veces, es del mismo sexo. 

pelagra / pellagra. Un déficit de vitamina B3 (nico-
tinamida) que puede ser causa de síntomas men-
tales mayores como delirios i alteración del pen-
samiento, así como de síntomas físicos como
dermatitis. 

pensamiento concreto / concrete thinking. Tipo de
pensamiento caracterizado por la experiencia in-
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mediata en lugar de la abstracción. Puede ser
primario, defecto del desarrollo, o secundario a
un trastorno orgánico cerebral o esquizofrenia. 

pensamiento mágico / magical thinking. Convic-
ción de que pensar es igual a hacer. Suele pre-
sentarse en los sueños infantiles, en los pueblos
primitivos y en pacientes afectos de distintos
trastornos. Se caracteriza por la ausencia de una
relación realista entre causa y efecto. 

personalidad anancástica / anankastic personality.
Sinónimo de personalidad obsesivo-compulsiva.

placas / plaques. Ciertas áreas del cerebro que han
sufrido una forma específica de degeneración. Las
placas seniles consisten en un núcleo amiloide
central rodeado de una zona teñida menos den-
samente compuesta de neuronas anormales, con
muchas procesiones axonales y dentríticas y
masas de filamentos de doble espiral. En la en-
fermedad de Alzheimer, son especialmente den-
sos en el complejo amigdalino y el hipocampo.
La relación entre las fibras anormales de proteí-
nas del interior de las neuronas (los filamentos
de doble espiral) y las del exterior de las células
(por ejemplo amiloides) es actualmente desco-
nocida. El gen AD-DP, que tiene el código de la
proteína beta-amiloide que se acumula en las pa-
redes de los vasos sanguíneos y en el tejido neu-
ronal en los cerebros ancianos afectos de Alzhei-
mer o Down, se encuentra en el cromosoma 21. 

plurideterminación / overdetermination. Multi-
plicidad de causas inconscientes de una reac-
ción o síntoma emocional. 

pobreza del habla / poverty of speech. Restricción
en la cantidad de habla; el habla espontanea y
la respuesta a preguntas varia desde breve y no
elaborada hasta monosílabos o ausencia de res-
puesta. Cuando la cantidad de habla es adecua-
da puede haber una pobreza de contenido si las
respuestas son vagas o si se sustituyen respues-
tas con significado por frases estereotipadas o
poco claras. 

polifagia / polyphagia. Sobreingesta patológica.
También se conoce como bulimia. 

preconsciente / preconscious. Pensamientos no
presentes en un primer plano pero que pueden
ser llamados de forma consciente. 

pregenital / pregenital. En el psicoanálisis, alude al
período de la primera infancia antes de que los
genitales hayan empezado a ejercer su influencia
predominante en la organización o creación de
un patrón de conducta sexual. Durante este pe-
ríodo predominan las influencias oral y anal. 

presión del habla / pressured speech. Habla rápida,
acelerada o frenética. Algunas veces excede a la
capacidad de la musculatura vocal de articular,
produciéndose un habla desordenada y confusa;
otras veces excede la capacidad de comprensión
del oyente debido a la fuga de ideas (como ocu-
rre en la manía) o a una jerga ininteligible. 

prevalencia / prevalence. Frecuencia con que ocu-
rre un trastorno, en epidemiología se utiliza para
referirse al número total de casos por unidad de
población en un momento dado o en un perío-
do de tiempo determinado. 

principio de placer / pleasure principle. Concepto
psicoanalítico que describe la evitación instin-
tiva del dolor y del malestar y la búsqueda de la
gratificación y del placer. En la teoría del desa-
rrollo de la personalidad, el principio del placer
antecede, y posteriormente entra en conflicto,
con el principio de realidad. 

principio de realidad / reality principle. En la teo-
ría psicoanalítica alude al concepto de la modi-
ficación del principio del placer que representa
la tendencia a satisfacer los deseos instintivos.
Esta modificación viene determinada por las de-
mandas y requerimientos del mundo exterior.
De hecho, el principio de realidad puede actuar
intercediendo por el principio de placer, pero re-
presenta algunos compromisos y permite pos-
poner la obtención de gratificación hasta el mo-
mento adecuado. Suele irse desenvolviendo
durante el desarrollo; pero determinados tras-
tornos psiquiátricos pueden debilitarlo y con su
tratamiento vuelve a fortalecerse. 

proceso primario / primary process. En teoría psi-
coanalítica actividad mental generalmente de-
sorganizada característica del inconsciente. Des-
taca por la libre descarga de energía y excitación
sin tener en cuenta las demandas del entorno,
la realidad o la lógica. 

proceso secundario / secondary process. En la te-
oría psicoanalítica alude a la actividad y al pen-
samiento mentales característicos del ego e in-
fluidos por las demandas del entorno. Se
caracteriza por los procesos de organización,
sistematización, intelectualización y otros si-
milares que llevan al pensamiento lógico y a la
acción en la edad adulta. Ver también proceso
primario y principio de realidad. 
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proyección / projection. Mecanismo de defensa,
que opera inconscientemente, mediante el cual
todo lo que es emocionalmente inaceptable de
la persona es rechazado inconscientemente y
atribuido (proyectado) a otros. 

pseudocyesis / pseudocyesis. Incluido en el DSM-
IV como uno de los trastornos somatoformes.
Caracterizado por la falsa creencia de estar em-
barazada y por la ocurrencia de signos de estar
embarazada, como aumento abdominal, engro-
samiento del pecho y dolores de parto. 

pseudodemencia / pseudodementia. Síndrome en
el que un trastorno funcional psiquiátrico mi-
metiza o caricaturiza una demencia. Los sínto-
mas y respuestas al examen del estado mental
son similares a los encontrados en los verdade-
ros casos de demencia. En el anciano, es de im-
portancia crucial realizar el diagnóstico dife-
rencial entre la depresión manifestada como una
pseudodemencia y el deterioro cognitivo se-
cundario a un trastorno orgánico cerebral. 

psicotomimético / psychotomimetic. Literalmen-
te significa mimetización de una psicosis. Se
utiliza para referirse a determinadas drogas
como el LSD o la mescalina, que pueden pro-
ducir estados parecidos a la psicosis. 

punto ciego / blind spot. Escotoma visual, área li-
mitada de ceguera o visión alterada del campo
visual. Por extensión, área de la personalidad
que permanece oculta para el propio individuo,
ya que el reconocimiento de la misma le causa-
ría emociones dolorosas. 

R — — — — — — — — —
r a c i o n a l i z a c i ó n / rationalization. Mecanismo de

defensa, que opera inconscientemente, consis-
tente en la utilización de argumentos plausibles
por el individuo en un intento de justificar o
transformar, en conscientemente tolerables, los
sentimientos, las conductas que de otro modo
serían intolerables. No debe confundirse con la
evasión consciente o el disimulo. Ver también
proyección. 

reforzamiento / reinforcement. Fortalecimiento de
una respuesta mediante la recompensa o la evi-
tación del castigo. Es un proceso crucial en el
condicionamiento operante. 

reforzamiento contingente / contingency reinfor -
c e m e n t. Condicionamiento operante o instru-
mental, asegurando que la conducta deseada es
seguida por consecuencias positivas y que la
conducta no deseada no se premia. 

regresión / regression. Retorno parcial o simbóli-
co a patrones de reacción o pensamiento más in-
fantiles. Se manifiesta en gran variedad de cir-
cunstancias como en el sueño normal, en el
juego, en la enfermedad física y en muchos tras-
tornos mentales. 

relaciones objetales / object relations. Vínculos
emocionales entre una persona y otra, en con-
traste con el interés y el amor por uno mismo;
habitualmente se define como la capacidad para
amar y reaccionar adecuadamente ante los
demás. Se reconoce a Melanie Klein como la
fundadora de la escuela británica de relaciones
objetales. 

