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aumentar su efecto. La depresión es ca-
racterística no solo por ser un trastorno 
afectivo sino que posee una dimensión 
somática caracterizada por la pérdida 
de peso, fatiga, trastornos del sueño, 
dolores de cabeza y estómago y otros 
síntomas de dolor. La teoría que explica 
la prevalencia de estas enfermedades  
se basa en el hecho de que ambas pato-
logías comparten sustratos neurobioló-
gicos como, por ejemplo, ocurre en el 
caso de los neurotransmisores implica-
dos en la depresión (5HT y NA) que, a 
su vez, juegan un papel fundamental en 
la modulación del dolor. La hipótesis 
neurotrófica de la depresión es otra hi-
pótesis más reciente (que postula una 
disminución en la producción de nuevas 
neuronas en el giro dentado del hipo-
campo) está relacionada con la etiopa-
togenia de la depresión. Varios estudios 
han demostrado que la mayoría de los 
antidepresivos estimulan la neurogéne-
sis en el giro dentado del hipocampo.

RESUMEN

La depresión mayor es uno de los 
trastornos afectivos con mayor preva-
lencia en clínica. A pesar de todos los 
procesos neurobiológicos implicados 
en esta patología, el tratamiento actual 
de la depresión se centra en los neuro-
transmisores NA y 5HT a nivel de sis
tema nervioso central, y en menor me-
dida, dopamina. El tratamiento con 
antidepresivos y su respuesta requiere 
una revaloración sistemática del pacien-
te debido a que existe un 25 % de la po-
blación que no responde al tratamiento 
con estos fármacos, del 26-50 % res-
ponden solo parcialmente y tan solo un 
50 % responde favorablemente, o al me-
nos, disminuyen significativamente los 
síntomas más graves de la enferme- 
dad. Las estrategias usadas en pacien- 
tes resistentes a la depresión, consiste 
en la administración de otros agentes en 
combinación con antidepresivos para 
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Palabras clave

Depresión, dolor, antidepresivos, re
sistencia, neurotrofismo, neurogénesis, 
monoaminas, hipocampo.

ABSTRACT

Major depression is one of the affec-
tive disorders with higher prevalence in 
clinical. Although major depression 
comprises many neurobiological pro-
cesses, the current treatment is focusing 
in the increase of NA and 5HT neuro-
transmitters in the CNS, and even less 
dopamine. Both treatment and response 
of patients to antidepressants require 
high monitoring due to the fact that 
25 % of population result resistant to 
the treatment, 25-50 % respond par
tially and only the 50 % improve the 
symptom of depression. Another phar-
macological strategies used in patients 
resistant to depression, involves the ad-
ministration of other agents in combi-
nation with antidepressants to enhance 
their effect. Depression is widely known 
by its affective component characte
rized by moods, feelings of worthless
ness, diminished interest in pleasurable 
stimuli, and impaired decision-making 
abilities, although it can also have a so-
matic dimension characterized by 
weight change, fatigue, sleep disturban-
ces, and pain. The prevalence of pain in 
major depression is a common situation 
in clinical. According to the earlier 
theories, the presence of pain symp-
toms in depression is due to the fact that 
both pathologies share neuroanatomical 
substrates such as the neurotransmitter 
involved in depression (NA and 5HT) 
which play an important role in the mo-
dulation of pain. Major depression have 
been explained for many theories, one 

of the most important at the present is 
called «the neurotropic hypothesis of 
depression» which postulates that the 
production of new neurons in the denta-
te gyrus of the hippocampus is related 
to the pathogenesis of depression and 
accordingly to this theory, many studies 
have demonstrated an increase of neu
rogenesis in the hippocampus after an
tidepressant treatment.

Keywords

Depression, antidepressants, resis-
tant, neurotrophism, neurogenesis, mo
noamines, hippocampus, pain.

NUEVAS TEORÍAS  
SOBRE LA NEUROBIOLOGÍA 
DE LA DEPRESIÓN

La depresión mayor es uno de los 
trastornos afectivos con mayor pre
valencia en clínica. Según los resulta- 
dos del Proyecto European Study of  
the Epidemiology of Mental Disorders 
(ESEMED), al menos el 13 % de los 
europeos experimentará una depresión 
a lo largo de su vida. En concreto, en 
España se estima que un 10,5 % de la 
población desarrollará depresión a lo 
largo de su vida. Este desorden afectivo 
está caracterizado, entre otros síntomas, 
por anhedonia, sentimientos de culpabi-
lidad, deterioro en la capacidad de to- 
ma de decisiones, e incluye, a su vez, 
una dimensión somática caracterizada 
por fatiga, cambios en el peso corporal, 
trastornos en el sueño y padecimiento 
de algún tipo de sensación dolorosa. 
Las principales bases neurobiológicas 
de esta enfermedad se refieren a altera-
ciones a nivel de los neurotransmisores: 
serotonina (5HT) y noradrenalina (NA).
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En la década de los 60 y 70 apare- 
ce la teoría monoaminérgica de la de-
presión (Schildkraut, 1965), que nos da 
a conocer que la depresión es causada 
por una deficiencia de los neurotrans-
misores NA y 5HT. Esta fue la razón 
por la que prácticamente toda la neu-
ropsicofarmacología de los años 70- 
80 se centraba en el desarrollo de fár-
macos que actuaran a nivel de estos 
neurotransmisores y sus receptores. Sin 
embargo, la causa de este trastorno 
afectivo no se limita a estos dos neuro-
transmisores. De hecho, hoy es conoci-
do que estos neurotransmisores están 
implicados en síntomas fundamentales 
de la depresión pero no son los únicos 
mecanismos bajo los cuales subyace 
este desorden afectivo emocional. Nu-
merosos sistemas han sido implicados 
en esta patología, tales como el siste- 
ma inmune y las citocinas, el factor  
liberador de corticotropina (CRF, del 
inglés: Corticotropin Releasing Factor), 
el factor de transcripción CREB (del 
inglés: Camp Response Element-Bin-
ding), el glutamato, así como la sustan-
cia P, también el neuropéptido Y y el 
sistema opioide.

Entre los candidatos encontramos las 
citocinas, que son proteínas producidas 
por linfocitos implicadas en la comuni-
cación intercelular y liberadas normal-
mente en respuesta a la activación de 
rutas inflamatorias, llegando finalmente 
a causar alteraciones del metabolismo 
de la serotonina y dopamina (Raison et 
al., 2006). Las citocinas empiezan a to-
mar fuerza en la depresión desde que se 
da a conocer que los enfermos depre
sivos experimentan un aumento de las 
mismas en plasma, como son la interleu
cina-6 (IL-6), la interleucina-1-beta  
(IL-1-b) y el factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-a) (Raison et al., 2006).

Las citocinas son capaces de activar 
otros factores implicados en la patogé-
nesis de la depresión, como es el caso 
del factor liberador de corticotropina 
(CRF). La síntesis de CRF se activa en 
respuesta a una amplia variedad de es
tímulos estresantes; este, a su vez, es  
capaz de activar la secreción de adeno-
corticotropina (ACTH) que en último 
término va a producir un aumento de 
cortisol en sangre. Este aumento de cor-
tisol en sangre ejerce una hiperactiva-
ción del eje hipotálamo-pituitario-adre-
nal (HPA), proceso muy característico 
de los pacientes depresivos. De hecho, 
se ha demostrado que existe una corre-
lación positiva entre el tratamiento con 
fármacos antidepresivos, la hiperacti
vidad del HPA y los niveles de citoci-
nas en plasma (Humphreys et al., 2006; 
Eller et al., 2008). De esta manera, el 
CRF parece ser una de las dianas far-
macológicas de la depresión, y actual-
mente se conoce que su inactivación 
genética o farmacológica proporciona 
propiedades ansiolíticas y antidepre
sivas en varios modelos de depresión 
(Kehne, 2007).

Otro de los factores involucrados en 
la patofisiología de la depresión es el 
factor de transcripción CREB, implica-
do en la señalización de las vías de la 
patogénesis de la depresión y activado 
tras el tratamiento crónico con antide-
presivos. Se ha demostrado que tras el 
tratamiento con antidepresivos, CREB 
es capaz de aumentar la síntesis de 
BDNF (Factor neurotrófico derivado 
del cerebro, del inglés Brain Derived 
Neurotrophic Factor), uno de los princi-
pales candidatos implicados en la pa
togénesis y terapia de los trastornos 
afectivos. La importancia del BDNF ra-
dica en el hecho de que un aumento del 
BDNF implica un aumento de la neuro-
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génesis así como en la sinaptogénesis, 
favoreciéndose la formación de nuevas 
neuronas o, lo que es lo mismo, evitan-
do que se produzca una disminución  
de la neurogénesis en el hipocampo, 
proceso descrito ampliamente en varios 
modelos de depresión (Malberg and 
Duman, 2003).

Por otro lado, numerosas evidencias 
indican que el glutamato también juega 
un papel importante en la neurobiolo-
gía y el tratamiento de la enfermedad. 
Varios estudios indican que los nive- 
les de glutamato en pacientes que pade-
cen depresión son significativamente 
más altos que en pacientes sanos (Kim 
et al., 1982). Adicionalmente, los estu-
dios de Mitani (Mitani et al., 2006) han 
demostrado que existe una correlación 
positiva entre la severidad de los sínto-
mas de depresión y los niveles de glu
tamato en plasma, lo que ha generado 
la idea de que la determinación en san-
gre de los niveles de glutamato podría 
ser un posible biomarcador de depre-
sión (Hashimoto, 2009; Valentine and 
Sanacora, 2009).

Entre los neuropéptidos más cono
cidos implicados en la neurobiología  
de la depresión, cabe destacar el Neu
ropéptido Y y la Sustancia P. La ex
presión de estos dos neuropéptidos en 
áreas del cerebro vienen asociadas a 
varias áreas de depresión como la amíg-
dala, el hipotálamo y la sustancia gris 
periacueductal. El neuropéptido Y ejer-
ce su acción mediante su unión a recep-
tores asociados a proteínas G (Y1, Y2, 
Y4, Y5, Y6). El papel de este neuropép-
tido ha dado lugar a cierta confusión 
desde el punto de vista de generar psi-
cofármacos, puesto que mientras que la 
activación del receptor Y1 ejerce efec-
tos ansiolíticos y antidepresivos en mo-
delos animales (Antonijevic et al., 2000; 

Kask et al., 2002), la activación del Y2 
genera efectos ansiogénicos (Nakajima 
et al., 1998).

La sustancia P media su acción a tra-
vés de su unión a tres receptores de  
taquicininas (NK1, NK2, NK3, siendo 
selectiva por NK1). La sustancia P es 
capaz de modular los sistemas noradre-
nérgicos y serotoninérgicos, aparecien-
do coexpresados con los mismos en  
diversas áreas cerebrales relacionadas 
con la depresión. De hecho, el bloqueo 
de los receptores de la sustancia P anta-
goniza cambios típicamente producidos 
por la depresión como son el reducido 
tono basal de noradrenalina. Numero-
sos estudios indican que la sustancia P 
interacciona con microcircuitos que es-
tán implicados en depresión, generando 
los síntomas propios de la enfermedad, 
mientras que el antagonismo de sus re-
ceptores NK1, NK2, NK3 es capaz de 
revertir estos mismo síntomas (Guiard 
et al., 2004).

Finalmente, cabe destacar el papel 
de los opioides en la depresión. Existen 
claras evidencias sobre la implicación 
del sistema opioide en los trastornos 
afectivos. Por ejemplo, la administra-
ción de antidepresivos incrementa la 
densidad de receptores opioides en di
ferentes áreas implicadas en la depre-
sión, como son el caso de imipramina  
y fluoxetina que incrementan la ex
presión del receptor mu-opioide en la 
corteza prefrontal, hipocampo y núcleo 
caudado (Ortega Álvaro et al., 2004). 
De la misma manera, la administra- 
ción de opioides aumenta el tono sero-
toninérgico y/o noradrenérgico (Sufka 
et al., 1992; Bamigbade et al., 1997), 
por lo que tanto los opioides como sus 
receptores resultan potentes candidatos 
para el desarrollo de nuevos antidepre-
sivos.
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Todos los estudios que han dado a 
conocer los diferentes microcircuitos 
implicados en la patología de la depre-
sión, abren un nuevo camino hacia la 
generación de nuevos fármacos que po-
sean selectividad por dianas más espe-
cíficas, puesto que la gran mayoría de 
factores bajo los cuales subyace la de-
presión presentan localizaciones más 
discretas comparadas con las monoami-
nas. Por tanto, resultaría muy beneficio-
so usarlos como diana terapeútica ya 
que generarían menos efectos secunda-
rios que los antidepresivos clásicos que 
ejercen su efecto sobre monoaminas.