represión / repression. Mecanismo de defensa, que
opera inconscientemente, consistente en borrar
del nivel consciente las ideas, fantasías, afectos
o impulsos inaceptables, o bien en mantener
fuera del consciente lo que nunca ha sido cons-
ciente. El material reprimido no está sujeto a
control voluntario, pero puede emerger de forma
disfrazada. En ocasiones se confunde con el me-
canismo consciente de la supresión. 

resistencia / resistance. Defensa psicológica cons-
ciente o inconsciente contra la emergencia de
los pensamientos reprimidos (inconscientes) a
la conciencia. 

retraso, mental / retardation, mental. Uno de los
grandes grupos de los trastornos de la primera
infancia, infancia, o adolescencia caracterizados
por un funcionamiento intelectual que es sig-
nificativamente por debajo de lo normal (CI de
70 o menor), manifestado antes de los 18 años
por una alteración de la función adaptativa (eje-
cución por debajo de lo esperado según la edad
en habilidades cotidianas, sociales , comunica-
tivas y de autonomía. Se reconocen distintos ni-
veles de gravedad: 

Nivel de CI Nivel de gravedad

50/55 a 70 L e v e
35/40 a 50/55 M o d e r a d o
20/25 a 35/40 G r a v e
2 0 / 2 5 Profundo 

rol de enfermo / sick role. Identidad de «paciente»
adoptada por un individuo, habitualmente de-
pendiente, que reproduce una serie de conduc-
tas esperadas. 
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S — — — — — — — — —
separación-individualización / separation-indivi -

d u a t i o n. Consciencia psicológica de la propia
separación. Fue descrita por Margaret Mahler
como una fase de la relación madre-hijo/a que
sigue al estadio simbiótico. En el estadio de se-
paración-individualización, el niño empieza a
autopercibirse como un ente distinto de la
madre y desarrolla un sentido de identidad in-
dividual junto con la imagen de sí mismo como
objeto. Mahler describió cuatro subfases dentro
de este proceso: diferenciación, práctica, rea-
proximación (es decir, acercamiento activo a la
madre que reemplaza la relativa indiferencia de
la etapa anterior) y separación-individualización
propiamente (es decir, consciencia de la mode-
rada identidad, separación e individualidad). Ver
también simbiosis. 

simbiosis / symbiosis. Relación mutuamente re-
forzante entre dos personas que dependen entre
sí; es una característica normal de la relación
entre la madre y su hijo. Ver separación-indivi-
dualización. 

simbolización / symbolization. Mecanismo general
en el pensamiento humano mediante el que al-
guna representación mental sustituye otra cosa,
un grupo de cosas o un atributo de algo. Este me-
canismo subyace a la formación de los sueños y
de algunos síntomas tales como las reacciones de
conversión, obsesiones y compulsiones. El vín-
culo entre el significado latente del síntoma y su
símbolo suele ser inconsciente. 

síndrome de Capgras / Capgra’s syndrome. Delirio
de que los otros, o uno mismo, han sido reem-
plazados por impostores. Sigue típicamente al de-
sarrollo de sentimientos negativos hacia el otro,
que al ser inaceptables por el sujeto atribuye al
impostor. El síndrome ha sido descrito en la es-
quizofrenia paranoide e, incluso con mayor fre-
cuencia, en el trastorno orgánico cerebral. 

síndrome de Da Costa / Da Costa’s syndrome. As-
tenia neurocirculatoria; «corazón del soldado»;
un trastorno funcional del sistema circulatorio
que suele formar parte de un estado de ansiedad
o ser secundario a la hiperventilación. 

síndrome de desconexión / disconnection syndro -

m e. Término acuñado por Norman Geschwind
(1926-1984) para describir la interrupción de la
información transferida de un hemisferio cere-
bral al otro. 
síndrome de Estocolmo / Stockholm syndrome.
Consiste en la identificación y simpatía de los
rehenes hacia sus secuestradores, de los cuales
dependen para sobrevivir. 

síndrome de Klinefelter / Klinefelter’s syndrome.
Defecto cromosómico en varones en el que hay
un cromosoma X extra; algunas manifestacio-
nes son testículos subdesarrollados, feminiza-
ción física, esterilidad y retraso mental. 

síndromes específicos de una cultura / culture-spec -
fic syndromes. Formas de conducta anómala, es-
pecíficas de determinados sistemas culturales y
que no se corresponden con las entidades noso-
lógicas occidentales. Los más citados son: 

S í n d r o m e C u l t u r a Síntomas 

amok / amok M a l a y a Manía homicida aguda e 
indiscriminada. 

koro / koro China, Miedo de la retracción 
S u d e s t e del pene en el abdomen 
de Asia junto a la creencia que 

eso conduce a la muerte. 

latah / latah S u d e s t e Desorganización inducida
de Asia por sobresalto, hipersu-

gestibilidad, obediencia 
automática y ecopraxia.  

piblokto / Esquimal Ataques de gritos, llanto, 
y correr desnudos por la 
nieve. 

windigo / C a n a d á Delirio de ser poseído por
w i n d i g o un monstruo caníbal 

(windigo), ataques de de-
presión agitada, miedos e 
impulsos sádicos orales.

síntomas negativos / negative symptoms. Nor-
malmente se refiere a un grupo de síntomas ca-
racterísticos de la esquizofrenia que incluye pér-
dida de fluidez y espontaneidad en la expresión
verbal, alteración de la habilidad para focalizar
o mantener la atención en una tarea particular,
dificultad para iniciar o continuar tareas, alte-
ración de la habilidad para experimentar placer,
para desarrollar vínculos afectivos con los
demás y afecto aplanado. 

sistema adrenérgico / adrenergic system. sistema
de órganos y nervios en los que las catecolami-
nas actúan como neurotransmisores. 

sobrecompensación / overcompensation. Proceso
consciente o inconsciente por el que se corrige
exageradamente un defecto real o imaginado fí-
sico o psíquico. Concepto introducido por Adler. 
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subconsciente / subconscious. Término obsoleto.
Antiguamente incluía el preconsciente (que puede
ser llamado con esfuerzo) y el inconsciente. 

sublimación / sublimation. Mecanismo de defen-
sa, que opera inconscientemente, consistente
en la desviación de los impulsos instintivos,
conscientemente inaceptables, hacia canales
personales y sociales aceptables. 

sugestión / suggestion. Proceso de influenciar a un
paciente para que acepte una idea, creencia o ac-
titud sugerida por el terapeuta. 

sugestionabilidad / suggestibility. Cumplimiento
o aceptación de una idea, creencia o atributo sin
realizar ninguna crítica. 

superego / superego. En teoría psicoanalítica, parte
de la estructura de la personalidad asociada a la
ética, las normas y la autocrítica. Se forma a par-
tir de la identificación con personas importan-
tes y estimadas, especialmente con los padres,
durante los primeros años de vida. Los deseos
supuestos o reales de estas personas significati-
vas son incorporados a los valores morales del
niño y contribuyen a formar el consciente. 

supresión / suppression. Esfuerzo consciente para
controlar y disfrazar los impulsos, pensamien-
tos, sentimientos o actos inaceptables. 

sustitución / substitution. Mecanismo de defensa,
que opera inconscientemente, mediante el que
un objetivo, emoción u objeto inasequible o ina-
ceptable es reemplazado por otro más asequible
o aceptable. 