TRATAMIENTO ACTUAL  
DE LA DEPRESIÓN

A pesar de todos los procesos neuro-
biológicos implicados en esta patología, 
el tratamiento actual de la depresión se 
centra en los neurotransmisores NA y 
5HT a nivel de sistema nervioso central, 
y en menos medida dopamina y otros. 
Los antidepresivos son clasificados se-
gún su mecanismo de acción (tabla I). 
Esta clasificación incluye los antidepre-
sivos tricíclicos (ATC), los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotoni-
na (ISRS), los inhibidores selectivos de 
la recaptación de noradrenalina (ISRN), 
los mixtos o duales no tricíclicos (inhi-
bidores selectivos de la recaptación de 
serotonina y noradrenalina, ISRSN), 
los inhibidores de la monoamina oxida-
sa (IMAO) ya en desuso, los inhibido-
res de la recaptación de noradrenalina  
y dopamina como bupropion, y los anti-
depresivos atípicos, que suelen ser anta-
gonistas de los receptores adrenérgicos 
alfa 2 o 5HT2A, cuya acción aumenta la 
liberación de NA y 5HT, respectiva-
mente. Y finalmente, agomelatina, un 

antidepresivo de reciente introducción 
en clínica que actúa como agonista de 
los receptores melatoninérgicos (MT1 
y MT2) y antagonista selectivo de los 
5HT2C. La principal ventaja de la ago-
melatina es que posee menos efectos 
secundarios que los antidepresivos clá-
sicos y no se han visto efectos sobre la 
disfunción sexual (tabla I).

El tratamiento con antidepresivos y 
su respuesta requiere una monitoriza-
ción sistemática del paciente debido a 
que existe un 25 % de la población que 
no responde al tratamiento con estos 
fármacos, del 26-50 % responden solo 
parcialmente y tan solo un 50 % res-
ponde favorablemente o, al menos, dis-
minuye significativamente los síntomas 
más graves de la enfermedad.

De todos los antidepresivos, los ISRS 
son los más utilizados en la actualidad. 
Los estudios clínicos no han mostrado 
mucha diferencia en la tolerancia y efi-
cacia que existe entre los ISRS y otras 
clases de antidepresivos (Anderson, 
2000; Geddes et al., 2000). Los ISRS 
actúan selectivamente sobre la serotoni-
na, lo que hace que tenga menos efectos 
anticolinérgicos que los ATC (tabla I). 
Adicionalmente, cabe destacar que ser-
tralina y paroxetina a altas dosis blo-
quean la recaptación de dopamina lo 
cual contribuye aún más a su efecto an-
tidepresivo, pero también puede gene-
rar más efectos indeseables. También se 
ha demostrado la alta eficacia de estos 
ISRS para tratar determinados tipos de 
trastornos por ansiedad, como el tras-
torno obsesivo compulsivo (TOC). Sin 
embargo, parecen ser menos efectivos 
en el caso en que la depresión cursa con 
síntomas físicos de dolor.

Entre los inhibidores selectivos de  
la recaptación de noradrenalina tene-
mos reboxetina. Dentro de los mixtos o 
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duales no tricíclicos, encontramos los 
ISRSN como son venlafaxina y duloxe-
tina, que actúan bloqueando los trans-
portadores de 5HT y NA más selecti
vamente que los ATC. Venlafaxina y 
duloxetina ocupan la primera línea de 
tratamiento en el caso de pacientes con 
neuropatía diabética (Goldstein et al., 
2005) así como cuando el dolor es un 
síntoma físico de la depresión. Bupro-
pion, inhibe la recaptación  de noradre-
nalina y dopamina presentando una efi-
cacia similar a los ATC e ISRS y supone 
una alternativa para pacientes que no 
responden a los ISRS.

Respecto a los antidepresivos atípi-
cos cabe destacar que la mirtazapina 
(antagonista de los receptores alpha2 y 
bloqueante de los 5HT2 y 5HT3) posee 
una eficacia similar a los ATC y ISRS 
(Benkert et al., 2002) y también exhibe 
menos efectos secundarios asociados 
con la disfunción sexual y los trastor-
nos del sueño (Montejo et al., 2001) 
(tabla I).

Otra de las estrategias usadas en  
pacientes resistentes a la depresión, es 
la administración de otros agentes en 
combinación con antidepresivos para 
aumentar su efecto. Es el caso de los 
antipsicóticos atípicos que actúan blo-
queando algunos receptores relaciona-
dos con la depresión y resultan eficaces 
para el tratamiento de la depresión ma-
yor resistente (Kennedy and Lam, 2003) 
y la depresión bipolar (Keck, 2005). La 
principal desventaja que presentan los 
antipsicóticos es el amplio rango de 
efectos secundarios que poseen, como 
ganancia de peso, discinesias, trastor-
nos metabólicos y problemas cardio-
vasculares (Cohen, 2004). Sin embargo, 
son muy útiles combinados con antide-
presivos para tratar la depresión con 
síntomas psicóticos (Masan, 2004).

Otro de los fármacos que se utilizan 
en combinación con antidepresivos son 
las sales de litio, agente antimaníaco 
que aumenta la respuesta a antidepresi-
vos en aproximadamente un 50 % de 
los pacientes que no respondieron ini-
cialmente al tratamiento (de Montigny, 
1994; Bauer and Dopfmer, 1999). Tam-
bién es común coadministrar ácido val-
proico, recomendado sobre todo en la 
depresión bipolar. Es importante seña-
lar que la administración de hormonas 
tiroideas aumenta también la respuesta 
terapéutica cuando se combinan con 
antidepresivos.

DEPRESIÓN Y DOLOR:  
DOS ENFERMEDADES  
RECÍPROCAMENTE UNIDAS

Depresión y dolor son enfermedades 
recíprocamente unidas y con alta preva-
lencia en clínica. Como hemos mencio-
nado en el primer apartado, la depre-
sión es característica no solo por ser un 
trastorno afectivo sino que posee una 
dimensión somática caracterizada por 
la pérdida de peso, fatiga, trastornos del 
sueño, dolores de cabeza y estómago y 
otros síntomas de dolor (DSM-IV-R 
2000), como son el dolor de espalda y el 
dolor musculo-esquelético (Leino and 
Magni, 1993) condicionando el diag-
nóstico, pronóstico y respuesta al trata-
miento. De hecho, es característico en 
atención primaria que los pacientes que 
padecen depresión se quejen de algún 
tipo de dolor.

La teoría que explica la prevalencia 
de estas enfermedades se basa en el he-
cho de que ambas patologías compar-
ten sustratos neurobiológicos como, 
por ejemplo, ocurren en el caso de los 
neurotransmisores implicados en la de-
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presión (5HT y NA) que, a su vez, jue-
gan un papel fundamental en la modu-
lación del dolor. Esto hace plantearnos 
que durante la transmisión del dolor, 
las vías implicadas en depresión pue-
dan verse comprometidas y viceversa. 
El hecho de que dolor y depresión com-
partan vías noradrenérgicas y serotoni-
nérgicas ha hecho que los antidepre
sivos sean los más apropiados para el 
tratamiento del dolor crónico principal-
mente neuropático con y sin coexisten-
cia con depresión (Mico et al., 2006). 
Esto es debido a que los antidepresivos 
ejercen su acción incrementando los 
niveles de noradrenalina y serotonina  
a nivel supraespinal y su efecto anal
gésico refuerza la actividad de la vía 
descendente inhibitoria implicada en la 
analgesia fisiológica que se produce 
durante los procesos de dolor.

Numerosos estudios se han centrado 
en el uso de antidepresivos para aliviar 
los síntomas de dolor crónico. En gene-
ral, los ATC son los antidepresivos por 
excelencia que han demostrado mayor 
eficacia analgésica en diferentes con
diciones de dolor (neuropatía diabéti- 
ca, fibromialgia, migraña, etc.) (McDer-
mott et al., 2006). Sin embargo, si nos 
basamos en la tolerancia y seguridad, 
los ISRN parecen ser la mejor elección 
(Mico et al., 2006). La duloxetina es el 
primer antidepresivo aprobado por la 
Food and Drug Administration (FDA) 
en el tratamiento de neuropatía diabé
tica. Respecto a los ATC es importante 
mencionar que la amitriptilina demues-
tra su eficacia en el tratamiento de di-
versos estados de dolor como son la 
migraña, neuropatía y fibromialgia (Ar-
nold et al., 2000; Reisner, 2003), aunque 
numerosos estudios han demostrado 
que, venlafaxina es también útil en el 
tratamiento de la migraña, fibromialgia 

y dolor neuropático (incluidas aquellas 
condiciones de dolor que aparecen des-
pués de haber sufrido cáncer) (Taylor 
and Rowbotham, 1996; Tasmuth et al., 
2002).

Por tanto, los antidepresivos, usados 
normalmente para aliviar los síntomas 
somáticos y emocionales de la depre-
sión, resultan muy efectivos a bajas do
sis como analgésicos en el tratamiento 
del dolor crónico de diverso origen.

NEUROGÉNESIS,  
COGNICIÓN Y DEPRESIÓN

La hipótesis neurotrófica de la de-
presión postula que una disminución en 
la producción de nuevas neuronas en el 
giro dentado del hipocampo está rela-
cionada con la patofisiología de la de-
presión. Numerosas evidencias han im-
plicado al BDNF en los procesos de 
depresión así como en el mecanismo  
de acción de los antidepresivos. Como 
se ha mencionado en el primer aparta-
do, el BDNF es responsable del naci-
miento de nuevas neuronas y un déficit 
del mismo nos indicaría que no está te-
niendo lugar el proceso de neurogéne-
sis o sinaptogénesis.

La teoría neurotrófica de la depre-
sión, ha tomado mucha fuerza debi- 
do a los hallazgos tan evidentes que se 
han mostrado hasta la actualidad, entre 
ellos, cabe destacar que la expresión 
del BDNF se encuentra disminuida en 
el plasma de pacientes con depresión 
(Karege et al., 2002; Shimizu et al., 
2003), mientras que se incrementa en 
pacientes tratados con antidepresivos 
(Chen et al., 2001; Karege et al., 2005). 
También se ha visto que el tratamiento 
crónico con antidepresivos aumenta la 
expresión del ARNm del BDNF en hi-
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pocampo y corteza prefrontal (Nibuya 
et al., 1995). Todos estos procesos en 
los que el BDNF se encuentra disminui- 
do en plasma o hipocampo, están aso-
ciados con la aparición de deterioro 
cognitivo, proceso propio de los enfer-
mos con depresión (Vythilingam et al., 
2004). Este deterioro cognitivo cursa 
normalmente con una hiperactividad 
del HPA (Holsboer, 2000), por lo que  
es de presuponer que en estos pacientes 
existe una disfunción hipocampal. De 
hecho, estudios de resonancia magné
tica han demostrado que existe una dis-
minución del hipocampo en pacientes 
deprimidos y que el tratamiento con 
antidepresivos es capaz de frenar esta 
disminución (Sheline et al., 2003) así 
como de revertir el deterioro cognitivo 
(Bremner and Vermetten, 2004).

Varios estudios han demostrado que 
la mayoría de los antidepresivos esti-
mulan la neurogénesis en el giro den
tado del hipocampo, ya sea en roedo- 
res o en primates no humanos (Malberg 
et al., 2000; Perera et al., 2011). Por 
otro lado, se sabe que personas que han 
desarrollado depresión tras una vida 
traumática en su infancia padecen una 
importante reducción en su volumen 
hipocampal (Vythilingam et al., 2002), 
por lo que algunas experiencias trau-
máticas pueden generar una disminu-
ción del BDNF o disminución del vo
lumen hipocampal que confiera cierta 
vulnerabilidad hacia sufrir depresión.

CONCLUSIONES

Los trastornos depresivos y de ansie-
dad son los trastornos mentales que 
aparecen con mayor frecuencia a lo lar-
go de la vida. Se calcula que en España 
unas seis millones de personas padecen 

depresión, siendo esta patología la se-
gunda causa de baja laboral y estimán-
dose un gasto anual de 23.000 millones 
de euros. Además, esta enfermedad se 
caracteriza por poseer una alta tasa de 
recaídas y recurrencias. Actualmente, el 
tratamiento más eficaz tanto para la fase 
aguda como para el tratamiento crónico 
de la misma es el uso de antidepresivos. 
El tratamiento debe mantenerse de for-
ma prolongada durante 6 -12 meses,  
2-3 años o para toda la vida dependien-
do del paciente (historia clínica, edad, 
seguridad y respuesta por parte del  
paciente al tratamiento). En caso de de-
presión resistente, resulta útil la com
binación con otros fármacos coadyu-
vantes como son sales de litio, ácido 
valproico, hormona tiroidea y antipsicó-
ticos atípicos. Cada vez son más las 
evidencias científicas sobre las nume
rosas deficiencias que tienen lugar du
rante los procesos de depresión (sero
tonina, noradrenalina, neuropéptidos, 
BDNF, etc.) y, de hecho, son propues- 
tas bien como dianas farmacológicas o 
como biomarcadores de esta patología. 
El descubrimiento de todos estos cam-
bios neurobiológicos, abre nuevos ca-
minos hacia la investigación de fárma-
cos con nuevos mecanismos de acción 
que posean selectividad por sitios más 
específicos y con ello puede que se ge-
neren menos efectos adversos que los 
antidepresivos clásicos que actúan sobre 
las monoaminas.
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INTRODUCCIÓN