T — — — — — — — — —
tangencialidad / tangentiality. Forma de responder

oblicua o irrelevante. Compárese con circuns-
tancialidad. 

temperamento / temperament. Predisposición
constitucional a reaccionar de una forma con-
creta ante los estímulos. 

teoría estructural / structural theory. Modelo freu-
diano del aparato mental compuesto del ello,
ego y superego. 

terminación / termination. Acto de acabar o con-
cluir. En psicoterapia, se refiere al mutuo acuer-
do entre el paciente y el terapeuta de acabar la te-
rapia. La idea de terminación a menudo les viene
a los dos, pero normalmente es el terapeuta el que
introduce el tema en la sesión como una posibi-
lidad a ser considerada. En el tratamiento psico-
analítico, las reacciones del paciente son trabaja-
das hasta el final antes del fin del tratamiento. La
terminación temprana que es característica de la
psicoterapia focal y de otras formas de psicotera-
pia breve a menudo requiere trabajo más exten-
sivo de los sentimientos de perdida y separación. 

tests proyectivos / projective tests. Tests de diag-
nóstico psicológico cuyo material está deses-
tructurado de manera que cualquier respuesta
refleje una proyección de algún aspecto de la
personalidad y psicopatología subyacente del su-
jeto. Ver también Tabla de tests psicológicos. 

tolerancia / tolerance. Característica de la depen-
dencia de sustancias que puede mostrarse por la
necesidad de cantidades marcadamente incre-
mentadas de la sustancia para conseguir la in-
toxicación o el efecto deseado, por la disminu-
ción marcada del efecto con el uso continuo de
la misma cantidad de sustancia, o por el fun-
cionamiento adecuado a pesar de dosis o nive-
les en sangre de la sustancia que es esperable
que produzcan deterioro significativo en un con-
sumidor casual. 

transferencia / tranference. Asignación incons-
ciente a los demás de sentimientos y actitudes
asociadas originariamente a figuras importan-
tes (padres, hermanos, etc.) de los primeros años
de ida. La relación de transferencia sigue su mo-
delo prototípico. El psiquiatra utiliza este fenó-
meno como un instrumento terapéutico para
ayudar al paciente a comprender los problemas
emocionales y sus orígenes. En la relación pa-
ciente-terapeuta, la transferencia puede ser ne-
gativa (hostil) o positiva (afectuosa). Ver tam-
bién contratransferencia. 

transvestismo / transvestism. Placer sexual deri-
vado de vestirse o disfrazarse con las ropas del
sexo contrario con el deseo intenso de parecer
un miembro del sexo opuesto. El origen sexual
del transvestismo puede ser inconsciente. 

trastorno de ansiedad de separación / separation

a n x i e t y. Trastorno de inicio anterior a los 18
años que consiste en ansiedad inapropiada rela-
cionada con la separación de casa o de las per-
sonas a las que el niño está vinculado. Entre los
síntomas pueden observarse una preocupación
poco realista sobre daños que pueden acontecer
a las principales figuras de apego o sobre la pér-
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dida de estas personas; rechazo a ir al colegio
(fobia escolar) con el fin de estar en casa y man-
tener contacto con dichas figuras; rechazo a ir a
dormir si no es junto a estas personas; apego; te-
rrores nocturnos sobre el tema de la separación;
y desarrollo de síntomas físicos o de cambios de
humor (apatía y depresión) cuando ocurre o se
anticipa la separación. 

trastorno fonológico / phonological disorder. Tras-
torno de la articulación; un trastorno de la co-
municación caracterizado por el fracaso en el de-
sarrollo para alcanzar el lenguaje esperable
apropiado a la edad o dialecto. Los sonidos del
habla pueden ser omitidos, sustituidos o distor-
sionados, como decir «g» por «r» o «y» por «ll». 

trastorno formal del pensamiento / formal thought
d i s o r d e r. Término inexacto que se refiere a la
alteración de la forma del pensamiento más que
a la anormalidad del contenido. Ver  b l o q u e o ,
pérdida de asociaciones, pobreza del habla. 

trastorno neurótico / neurotic disorder. Trastorno
mental cuya alteración primordial es un sínto-
ma o grupo de síntomas que uno considera ina-
ceptables y ajenos a la propia personalidad. No
existe pérdida de la conciencia de realidad; la
conducta no rompe groseramente con las nor-
mas sociales aunque puede ser bastante incapa-
citante. La alteración es relativamente durade-
ra, o recurrente si no es tratada, y no se limita
a reacciones leves transitorias ante el estrés. No
puede demostrarse una etiología orgánica. 

trastorno psicótico, compartido / psychotic disor -

der, shared. Trastorno psicótico inducido; por
ejemplo, la persona A desarrolla un delirio en el
contexto de un relación íntima con la persona
B, que ya tenía un delirio establecido. El delirio
en la persona A es similar en contenido al de la
persona B. Un ejemplo es la folie à deux. 

trastorno por terror nocturno / sleep terror disor -

d e r. Una de las parasomnias caracterizada por
pánico y confusión tras el despertar abrupto.
Normalmente se inicia con un grito y se acom-
paña de ansiedad intensa. La persona es a me-
nudo confundida y desorientada tras el desper-
tar. No se recuerda un sueño detallado, y hay
amnesia del episodio. Los terrores nocturnos
ocurren típicamente durante el primer tercio del
episodio principal del sueño.  
U — — — — — — — — —
u r o f i l i a / urophilia. Una de las parafilias, caracte-

rizada por estrés intenso o actividad que res-
ponde a impulsos sexuales relacionados con la
orina. 

V — — — — — — — — —
v e r b i g e r a c i ó n / verbigeration. Repetición estereo-

tipada y sin significado aparente de palabras o
frases. 

voyeurismo / voyeurism. Observar ocultamente;
una de las parafilias, caracterizada por estrés in-
tenso o actividad que responde a impulsos de
observar ocultamente a gente, usualmente des-
conocidos, que están desnudos o desnudándose
o se encuentran en plena actividad sexual. 

Z — — — — — — — — —
z e i t g e i s t / zeitgeist. Clima general intelectual y

cultural característico de una época. 

zoofilia / zoophilia. Una de las parafilias, caracte-
rizadas por estrés intenso o actividad que res-
ponde a yimpulsos de entregarse a relaciones se-
xuales que involucran animales. 
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LISTA DE TÉRMINOS LEGALES 

Alegato de locura / insanity defense. Concepto
legal según el cual una persona no puede ser
condenada por un crimen si carece de respon-
sabilidad criminal a causa de un estado mental
patológico determinado legalmente. Parte de la
premisa de que una persona sin mens rea debi-
do a su enfermedad mental, no tiene responsa-
bilidad criminal y no puede ser condenada. Las
normas para decidir si en un caso puede alegar-
se locura o no, han ido cambiando a lo largo de
este siglo. Hasta el momento, los puntales para
definir un estado mental que exima de respon-
sabilidad criminal son: 

American Law Institute/Model Penal Code Test.
Un acusado no puede ser responsable de su
conducta delictiva si debido a su incapacidad
mental «no posee capacidad para distinguir su
conducta delictiva o para ajustarse a los reque-
rimientos de la ley. 

Crime Control Act (CCA) of 1984 Standard. En
1984, como parte de una limpieza de la legisla-
ción federal la CCA modificó en los Tribunales
federales el test de locura manteniendo que era
una defensa afirmativa para todos los delitos fe-
derales que en el momento del delitoo el acu-
sado, a causa de una grave enfermedad mental
era incapaz de apreciar la naturaleza y la mag-
nitud de sus actos. De otra manera, la enfer-
medad mental o discapacidad no constituye de-
fensaö. 

prueba de impulso irresistible / irresistible impul -

se test. No hay cargo de responsabilidad delic-
tiva cuando el trastorno mental de un paciente
le lleva a cometer un «delito causado por un im-
pulso incontrolable e irresistible, aunque el su-
jeto sea capaz de entender la naturaleza del de-
lito y su magnitudo. 

regla de Durham / Durham Rule. Regla estableci-
da por la Court of Appeals del Distrito de Co-
lombia en 1954, según la cual ‘‘un acusado no
tiene responsabilidad criminal si su acto ilegal
fue producto de una enfermedad o un defecto
mental’’. Posteriormente ha sido reemplazada
por la American Law /Institute Formulation. 

regla de M’Naughten / M’Naughten rule. En 1843,
la English House of Lords estableció que una per-
sona no era responsable de un crimen si «actua-
ba bajo un estado de defecto del juicio debido a
su enfermedad mental que no le permitía reco-
nocer la naturaleza del acto; o, si lo reconocía, no
sabía que lo que hacía estaba mal». Esta regla se
utiliza todavía en la mayoría de estados (USA). 