El concepto de Salud Mental inclu- 
ye aspectos como el bienestar, la auto-
confianza, la autonomía, la competen-
cia, la dependencia intergeneracional  
y la auto-actualización del potencial 
emocional e intelectual del individuo. 
Desde una perspectiva intercultural es 
prácticamente imposible definir en qué 
consiste la Salud Mental. Sin embargo, 
hay un consenso general sobre que «sa-
lud mental» es algo más que «ausen- 
cia de enfermedad mental» (OMS -  
The World Health Organization report 
2001). En 1975, hace más de treinta 
años, la OMSa definió la Salud Sexual 
como la «integración armoniosa de los 
aspectos somáticos, emocionales, inte-
lectuales y sociales del ser sexuado, de 
forma que enriquezca la personalidad, 
la comunicación y el amor» (OMS, 
1975). Es importante hacer referencia  
a una definición de Salud Sexual en  

que un sentimiento, como el amor, es 
parte de la definición.

Más recientemente, la Sección de 
Sexualidad Humana de la Asociación 
Mundial de Psiquiatría —más conocida 
por sus siglas en inglés, WPAb— apo
yada por su presidente Juan Mezzich y 
un grupo de experto en el cual he par
ticipado, publicaron un libro «Psychia-
try and Sexual Health» (2007) con  
una nueva definición de Salud Sexual, 
como un «estado dinámico y armonio-
so envolviendo experiencias eróticas y 
reproductivas en el ámbito de un bien-
estar físico y espiritual, sobre una base 
culturalmente informada, ética, libre y 
responsablemente escogida; no sola-
mente ausencia de disfunción sexual» 
(WPA, 2006).

La sexualidad es una realidad global 
que envuelve toda la personalidad hu-
mana a lo largo de la vida, como una 
energía que nos motiva a buscar con
tacto, afecto, placer, bienestar y en la 
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que influyen sentimientos, pensamien-
tos, acciones e interacciones. Esta ma-
gia empieza en el momento del naci-
miento y solo termina con la muerte de 
la persona. Por lo tanto, se puede afir-
mar que la sexualidad es algo íntima-
mente personal, y que no se limita a la 
genitalidad.

Podemos considerar las siguientes 
dimensiones integrantes de la Sexuali-
dad: biológica, psicoafectiva, comuni-
cativa, ética, socio-cultural y política. 
Considerarlas tiene una gran importan-
cia cuando tratamos problemas sexuales 
en enfermos mentales. La enfermedad 
psíquica afecta a todas las dimensiones 
referidas; dependiendo de cada enfer-
medad las dimensiones afectadas pue-
den variar de forma cualitativa y cuan
titativa.

LA SEXUALIDAD  
Y LAS ENFERMEDADES  
PSIQUIÁTRICAS

Al hablar de sexología clínica no  
podemos olvidarnos de la obra pione- 
ra de Masters y Johnson (1966), una 
pareja de terapeutas americanos que  
desarrolló un modelo del ciclo de res-
puesta sexual, con cuatro fases: excita-
ción, meseta, orgasmo y resolución. 
Algunos años después ha sido modifi-
cado con la inclusión por Ellen Kaplan 
(1974) de una fase inicial de deseo, 
dando lugar a un modelo trifásico de 
respuesta sexual: deseo (que incluye  
la excitación), orgasmo y resolución. 
La fase de deseo es importante en mu-
chas patologías psiquiátricas (Kaplan, 
1977).

En los últimos años ha habido varias 
críticas a estos conceptos —que fueron 
básicos para las clasificaciones de las 

disfunciones sexuales incorporadas a 
partir del DSM-III (APAc, 1980)—, da
do que no se ajustan a las observacio-
nes realizadas en determinados grupos 
de población, desde una perspectiva 
multicultural.

La disfunción sexual es un hallaz- 
go frecuente en diversas enfermedades 
psiquiátricas, pero parece ser más fre-
cuente en pacientes con depresión, una 
entidad clínica enormemente frecuente, 
en la que todavía falta saber si la dis-
función tiene que ver con la enferme-
dad o con el tratamiento farmacológi-
co de la misma (Lare et al., 2000). En 
realidad, la falta de comunicación de 
los problemas en el área sexual por par-
te del paciente —por vergüenza, por 
miedo o por ignorancia—, lleva con fre-
cuencia a la falta de diagnóstico de Dis-
función Sexual (DS), lo que lleva a que 
sea difícil distinguir la patología de los 
efectos adversos en el área sexual de 
muchos psicofármacos (Clayton, 2002; 
González, 2000).

Se entiende por disfunción sexual a 
la perturbación de los procesos que ca-
racterizan el ciclo de respuesta sexual, 
o a la existencia de dolor asociada a la 
relación sexual. Los trastornos pueden 
ocurrir en una o más fases de la res-
puesta sexual (deseo/excitación, orgas-
mo o resolución).

A continuación, vamos a hacer una 
breve revisión sobre las diferentes pato-
logías psiquiátricas y sus implicaciones 
en la sexualidad de los pacientes, co- 
mo trastornos de índole neurótico (an-
sioso, distímico, obsesivo-compulsivo 
y disociativo o conversivo); trastornos 
afectivos; alteraciones cognitivas (leves 
o graves, como las demencias); trastor-
nos de la personalidad; adicción (y al-

c	 APA: Asociación Psiquiátrica Americana.



SALUD MENTAL Y SALUD SEXUAL        277

INFORMACIONES PSIQUIÁTRICAS 2013: 213(3): 275-284.

﻿

coholismo) y retraso mental. Haremos 
también algunas consideraciones clíni-
cas sobre algunas de estas patologías 
mentales.

En el contexto de la neurosis, si lo 
que predomina es la ansiedad, en el 
hombre nos encontramos con la disfun-
ción eréctil, y en la mujer, con una dis-
función sexual general. En el contexto 
de la tristeza patológica o Depresión, 
aparece un desinterés sexual con dismi-
nución del deseo sexual. En el caso de 
la obsesión, predomina el desinterés 
sexual, y el miedo de contaminación; y 
en el de la disociación/conversión, una 
disfunción sexual general y especial-
mente disfunción orgásmica.