capacidad / competency. Generalmente se refiere
a alguna pequeña habilidad, capacidad o carac-
terística de comportamiento o mental que se ne-
cesita para llevar a cabo un acto legal especial o
parar a sumir algún rol legal. Ver también ca-
pacidad para comparecer a juicio; consenti-
miento informado. 

capacidad disminuida / diminished capacity. Se
refiere a la « insuficiente habilidad cognitiva
para alcanzar el estado mental (mens rea) que se
requiere para perpetrar un delito». Llamada al-
gunas veces «locura parcial», permite a un ju-
rado tener en cuenta el imperfecto estado men-
tal de un acusado para poder reducirle la pena o
considerar los carhos de los que se le acusa. 

capacidad para comparecer a juicio / competency to
stand a trial. est legal que se aplica a todos los
acusados para demostrar su capacidad cognitiva
en el momento del juicio para poder participar en
el proceso contar ellos. Tal y como se puede ver
en Dusky vs. United States (1960), un acusado
puede comparecer a juicio si 1) posee compren-
sión factual del proceso seguido en su contra, y
2) tiene capacidad suficiente para dialogar con su
abogado con un grado de comprensión razonable. 

capacidad testamentaria / Testamentary capacity.
Se refiere al estado mental de una persona en el
momento de redactar o ejecutar su testamento.
Para tener suficiente capacidad testamentaria,
el testador debe conocer: A) el valor aproxima-
do y la naturaleza de su herencia; B) sus benefi-
ciarios y el uso que están haciendo de sus pro-
piedades; C) relacionar estos elementos al
disponer de su propiedad 

confidencialidad / Confidenciality. Situación en la
cual las comunicaciones entre personas que se ha-
llan en relación fiduciaria o de confianza (como
médico y paciente) no pueden hacer públicas
aquellas, ni son admitidas como pruebas en un
juicio. 

consentimiento después de ser debidamente infor-
mado / informed consent. Autorización para que
se aplique un procedimiento médico o investiga-
ción. Debe incluir (1) una explicación racional de
la naturaleza del procedimiento; (2) los riesgos po-
sibles; (3) el beneficio que se espera obtener; (4) las
consecuencias de negarse a dar el consentimien-
to; (5) los procedimientos alternativos disponibles;
y (6) la voluntariedad del consentimiento. 
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de facto / de facto. lo que es en efecto o de hecho.
Comparar con de iure. 

de iure / De Jure. Lo que se considera «de ley», «de
derecho», «legítimo», o «justo». Compara con
de facto. 

emancipación de un menor / emancipated minor.
Otorgación de los derechos de un adulto a un
menor que ha demostrado ejercer un control ge-
neral sobre su propia vida. 

evidencia clara y convincente / Clear and convin -

cing evidence. El segundo nivel superior a la
norma que se aplica para determinar si se han
probado los hechos alegados. Esta norma se apli-
ca a factores civiles y circunstancias similares
en las que se cuestionan los intereses y las li-
bertades civiles. Se acostumbra a creer que re-
presenta un 75% de la probabilidad de certeza.
Ver también, más allá de toda duda. 

falta / Tort. Faltas civiles demandadas por particu-
lares a diferencia de los delitos criminales proce-
sados por el Estado en defensa de sus ciudadanos. 

habeas corpus. Término legal utilizado para des-
cribir la demanda de aclaración sobre si una re-
clusión de cualquier tipo ha sido autorizada sin
un proceso legal. 

interés del niño / Best interest of the child. Norma
habitual que generalmente se aplica en los Tri-
bunales para determinar «el cuidado y la custo-
dia de los menores». Diferentes Estados de los
EEUU, consideran relevantes distintos factores
al definir lo que constituye «el interés del niño».
Algunos de los factores más comunes, incluyen
la salud mental y física de las personas involu-
cradas (niños y padres), los deseos del niño en la
elección de la custodia y el grado de «conexión
psicológica» entre el niño y el progenitor a
quien se le propone la custodia. 

malpraxis médica / medical malpractice. Se defi-
ne generalmente como «el fracaso al diagnosti-
car un tratamiento por parte de una persona ca-
pacitada para ejercer como médico en un caso
determinado». ver también 

negligencia; normas habituales de atención: faltas. 

más allá de la duda razonable / Beyond a reaso -

nable doubt. Medida o grado de posibilidad
que produce en el jurado la creencia cierta o la
convicción de las alegaciones expuestas. De
las tres normas legales de prueba ésta es la de
nivel más alto y la que se necesita para esta-
blecer la culpabilidad de alguien acusado de
un delito. Se acostumbra a creer que repre-
senta un 95% de la probabilidad de certeza.
Ver también, evidencia clara y convincente.
Clear and convincing evidence; p r e p o n d e r a n-
cia de la evidencia. 

norma de Tarasoff / Tarasoff rule. Se basa en el
caso Tarasoff vs the Regens of the University of
California, California 1976, y mantiene que
cuando un paciente presenta síntomas de vio-
lencia contra una víctima evidente, el psicote-
rapeuta del paciente tiene el deber de proteger
a la presunta víctima. Unas 30 jurisdicciones
han elaborado un estatuto con variaciones sobre
el «deber de proteger» de Trasoff. 

normas habituales de atención / Standard of care.
En la ley de negligencias médicas, el grado de
atención que un médico competente puede ejer-
cer en circunstancias similares. A menos que el
médico sea considerado un especialista el re-
quisito requerido es sólo «normal y razonable».
Si la conducta del médico no está acorde con las
normas habituales de atención, se le pueden
pedir daños y perjuicios causados por el resul-
tado de su conducta. 

perito / expert witness. Estado que se confiere a un
individuo que posee a cualificación, entrena-
miento y experiencia adecuados y que le dan
competencia y autoridad para realizar un peri-
taje en una área determinada. A un perito se le
permite expresar opiniones en un juicio cuando
están relacionadas con su área de experiencia;
acción que no sería permitida a ningún otro tes-
tigo sin su categoría. 

poderes a un abogado / durable power of attorney.
Persona designada por otro para que actúe como
su abogado sin tener en cuenta que el otorgan-
te pueda verse incapacitado. Está prescrito es-
tatutariamente en los 50 Estados de la EUA. Ver
también, testamento en vida. 

preponderancia de la evidencia / preponderance of

the evidence. La menor de las tres normas que
se aplican para determinar si han sido probados
los hechos alegados. Esta norma se aplica en los
procesos civiles. Se considera que representa un
51% de la probabilidad de certeza. 

privilegio / privilege. Derecho estatutario del pa-
ciente que consiste en no revelar información
confidencial en un juicio. Ver también, confi-
dencialidad. 
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razonable / Beyond a reasonable doubt. Prepon-
derancia de la evidencia. 

relación de preserva / conservatorship. Tipo de re-
lación jurídica en la el «preservado» está bajo el
control de otra persona o personas («preservan-
tes») en lo concerniente a asuntos fiscales o con-
tractuales pero no en cuanto a lo que concierne
a su persona o cuerpo físico (p.e. en el caso de
consentimiento para un tratamiento médico o
quirúrgico). 

responsabilidad civil subsidiaria / vicarious liabi -

l i t y.Responsabilidad legal indirecta que alguien
tiene sobre las acciones y el comportamiento de
otros bajo su mando. Por ejemplo, un médico
privado tiene responsabilidad subsidiaria por las
negligencias de sus empleados. 

sentencia de Gault / Gault decision. Caso clave
que establece la necesidad de que los juicios ju-
veniles se ajusten al procedimiento y trata-
miento correctos de acuerdo con la 14.a en-
mienda. En concreto, el joven debe (1) ser
notificado adecuadamente de los cargos, (2) ser
representado por un abogado, (3) ser protegido
contra la autoincriminación y (4) ser capaz de
confrontar a los testigos. 

subpoena / subpoena. Orden para comparecer a
prestar testimonio sobre un asunto general-
mente a petición de la parte litigante. Si no está
firmada por el juez, una subpoena no es una
orden judicial de obligación testimonial, sino
que solamente obliga a comparecer. 

subpoena duces tecum / subpoena duces tecum.
Orden de presentar documentos específicos ante
el Tribunal a hora y fecha fijas. 

testamento en vida / living will. Procedimiento por
el cual personas capacitadas pueden, en ciertas
ocasiones, pedir a sus médicos que les traten de
una determinada manera en el caso en que se
hallen yincapacitados (p. ej., retirar los cuida-
dos médicos en estado vegetativo) ver también
poderes a un abogado. 

tutela / guardianship. En la mayoría de jurisdic-
ciones, una persona bajo tutela por razones de
trastorno mental queda bajo el control total de
otra persona o personas, que también deciden
sobre su cuerpo (consentimiento quirúrgico) y
sobre los asuntos fiscales y contractuales. 
LISTA DE DÉFICITS NEUROLÓGICOS 

a b u l i a / abulia. Reducción del impulso para la ac-
ción o el pensamiento unido a la indiferencia o
despreocupación respecto a las consecuencias
de una acción. 

acalculia / acalculia. Pérdida de la capacidad, pre-
viamente poseída, para el cálculo aritmético. 

acatisia / akathisia. Estado de excitación motora
que va desde un sentimiento interno de in-
quietud hasta la incapacidad de permanecer
quieto. 

adiadococinesia / adiadochokinesia. Incapacidad
para ejecutar movimientos rápidos, alternados
de una o más extremidades. 

afasia / aphasia. Pérdida de la capacidad de com-
prender o reproducir el lenguaje que no se ex-
plica por un defecto sensorial o motor ni por una
disfunción cerebral difusa. 

afasia amnésica o anómica / anomic or amnestic

a p h a s i a. Pérdida de la capacidad para denomi-
nar objetos 

afasia de Broca / Brocaís aphasia. Pérdida de la
capacidad de producir el lenguaje hablado y
(también habitualmente) el escrito, pero man-
teniendo la capacidad de comprensión. 

afasia de Wernicke / Wernickeís aphasia. Pérdida
de la capacidad de comprender el lenguaje unida
a una incorrecta producción del mismo. 

agnosia / agnosis. Incapacidad para reconocer los
objetos presentados a cualquiera de los canales
sensoriales. No se explica por un defecto en la
sensibilidad ni por un estado de disminución del
nivel de conciencia o de alerta. 

agnosia dactilar / finger agnosia. Autotopagnosia
de los dedos. 

agnosia espacial / spatial agnosis. Incapacidad para
reconocer las relaciones espaciales; perturbación
de la orientación espacial. 

agnosia simultánea / simultanagnosia. Incapaci-
dad de comprender más de un elemento a la vez
de una escena visual, o de integrar todas sus par-
tes. 

agrafía / agraphia. Pérdida de la capacidad para es-
cribir cuando se había poseído previamente. 
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alexia / alexia. Pérdida de la capacidad, que se po-
seía previamente, de leer. No puede explicarse
por una disminución de la agudeza visual. 

anosognosia / anosognosia. Aparente desconoci-
miento o fracaso en el reconocimiento de un de-
fecto funcional propio; p.e., hemiplejía, hemia-
nopia. 

apraxia / apraxia. Pérdida de la capacidad de eje-
cutar actividades motoras que previamente po-
dían realizarse. No se explica por una pérdida
de fuerza, por una disminución del tono mus-
cular o por una incoordinación primaria. 

apraxia constructiva / constructional apraxia. Di-
ficultad adquirida para el dibujo bidimensional
de objetos o formas, o para producir o copiar
imágenes tridimensionales. 

astereognosis / astereognosis. Incapacidad para re-
conocer objetos familiares mediante el tacto. No
se puede explicar por un defecto de la sensación
táctil elemental. 

ataxia / ataxia. Fracaso en la coordinación mus-
cular; irregularidad de la acción muscular. 

autotopagnosia / autotopagnosia. Incapacidad de
localizar y nombrar las partes del propio cuer-
po. 

confabulación / confabulahon. Invención de his-
torias en respuesta a preguntas sobre aconteci-
mientos que no se recuerdan. 

d i s/ dys-. Prefijo utilizado para indicar el hecho de
que una función nunca se ha desarrollado con
normalidad; por ejemplo discalculia, dislexia,
disgrafía, disfasia y dispraxia. También se utili-
za para indicar la alteración de una función nor-
mal o un defecto incompleto. 

disartria / dysarthria. Dificultad en la producción
del habla debida a una incoordinación del apa-
rato que lo articula. 

disgeusia / dysgeusia. Alteración del sentido del
gusto. 

ecolalia / echolalia. Repetición tipo «loro» de pa-
labras o fragmentos oídos. 

estereoagnosia / astereognosis. Incapacidad de re-
conocer objetos familiares mediante el tacto. No
puede explicarse por un defecto primario del
sentido del tacto. 
extinción sensorial / sensory extintion. In capaci-
dad de respuesta a estímulos sensoriales en una
región, si se está estimulando otra simultánea-
mente, aunque si se estimula únicamente dicha
zona la respuesta al estímulo es correcta. 

gegenhalten / gegenhalten. Resistencia «activa» al
movimiento de las extremidades por el explo-
rador; no parece estar bajo control voluntario. 

mutismo acinético / aquinetic mutism. Estado de
aparente alerta con movimientos visuales pero
carente de respuestas motoras y del habla. 

perseveración / perseveration. Tendencia a emitir
la misma respuesta verbal o motora repetida-
mente ante estímulos variados. 

prosopagnosia / prosopagnosia. Incapacidad para
reconocer caras familiares. No se explica por
una visión defectuosa o por una disminución del
estado de consciencia o alerta. 

TÉRMINOS DE INVESTIGACIÓN 

análisis de la varianza (ANOVA) / analysis of va -
riance (ANOVA). Procedimiento estadístico
que determina el grado de significación de las
diferencias obtenidas para una variable experi-
mental estudiada bajo dos o más condiciones.
Se asignan las diferencias a tres aspectos: dife-
rencias individuales entre los sujetos o pa-
cientes estudiados, diferencias de grupo (cual-
quiera que sea su clasificación, p.e. sexo) y
diferencias según los distintos tratamientos
que se les han asignado. Este método permite
valorar el principal efecto de una variable y su
interacción con las demás variables estudiadas
simultáneamente. 

características de la demanda / demand characte -

r i s t i c s. Sumatorio de los aspectos clave (proce-
dentes de la manera en que el sujeto es elegido,
la forma en que es tratado por el experimentador,
la idea sobre el objeto del experimento, las ins-
trucciones experimentales y, lo más importante,
el procedimiento experimental en sí mismo) que
indican el propósito del experimento y el tipo de
conducta esperada en el sujeto. El sujeto puede
confirmar la hipótesis del investigador en un es-
fuerzo por comportarse adecuadamente en lugar
de respondiendo directamente a las variables in-
dependientes que se investigan. Por extensión,
tal como se aplica en las situaciones no experi-
mentales, debe tenerse en cuenta la tendencia de
los individuos a comportarse de acuerdo con lo
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que implícitamente se espera de ellos, factor que
seguramente tiene un papel muy importante en
el resultado del tratamiento. 

cigosidad / zygosity. (1) dicigótico: gemelos frater-
nos, provienen de dos óvulos fecundados. Tienen
la misma relación genética que cualquier par de
hermanos; (2) monocigótico: gemelos idénticos,
provienen de un sólo óvulo fecundado. 

clasificación Q / q-sort. Técnica de evaluación de
la personalidad en la que el sujeto (o alguien que
le observe) indica el grado en que un conjunto
estandarizado de afirmaciones le describen a él.
En ocasiones se utilizan procedimientos de or-
denación. 