La ansiedad tiene un papel cru- 
cial, como determinante psicosocial, en 
la patogénesis de la disfunción eréc- 
til (Masters y Johnson, 1970; Kaplan, 
1974). La aportación de los modelos 
teóricos psicodinámicos sitúa los pro-
blemas de erección como resultado de 
los miedos inconscientes de castración 
establecidos en los cinco primeros años 
de vida (McConaghy, 1993). Los fac
tores del desarrollo psicosexual cau- 
san sentimientos de culpa de naturale- 
za consciente o inconsciente, y hay una 
connotación con sentimientos de impu-
reza y de pecado, que se relacionan con 
una educación sexual muy conservado-
ra y que, a su vez, condiciona la apari-
ción de una experiencia desagradable 
de la sexualidad.

La disminución de la actividad se-
xual es uno de los síntomas clásicos de 
los síndromes depresivos en general.  
A la depresión se asocian los síntomas 
de pérdida del interés, disminución de 
la energía vital, baja autoestima e inca-
pacidad de tener placer (DSM-IV. APA, 
1994). En el Estudio de Cohortes de 
Zurich (Angst, 1998) destacó el hallaz-

go de una alta prevalencia de proble-
mas sexuales en pacientes con depre-
sión, con o sin tratamiento. El trastorno 
referido con más frecuencia en los pa-
cientes depresivos fue la disminución 
del deseo sexual, aproximadamente en 
el 40 % de los hombres y en el 50 % de 
las mujeres. Por lo tanto, el médico de
be obtener la mayor información posi-
ble sobre la función y satisfacción se-
xual del paciente, sobre todo de forma 
previa al inicio del tratamiento, e in
formar a sus pacientes de los posibles 
efectos secundarios del mismo, lo que 
incluye los problemas sexuales.

La depresión puede causar disfun-
ción sexual y anhedonia. Los antidepre-
sivos pueden causar disfunción sexual. 
La disfunción sexual puede empeorar 
la depresión y disminuir la adherencia 
del paciente al tratamiento antidepre
sivo. La libido/deseo es el componen- 
te más afectado en la sexualidad cuan-
do hay depresión (Cassidy et al., 1957; 
Beck, 1967; Schreiner, Engel y Schia-
vi, 1986; Labbate, 1998).

La influencia de los antidepresivos 
en la sexualidad tiene frecuentemente 
un sentido negativo, siendo los compo-
nentes más afectados el orgasmo y la 
libido, o ambos (Montejo et al., 1996; 
Ashton et al., 1998; Labatte et al., 1998). 
La utilización de antidepresivos lleva  
a una disminución de calidad de vida 
sexual. La incidencia de disfuncio- 
nes sexuales asociadas con alguna me
dicación antidepresiva varia entre 10 % 
a 92 % (Monteiro et al., 1987). Muchos 
pacientes tienen dificultad en hablar 
con franqueza de este tipo problemas 
(Balon et al., 2009). El 20 % de los pa-
cientes con disfunción sexual suspen-
den temporalmente la medicación por 
propia iniciativa, y un 66 % de los pa-
cientes con trastornos de la eyaculación 
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disminuyen, por su cuenta, la dosis del 
psicofármaco, dado el malestar y la re-
percusión negativa sobre su calidad de 
vida (Patterson, 1993).

En el caso de los trastornos afecti- 
vos del tipo de la hipertimia/manía, 
podemos encontrar comportamientos 
de desinhibición y promiscuidad sexual 
con riesgo de embarazo no deseado y 
de enfermedades de transmisión sexual 
(ETSs).

La sexualidad del paciente psicótico 
es una gran desconocida. En las psico-
sis esquizofrénicas, hay que distinguir 
la fase aguda, en la que predomina el 
aislamiento; la fase crónica, con predo-
minio de desconfianza y cristalización 
delirante, y la fase de remisión, en la 
que tienen gran importancia los efectos 
negativos de la medicación neurolépti-
ca/antipsicótica sobre la sexualidad, lo 
que da lugar con frecuencia a un mal 
cumplimiento terapéutico. En estas fa-
ses hay una ruptura vital, que se acom-
paña frecuentemente de disfunción se-
xual. A lo largo de la enfermedad, es 
esencial para la recuperación retomar  
la función y el placer sexual. En la evo-
lución deficitaria se aprecia desinte- 
rés sexual, falta de «elan» vital (hipose
xualidad), y por supuesto, también los 
efectos secundarios de la medicación 
en relación a la libido y a la excitación 
sexual. En este caso, son muy valiosos 
la atención y el cariño a dar al pacien- 
te para la mejoría de la autoestima. En 
los casos de pacientes en edad fértil, es 
fundamental aconsejar un método anti-
conceptivo. Los antipsicóticos emplea-
dos habitualmente, sobre todo los de 
primera generación, tienen mucha im-
portancia en la disminución de la fun-
ción sexual. En un trabajo realizado por 
autores de los hospitales Maudsley y 
King’s College londinenses, se estudió 

una muestra de 101 pacientes que reci-
bían tratamiento con antipsicótico por 
vía oral o en formulación de depósito,  
y se encontró disfunción sexual en el 
45 %. La afectación era menor con los 
antipsicóticos atípicos o de segunda ge
neración (Smith et al., 2002).

LAS ADICCIONES

En Portugal y en muchos países de 
Occidente, la dependencia de la heroí-
na es uno de los mayores desafíos para 
la Salud Mental. Pero la salud sexual de 
estos pacientes también está afectada. 
La vida sexual de los consumidores de 
drogas no se considera suficientemente 
durante el proceso de tratamiento, ya 
que se da prioridad a otros problemas 
graves asociados con la utilización de 
drogas. También en muchos casos hay 
falta de conocimiento, tiempo o interés 
por parte de los terapeutas. Algunos 
mitos acerca de la vida sexual de los 
adictos son muy persistentes, como que 
los consumidores carecen de vida se-
xual activa, lo que perjudica el trata-
miento de las disfunciones sexuales en 
esta población.

Sin embargo, lo que ocurre en las fa-
ses iniciales del consumo de opiáceos 
es una mejoría de la función sexual en 
un número significativo de casos, de 
ambos sexos. En las mujeres, esta me-
joría se relaciona con los siguientes 
efectos de los opiáceos: desinhibición/
relajamiento y analgesia (casos de va-
ginismo y dispareunia). En los hombres 
la mejoría se atribuye al retraso de la 
eyaculación, con la posibilidad de man-
tener una erección más prolongada 
(mecanismo responsable de la correc-
ción de la eyaculación precoz) (Smith 
et al., 1982). Cuanto mayor es el bene-
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ficio sexual de una droga en las fases 
iniciales de su utilización, mayor es la 
posibilidad de una disfunción sexual 
preexistente.