concordancia / concordance. En estudios genéti-
cos, alude a la similaridad entre un par de ge-
melos respecto a la presencia o ausencia de un
rasgo o de una enfermedad. 

control / control. Este término se utiliza en tres
contextos: (1) proceso de mantener constantes
las condiciones relevantes para un experimen-
to, (2) variación prefijada de una variable inde-
pendiente y (3) utilización de un hecho que ocu-
rre espontáneamente y que es susceptible de ser
descubierto, como un estándar para comparar
los resultados obtenidos tras la manipulación
de la variable independiente. 

correlación / correlation. Grado en que dos medi-
das varían juntas, o medida del grado de relación
entre dos variables. Generalmente se expresa
mediante un coeficiente que varía entre #1,0,
relación directa perfecta y 1,0, relación inversa
perfecta. Un coeficiente de correlación 0,0 sig-
nificada una relación aleatoria perfecta. El coe-
ficiente de correlación señala el grado en que el
conocimiento de la puntuación de una variable
puede predecir la puntuación de otra variable.
Una alta correlación entre dos variables no in-
dica necesariamente una relación causal entre
ellas: la correlación puede deberse a la estrecha
relación de ambas variables con una tercera to-
davía no valorada. 

definición operativa / operational definition.
Cuando el significado de un concepto puede ser
utilizado para la observación sistemática y para
la medición, p.e. definición de la temperatura
mediante la lectura de un termómetro en con-
diciones estándar. 

desviación estándar / standard devlation. Medida
matemática de la dispersión de las puntuacio-
nes agrupadas alrededor de la media. En cualquier
distribución que se aproxime a la curva normal,
un 65 % de las mediciones quedan en el interva-
lo de una desviación estándar respecto a la media
y el 95 % se sitúan en el intervalo de dos desvia-
ciones estándar respecto a la media. 

diferencias significativas / signigicant differences.
Cuando mediante una prueba estadística se de-
muestra que una diferencia determinada no se
debe al azar. En muchos estudios conductuales,
la probabilidad de que un suceso se produzca
una vez de cada veinte (p < 0,05) se considera el
mínimo nivel de significación aceptable. El de-
terminar que una diferencia dada entre dos gru-
pos sea significativa identifica la probabilidad
de que el acontecimiento no se deba al azar. En
ningún caso prueba que la diferencia se debe a
las razones hipotetizadas por el investigador.
Los responsables de estas diferencias significa-
tivas pueden ser otros factores que el investiga-
dor no ha tenido en cuenta. 

discordancia / discordance. En estudios genéticos,
se refiere a las diferencias entre pares de geme-
los respecto a la presencia o ausencia de un de-
terminado rasgo o enfermedad. 

diseños experimentales / experimental design. 

diseño experimental / experimental design. Marco
lógico de un experimento que al mismo tiempo
que maximiza la posibilidad de obtener o detec-
tar efectos verídicos, minimiza la de obtener am-
biguedades teniendo en cuenta el significado de
las diferencias observadas en el experimento. 

casos y controles / case control. Tipo de investiga-
ción en la que los grupos de individuos se selec-
cionan según si presentan (casos) o no (controles)
una enfermedad y se investiga retrospectiva-
mente la presencia de «factores causales» en los
sujetos de ambos grupos. 

cohortes / cohort. Tipo de investigación epide-
miológica que pretende probar las hipótesis de
causalidad de la enfermedad. Se caracteriza por:
(I) se definen las características previas a la apa-
rición del trastorno en el grupo o grupo de per-
sonas a estudiar (cohortes); (2) se observa este
grupo o grupos durante un determinado perio-
do de tiempo a fin de determinar la frecuencia
del trastorno entre ellos. También llamados «es-
tudios de seguimiento». 

con datos apareados / subjects as their own con -
t r o l. Cuando un mismo individuo es compara-



1 5 7 6 TRATADO DE PSIQUIATRÍA
do consigo mismo antes y después de recibir un
determinado tratamiento. Este tipo de estudio
tiene la ventaja de disminuir el error de la va-
rianza y la probabilidad de que aparezcan dife-
rencias significativas en grupos relativamente
pequeños. Su desventaja estriba en el efecto de-
rivado de las medidas repetidas. 

con datos independientes / independent group.
Cuando se aplican tratamientos distintos gru-
pos distintos; por ejemplo al comparar un grupo
tratado con otro no tratado. Es un estudio muy
potente a nivel metodológico, pero precisa
muestras amplias si hay mucha variabilidad
entre los individuos. 

doble ciego / double-blind. Estudio en el que se
comparan varios tratamientos, habitualmente
uno o más fármacos y un placebo. La compara-
ción se realiza de manera que ni el paciente ni
las personas que administran el tratamiento di-
rectamente conocen qué preparación es la que
se está administrando. 

efecto de la práctica / practice effects. Modifica-
ción en la ejecución de una tarea debido a la re-
petición de los ensayos o al entrenamiento en
la tarea. 

error tipo I / type I error. Error que se comete cuan-
do la hipótesis nula es cierta pero se rechaza de-
bido al resultado de la prueba de significación. 

error tipo II / type II error. Error que se comete cuan-
do la hipótesis nula es falsa; pero se acepta debi-
do al resultado de la prueba de significación. 

estudio paramédico / parametric study. Aquel que
examina los efectos de las variaciones de una
variable dependiente en los valores de la varia-
ble independiente. 

fiabilidad / reliability. Capacidad de que un test o
un procedimiento arroje los mismos resultados
a lo largo del tiempo, o utilizado por distintos
observadores. Las fiabilidades que se informan
con más frecuencia son (I) fiabilidad test-retest,
o la correlación entre el primer y el segundo test
en un grupo de individuos; (2) fiabilidad de la di-
visión en mitades, o la correlación entre dos mi-
tades de un mismo test; y (3) fiabilidad entre ob-
servadores, correlación entre los resultados
obtenidos por dos examinadores distintos al uti-
lizar el mismo procedimiento o test. 

grupo de control / control group. En una situación
ideal, relación estrecha de un grupo de sujetos
con otro grupo de sujetos experimentales, bajo
todos los aspectos importantes y tratados de la
misma manera, menos en la variable indepen-
diente a investigar. 

heurístico / heuristic. Que fomenta el descubri-
miento de la solución de problemas. 

hipótesis falseable / falsifiable hypothesis. Hipóte-
sis establecida de forma suficientemente precisa
como para que pueda ser sometida a las reglas de
la lógica o a las pruebas empíricas y estadísticas,
y en consecuencia, se esté de acuerdo o en desa-
cuerdo con ella. Una hipótesis no falseable es
aquella tan general o/y ambigua que toda evi-
dencia concebible puede ser «explicada» por ella. 

hipótesis nula / null hypothesis. Es la hipótesis es-
tadística que se quiere probar; para probarla
deben determinarse los límites entre los cuales
dos grupos presentan resultados distintos (p.e.,
se utilizará un diseño experimental y un grupo
control) sin que se encuentran diferencias al re-
petir la experiencia o al ampliar los grupos. La
probabilidad de que se obtengan diferencias
cuando éstas no existen se expresa con un valor:
p, p.e. p < 0,05 significa que se acepta la hipó-

tesis nula 

incidencia / incidence. Número de casos nuevos
de la enfermedad durante un periodo de tiempo
específico. 

índice de fiabilidad / interrater reliability. Acuer-
do entre diferentes individuos al puntuar en los
mismos procedimientos u observaciones. 

inferencia estadística / statistical inference. Pro-
cedimiento que utiliza la información obtenida
en una muestra limitada para inferir informa-
ción sobre la población de todos los sujetos o
instancias susceptibles teóricamente, de ser es-
tudiados. 

longitudinal / longitudinal. Estudio en el que se
realizan varias observaciones en un mismo in-
dividuo en momentos distintos. La mayoría de
estudios de cohortes y de casos y controles son
de tipo longitudinal. 

media / mean. Promedio aritmético de un conjun-
to de observaciones; la suma de las puntuacio-
nes dividida por el número de puntuaciones. 

mediana / median. Medida de tendencia central
que corresponde al valor central del conjunto
ordenado de observaciones. 
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moda / mode. Medida de tendencia central que co-
rresponde al valor de la variable más frecuente
en la distribución. 

muestra aleatoria / random sample. Grupo de su-
jetos que son seleccionados de una población de
tal manera que cada miembro de dicha pobla-
ción tiene la misma probabilidad de ser escogi-
do para la muestra. 

nivel de significación / significance level. Nivel de
probabilidad seleccionado arbitrariamente para
rechazar la hipótesis nula, habitualmente suele
ser de 0,05 o 0,01. 

placebo / placebo. En psicofarmacología, sustan-
cia inactiva que se administra a un individuo
que ignora que no es activa. 

efecto placebo / placebo effect. Cualquier efecto
terapéutico o secundario que sigue a la ingesta
de un placebo. Por extensión, se utiliza para re-
ferirse a los efectos no específicos de cualquier
procedimiento terapéutico, habitualmente de-
bidos a las expectativas de mejoría del pacien-
te, como ocurre con el efecto placebo de la psi-
coterapia. 

placebo activo / active placebo. Es un placebo que
puede mimetizar los efectos secundarios de un
fármaco bajo investigación pero que no posee su
acción farmacológica específica. Se utiliza para
evitar que el paciente identifique si recibe un
fármaco activo o un placebo. 

parámetro / parameter. Cualquier valor cuantita-
tivo que puede tomar una variable. 

población / population. Conjunto de individuos o
instancias que, teóricamente, sedan suscepti-
bles al estudio o medición que se desea realizar.
La inferencia estadística consiste en la genera-
lización desde una observación en una muestra
representativa a la población. 

prevalencia periodo / period prevalence. Medida
que expresa el número total de casos de la en-
fermedad encontrado en algún momento du-
rante el periodo especificado. Es la suma de la
prevalencia punto y de la incidencia. 

prevalencia punto / point prevalence. Frecuencia
de la enfermedad en un determinado punto en
el tiempo. 

prospectivo / prospective. Estudio que recoge la in-
formación o acontecimientos que ocurren a par-
tir del inicio de la investigación. Es un tipo de
estudio predictivo que suele durar varios años a
fin de conseguir una población suficientemen-
te amplia. 

pruebas de fiabilidad / test-retest reliablity. La co-
rrelación entre la primera prueba y la segunda
de un determinado número de sujetos. 

pruebas de fiabilidad en dos mitades / split-half re -

l i a b i l i t y. Correlación en una sola prueba de dos
partes iguales de la misma. 

prueba de significación / test of significance. Com-
paración entre la probabilidad observada de un
suceso y la probabilidad teórica, que se basa en
los cálculos estadísticos de la distribución alea-
toria del suceso. 

pruebas de significación paramétrica / parametric

tests of signficance. Pruebas realizadas cuando
se asume que las observaciones siguen una dis-
tribución normal. Los modelos utilizados son el
análisis de la varianza, los t-tests y los coefi-
cientes de correlación de Pearson. 

pruebas de significación no paramétrica / nonpa -
rametric tests of significance. Procedimientos
estadísticos especializados que no requieren una
distribución normal de los datos si éstos no res-
ponden a ciertas condiciones estadísticas. Se
basan generalmente en los análisis de los ran-
gos más que en la distribución de las puntua-
ciones alcanzadas. Lo ejemplos que se usan nor-
malmente son los tests de chi-cuadrado, la
correlación de Spearmann, la mediana y las
pruebas de la U de Mann-Whitney. 

retrospectivo / retrospective. Estudio basado en la
informmación o acontecimientos ocurridos
antes del inicio de la investigación. 

riesgo atribuible / attributable risk. Frecuencia del
trastorno en sujetos expuestos, que puede ser atri-
buida a la exposición. Para ello se ha sustraído la
tasa (habitualmente de incidencia o mortalidad)
del trastorno en la población no expuesta a la tasa
correspondiente en la población expuesta. 

riesgo relativo / relative risk. Proporción de casos
del trastorno (habitualmente incidencia de mor-
talidad) entre los expuestos respecto a los no ex-
puestos. 

sesgo del experimentador / experimenter bias. Po-
sible influencia en los resultados finales de las
expectativas del experimentador, que son co-
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municadas inadvertidamente a los pacientes o
sujetos del estudio. 

sesgo en la selección / selection bias. Selección
inadvertida de una muestra de sujetos u obser-
vaciones no representativos. Un ejemplo clási-
co es la votación llevada a cabo en 1936 por el
Literary Digest que predijo la elección de Lan-
don en lugar de Roosevelt tras entrevistar a un
número de gente escogidos del listín telefónico. 

sesgo voluntario / volunteer bias. Los individuos
que se presentan voluntarios para determinados
procedimientos no suelen ser representativos de
la población general. Por ejemplo, los pacientes
que acuden voluntariamente para un determi-
nado tratamiento tras haber leído un anuncio
publicitario, probablemente obtendrán resulta-
dos significativamente mejores que aquellos pa-
cientes escogidos aleatoriamente a los que se les
ha ofrecido el tratamiento. 

transversal / cross sectional. Estudio en que se rea-
lizan las mismas medidas (tanto las variables de-
pendientes como las independientes) en mues-
tras distintas en un determinado momento. 

teoría / theory. Concepto general que explica o des-
cribe la relación entre diferentes ideas o cons-
trucciones. 

validez ecológica / ecological validity. Grado de
generalización al mundo real que puede asu-
mirse a partir de un trabajo experimental. 

validez externa / external validity. Aplicabilidad
de las generalizaciones, extraídas de los resul-
tados experimentales, fuera del contexto de los
pacientes específicos en que se ha realizado el
experimento, de las condiciones experimenta-
les, de los experimentadores o de las medicio-
nes. 

variable / variable  Cualquier característica de un

experimento que asuma valores diferentes. 

variable cuantitativa / quantitative variable. Ob-
jeto de observación que varía en una forma o
grado que puede ser medido. 

variable dependiente / dependent variable. Aquel
aspecto del sujeto que se mide después de la ma-
nipulación de la variable independiente y que
varía en función de la misma. 

variable independiente / independent variable. Va-
riable controlada por el investigador. 
variable interviniente / intervening variable. La
que interviene entre una circunstancia antece-
dente y su consecuencia, modificando la rela-
ción entre ambas. Por ej., el apetito puede ser
una variable interviniente que decide entre
comer o no, un determinado alimento. La va-
riable interviniente es inferida más que detec-
tada empíricamente. 

variable predictiva / predictor variable. Prueba que
sirve para predecir el estatus de una variable cri-
terio. Por ejemplo, las puntuaciones en el Scho-
lashic Aptitude Test pueden utilizarse para pre-
decir el criterio «situación dentro del 33 %
mejor de las graduaciones en la clase al finali-
zar el curso». En este caso, las puntuaciones del
test mencionado serían predictivas. 

variable criterio / criterion variable. Lo que debe
hipotetizarse. 

varianza / variance. La desviación estándar eleva-
da al cuadrado. Se utiliza en el análisis de la va-
rianza. 
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TABLA DE TEST PSICOLÓGICOS

E d a d

T e s t T i p o Aspectos evaluados del paciente R e s u l t a d o s A d m i n i s t r a c i ó n

Escalas de Baylev Desarrollo infantil Función congnitiva 1-30 meses Ejecución en los subtests, I n d i v i d u a l
para el desarrollo se mide el desarrollo
i n f a n t i l cognitivo motor

Bender Visual- Proyectivo desarrollo Conflictos personales 5 años-adultos Reducido que hace el I n d i v i d u a l
motor Gestalt v i s u a l - m o t o r , paciente de las figuras
T e s t función y g e o m é t r i c a s

estructura del ego;
daño orgánico
c e r e b r a l

Test de Retención Objetivo de ejecución Daño orgánico cerebral A d u l t o Reproducción de figuras I n d i v i d u a l
Visual de Benton geométricas de memoria