ALCOHOL, TABACO  
Y SEXUALIDAD

La publicidad tradicional del alcohol 
era una mezcla explosiva en la que se 
promovía la ingestión con la promesa 
de un seguro y satisfactorio encuentro 
sexual. Este tipo de publicidad asegu
raba que el alcohol y el sexo son una 
buena combinación.

El alcohol ha sido utilizado como un 
afrodisíaco, debido principalmente a 
sus propiedades de desinhibición. De 
hecho, está comprobado que el alcohol 
es un factor de riesgo para contraer 
ETSs como el SIDA, debido a su efecto 
desinhibidor (Cooper, 1992). Efectiva-
mente, en cantidades pequeñas tiene un 
efecto desinhibidor, relajante y propicia 
un aumento del deseo sexual. Sin em-
bargo, en cantidades crecientes tiene 
efectos sedantes, por lo que pese al au-
mento del deseo, la capacidad física 
para la relación puede estar compro
metida. Frecuentemente la disfunción 
eréctil se inicia al intentar el coito des-
pués de la ingesta de una cantidad sus-
tancial de alcohol (Brown, 1980; Brat-
ter y Foster, 1985).

El tabaco puede funcionar como un 
excitante sexual, dada su actuación a 
nivel del SNC con una acción semejante 
a la acetilcolina. Pero el uso crónico se 
correlaciona con la presencia de disfun-
ción eréctil, a causa de patología vascu-
lar (Virag, 1987). El 86 % de los fuma-
dores tienen alteraciones vasculares en 
el pene, y en fumadores crónicos se han 
detectado lesiones estructurales en el 

cuerpo cavernoso de varones con dis-
función eréctil (Natali, 2004).

LA DEFICIENCIA  
INTELECTUAL

Cook (2002) exploró la sexualidad 
en personas con déficit intelectual y con 
enfermedad mental grave en una mues-
tra de pacientes de EE.UU. y obser- 
vó que la gran mayoría de los pacien- 
tes con déficit intelectual no tomaban 
medidas para prevenir el embarazo, y 
adolecían de una comprensión adecua-
da de temas como el embarazo, la anti-
concepción o la prevención de las ETSs. 
Por ello, el autor apuntaba la necesidad 
de programas adecuados de educación 
sexual para esta población. Otra conclu-
sión es que los pacientes estaban sexual-
mente insatisfechos, mostrando una sa-
tisfacción física y emocional menor que 
las personas sin déficit, y se quejaban 
del escaso apoyo de los técnicos de sa-
lud para disfrutar su sexualidad. La so-
ciedad norteamericana tiende a pensar 
en estas personas como asexuadas, pe- 
ro los estudios muestran que aproxima-
damente un 75 % tiene una vida sexual 
activa. En muchas sociedades latinas, 
en nuestra experiencia, hay prejuicios 
similares.

EL COMPORTAMIENTO  
NORMAL  
EN SEXOLOGÍA MÉDICA

Una dificultad importante en Sexo
logía Psiquiátrica es la diferenciación 
entre las conductas normales y patoló-
gicas. Las variaciones en el comporta-
miento sexual estándar son numerosas. 
Las actividades que impliquen métodos 
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de excitación sexual inusuales pueden 
ser consideradas como anormales en 
una cultura determinada. Anteriormen-
te eran conocidas como desviaciones 
sexuales o perversiones, un concepto 
que ha sido abandonado debido al jui-
cio moral que implica. Por lo tanto, las 
perversiones sexuales son comporta-
mientos que históricamente han sido 
considerados como aberrantes o per-
versos.

En la actualidad se consideran más 
como variaciones sexuales, por influen-
cia de las actitudes más liberales con  
el comportamiento sexual. El término 
más utilizado en el ámbito científico  
y profesional es el de parafilias. Tam-
bién se las denomina, desde una ver-
tiente más sociológica, como «minorías 
sexuales», o grupos humanos cuyos in-
tereses principales en cuanto a la sexua-
lidad son de tipo parafílico (Bancroft, 
1989).

En esta área del comportamiento hu-
mano, a veces no es fácil diferenciar 
claramente lo normal o lo anormal. Po-
demos considerar varias perspectivas: 
perspectiva médica (estadística), pers-
pectiva religiosa —o de otras estruc
turas reguladoras del comportamiento 
sexual— y perspectiva jurídica. Y todo 
ello en un entorno cambiante. Un ejem-
plo claro es el caso de la homosexuali-
dad, retirada en 1973 del DSM II (1968), 
lo que se consideró un ataque contra el 
hasta entonces paradigma de la mora
lidad sexual, el coito heterosexual con 
finalidad reproductiva.

El DSM IV (1994) admite una serie 
de trastornos definidos por parafilias. 
Son desórdenes de la sexualidad ca
racterizados por fantasías o comporta-
mientos sexuales inapropiados para la 
cultura y para la ética de la sociedad. 
Por lo tanto, se trata de comportamien-

tos sexuales caracterizados por la ex
citación del individuo por estímulos  
no usuales (Rodríguez, 2005). En gene-
ral, son sinónimos de los desvíos se
xuales, aberraciones y perversiones de 
la psiquiatría clásica, como sadismo, 
sadomasoquismo, pedofilia, exhibicio-
nismo, etc.

En relación a las parafilias, podemos 
clasificarlas como ligeras —solo fanta-
sías e impulsos, sin «paso al acto»—, 
moderadas —actos poco frecuentes y no 
muy graves, con pocas personas afec
tadas—, grave —más de tres víctimas  
y comportamiento sexual más intrusi-
vo—, y catastrófica, cuando hay eviden-
cia clara de sadismo sexual en términos 
de fantasías, impulsos y comportamien-
to (Bradford, 2001).

Los comportamientos parafílicos di-
fieren de la sexualidad típica por su 
cualidad compulsiva. La compulsión no 
es una elección, y las personas que prac-
tican una parafilia muchas veces preferi-
rían no hacerlo, conscientes de que estas 
prácticas son disruptivas para sus vidas.

CICLO DE LA VIDA  
Y SEXUALIDAD

El embarazo y la sexualidad

Los antiguos creían que la fertilidad 
del hombre y de todas las especies era 
un simple fenómeno determinado por 
la voluntad divina. La paternidad/ma-
ternidad es uno de los períodos de tran-
sición más importantes de la vida adul-
ta, tanto para los hombres como para 
las mujeres, y también para las parejas 
homosexuales (Palha y Esteves, 2011).