Boston Diagnostic Estimaciones clínicas Trastono afásico A d u l t o Perfil de áreas deficitarias I n d i v i d u a l
Aphasia Exam de la ejecución del
California Verbal lenguaje. Test
Learning Test neuropsicológico de

la habilidad de
aprendizaje y de
m e m o r i a

California Verval Test neuropsicológico Aprendizaje verbal y no A d u l t o Índices de capacidad I n d i v i d u a l
Learning Test de la habilidad de verbal; ordenación y m ú l t i p l e s

aprendizaje y memoria a largo plazo
m e m o r i a

Escala de Desarrollo infantil Desarrollo general motor 1-18 meses Ejecución de las tareas de I n d i v i d u a l
I n t e l i g e n c i a y cognitivo d e s a r r o l l o
infantil de
C a t t e l l

Child Behavior Escala de valores Internalización y 7 - 1 6 Perfil de conducta Individual o grupo
C h e c k l i s t exteriorización de

trastornos de la
c o n d u c t a

D r a w - A - P e s o n P r o y e c t i v o Conflictos personales: 2 - a d u l t o s Dibujos del paciente en I n d i v i d u a l
Draw-A- Family autoimagen (DAP); una hoja de papel
House Tree percepción de la familia b l a n c o

(DAF); coordinación
v i s u o - m o t o r a

Drug Use A u t o a d m i n i s t r a d o : Diez competencias de 1 0 - a d u l t o Perfil de la gravedad del Individual o grupo
S c r e e n i n g suministro de salud, gravedad p r o b l e m a
I n v e n t o r y papel, lápiz o psiquiátrica y

o r d e n a d o r p s i c o s o c i a l

Family Assessment Papel y lápiz Áreas y causas múltiples Niños y Perfil de la organización y Individual o grupo
M e a s u r e de disfunción familiar a d u l t o s funcionamiento familiar

F r o s t i g Percepción visual Coordinación oculo- 4-8 años Ejecución con papel y Individual o grupo
D e v e l o p m e n t a l motora; percepción de lápiz que mide cinco
Test of Visual la figura en la aspectos de la 
P e r c e p t i o n superficie; constancia de percepción visual

la forma; posición en el
espacio; relaciones
e s p a c i a l e s

G e s e l l Desarrollo preescolar Desarrollo cognitivo, 1-60 meses Ejecución de tareas del I n d i v i d u a l
D e v e l o p m e n t a l motor, del lenguaje y d e s a r r o l l o
S c h e d u l e s s o c i a l

H a l s t e a d - R e i t a n Función cerebral Funcionamiento cerebral 6 - a d u l t o Distintos subtests ue I n d i v i d u a l
N e u r o p s y c h o l o g i - y daño orgánico cerebral mide aspectos del
cal Battery and funcionamiento cerebral
other Measures
( H - R )

Illinois Test of Estudio del lenguaje Canales del lenguaje 2-10 años Ejecución en doce I n d i v i d u a l
P s y c h o l i n g u i s t i c auditivo-vocal y visuo- subtest que miden
Ability (ITPA) motor; componentes varias dimensiones del
Michigan Picture receptivo, organizador y funcionamiento del
S t o r i e s e x p r e s i v o l e n g u a j e
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TABLA DE TEST PSICOLÓGICOS ( c o n t i n u a c i ó n )
E d a d

T e s t T i p o Aspectos evaluados del paciente R e s u l t a d o s A d m i n i s t r a c i ó n

L u r i a - N e b r a s k a Test cognitivo y Integridad cerebral, lesión adulto y Respuestas verbales y I n d i v i d u a l
N e u r o p s y c h o l o g i - p s i c o m o t o r l o c a l i z a c i ó n n i ñ o s c o n d u c t u a l e s
cal Battery m a y o r e s

Michigan Picture Estructuras de Conflictos de la A d o l e s c e n t e El paciente crea una I n d i v i d u a l
S t o r i e s d e f e n s a p e r s o n a l i d a d historia a partir de

estímulos visuales

M i n e s s o t a Papel y lápiz; Estructura de la A d o l e s c e n t e - Perfil de personalidad que G r u p o
M u l t i p h a s i c invetario de la p e r s o n a l i d a d ; a d u l t o refleja nueve
P e r s o n a l i t y p e r s o n a l i d a d diagnóstico y dimensiones de la 
( M M P I ) c l a s i f i c a c i ó n misma; diagnóstico

basado en la predicción
a c t u a r i a l

M u l t i d i m e n s i o n a l Papel y lápiz Rasgos de personalidad 16 y mayores Perfil de las Grupo o
P e r s o n a l i t y desde una perspectiva características de i n d i v i d u a l
Q u e s t i o n n a i r e genérica de conducta p e r s o n a l i d a d

Raven Progresive A u t o a d m i n i s t r a d o : Inteligencia no verbal niños y Percentil de inteligencia Grupo o
M a t r i c e s papel y lápiz a d u l t o s i n d i v i d u a l

R o r s c h a c t P r o y e c t i v o Conflictos de 3 - a d u l t o Asociaciones del paciente I n d i v i d u a l
personalidad, función y a partir de manchas de
estructura del ego; t i n t a
estructura de defensa;
procesos de
p e n s a m i e n t o ;
integración afectiva

S t a n f o r d - B i n e t I n t e l i g e n c i a F u n c i o n a m i e n t o 2 - a d u l t o Resolución de problemas I n d i v i d u a l
i n t e l e c t u a l y tareas del desarrollo

T h e m a t i c P r o y e c t i v o Conflictos de personalidad a d u l t o Confección de relatos a Entrevista al
A p p e r c e p t i o n partir de estímulos paciente o al
Test (TAT) v i s u a l e s tutor del

p a c i e n t e ,
o c a s i o n a l m e n t e
a u t o a d m i n i s t r a d o

Vineland social Madurez social Capacidad para funcionar 0-25 + años Realización de tareas del I n d i v i d u a l
Matury Scale i n d e p e n d i e n t e m e n t e desarrollo midiendo

varias dimensiones del
funcionamiento 
i n t e l e c t u a l

Wechsler Adult I n t e l i g e n c i a F u n c i o n a m i e n t o 16 adulto Ejecución de 10 subtest I n d i v i d u a l
Intelligence Scale intelectual que mide varias
( W A I S ) dimensiones del

f u n c i o n a m i e n t o
i n t e l e c t u a l

W e c h s l e r I n t e l i g e n c i a F u n c i o n a m i e n t o 5 - 1 5 Ejecución de 10 subtest I n d i v i d u a l
Intelligence Scale intelectual; proceso del que miden varias
For Children pensamiento; función dimensiones del
( W I S C ) del ego f u n c i o n a m i e n t o

i n t e l e c t u a l

Wechsler Memory Estudio psiquiátrico Memoria verbal y no a d u l t o Coeficiente de memoria y I n d i v i d u a l
S c a l e de la habilidad de v e r b a l puntuaciones 

m e m o r i a cuantificando diferentes
aspectos de la capacidad
de memoria

W e c h s l e r I n t e l i g e n c i a F u n c i o n a m i e n t o 4-6 1/2 a ñ o s Ejecución de 10 subtest I n d i v i d u a l
P r e e s c h o o l intelectual; Proceso del que miden varias
Primary Scale of p e n s a m i e n t o ; dimensiones del
I n t e l l i g e n c e Funcionamiento del ego f u n c i o n a m i e n t o
( W P P S I ) i n t e l e c t u a l

Wisconsin Card Test neuropsicológico Habilidad abstracta, a d u l t o Medidas del concepto de I n d i v i d u a l
S o r t de ordenar tarjetas especialmente sensible habilidad de aprendizaje

y definir conceptos en el lóbulo anterior de flexibilidad cognitiva
f r o n t a l
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