Teniendo en cuenta la importancia 
del apoyo que debe darse a la pareja en 
el embarazo, el esfuerzo para tener hi-
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jos —cuando son deseados— constitu- 
ye un momento muy especial e impor-
tante en una pareja, pero inherente a este 
proyecto hay un condicionante social  
y cultural muy grande. Se produce una 
redefinición de funciones, un cambio 
en la dinámica familiar juntamente con 
las nuevas funciones: ser madre y pa-
dre. La maternidad y la paternidad 
afectan al período de transición en su 
desarrollo hacia la madurez emocional. 
Si la pareja tiene una frágil estructura  
y uno de ellos es neurótico existe una 
fuerte posibilidad de ruptura: la mujer 
se conecta al hijo excesivamente y el 
hombre pude presentar sentimientos de 
«envidia». La salud sexual y la salud 
mental pueden verse afectados.

Una fase de crisis en la mujer o en el 
hombre, muchas veces da lugar a una 
necesidad de apoyo que ambos son in-
capaces de darse mutuamente, pero en 
la que el psiquiatra puede ayudar.

La transición de la menopausia/
climaterio y andropausia

En contra del estereotipo habitual, 
hay un conjunto de influencias biopsi
cosociales que permiten a las mujeres 
después de la menopausia mantener el 
estilo de vida que tenían anteriormen- 
te; es lo que se denomina «menopausia 
activa». Se manifiesta por un buen nivel 
de autorrealización dentro de su profe-
sión u ocupación, y por una autoimagen 
corporal positiva; la mujer siente que 
conserva el encanto de su juventud, y 
resulta atractiva sin miedo aparente al 
envejecimiento, que se traduce en un 
comportamiento sexual gratificante. A 
la vez, en el seno de la familia son res-
ponsables, activas y participan en las 
decisiones relativas a la organización 
de la vida doméstica, especialmente en 

la orientación de los hijos (Hilditch et 
al., 1996).

El papel de los médicos, en particu-
lar los psiquiatras y ginecólogos, res-
pecto a la sexualidad en el climaterio  
y en la edad mayor es importante. De-
ben tenerse en cuenta aspectos como el 
tratamiento eficaz de los problemas de 
la menopausia —en particular los cam-
bios sexuales en las mujeres y el en
vejecimiento en el hombre—, el trata-
miento oral para la disfunción eréctil, y 
detectar los efectos secundarios de la 
medicación psicotrópica en la sexua
lidad. Por supuesto, el consejo endo
crinológico puede ser necesario en mu-
chas ocasiones.

El período final del ciclo de vida. 
La edad mayor

El enfoque y el tratamiento de los 
trastornos sexuales en las personas ma-
yores han evolucionado enormemente  
a partir de la revolución sexual en los 
años 60 del siglo xx en los países occi-
dentales. Los estereotipos acerca de la 
sexualidad en el anciano son bien cono-
cidos: el sexo entre los mayores es ina
decuado, no es seguro, o no existe.

Existen diversos factores predictores 
de interés sexual y de la actividad sexual 
satisfactoria en las personas mayores. 
Entre ellos se encuentran el nivel pre-
vio de actividad sexual, la salud física y 
psicológica, la disponibilidad, el interés 
y la salud de la pareja. Estos factores 
son similares en las personas hetero-
sexuales y homosexuales (Kligman, 
1991). Los residentes en instituciones 
son menos activos sexualmente que las 
personas mayores que viven en la co-
munidad; solo el 10 % es sexualmente 
activo, aunque que el 20 % mostró inte-
rés en el sexo (Spector et al., 1996).
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COMENTARIO FINAL

Una ultima nota sobre el papel de  
los profesionales de salud mental en la 
sexualidad de sus pacientes. Palha et  
al. (2005) investigaron el papel del psi-
quiatra en el Hospital Universitário de 
Sao João de Oporto (Portugal) en rela-
ción a la sexualidad de los pacientes 
psiquiátricos ambulatorios que aten-
dían. Los resultados muestran que un 
gran porcentaje de los encuestados —el 
33 % en los hombres y el 60 % en las 
mujeres— no hablan con el psiquiatra 
sobre su vida sexual.

Cuando se preguntó a los psiquia- 
tras sobre el abordaje del tema de la 
sexualidad con sus pacientes, también 
un porcentaje significativo refirió no 
abordar el tema habitualmente: el 47 % 
de los varones y el 52 % de las mujeres. 
Este hecho contrasta con las declara-
ciones teóricas de los propios médi- 
cos, que consideraban la sexualidad del 
paciente psiquiátrico como una esfe- 
ra importante de valoración e interven-
ción. Por lo tanto, existe una gran in-
congruencia, dado que la atención reci-
bida en la esfera sexual por parte del 
paciente psiquiátrico fue considerada 
por ellos mismos como insuficiente. En 
ello coinciden con las enfermeras psi-
quiátricas, los profesionales que más 
destacan a la hora de señalar la dificul-
tad de intervenir en este ámbito.

Es evidente que los profesionales de 
salud mental deben evaluar activamen- 
te la sexualidad de sus pacientes, dado 
que ellos son reacios a comunicar sus 
problemas sexuales. La intervención 
técnica puede ayudar a que el paciente 
resuelva sus dudas sobre los efectos  
de la enfermedad y de los medicamen-
tos en su sexualidad, lo que reduce sus 
temores y el riesgo de no adherencia  

al tratamiento. Para realizar una inter-
vención adecuada, hay que ayudar al 
paciente a tener una expresión sexual 
saludable, mediante la enseñanza de 
prácticas sexuales seguras, e informar 
sobre enfermedades de transmisión se-
xual y su prevención (por ejemplo, a 
través programas de educación sexual  
a nivel institucional).

En general, puede afirmarse que los 
profesionales de salud carecen de cono-
cimientos suficientes en el área de la 
Sexualidad Humana y de la Sexología 
Clínica, indispensables para un correcto 
abordaje y evaluación de la sexualidad 
del paciente psiquiátrico. Es aconseja-
ble que se reformulen los currículums 
de las facultades de Medicina, Enfer-
mería y Psicología, de manera que haya 
más tiempo y espacio para el estudio de 
la Sexualidad Humana. El entrenamien-
to específico en Sexología Clínica es 
escaso y transversal en todos los grupos 
profesionales. Es urgente que se formen 
terapeutas sexuales, de forma que estos 
puedan funcionar como agentes espe-
cializados de formación e intervención, 
y puedan ayudar a formar a otros técni-
cos en el área de la Salud Mental.

Uno de los aspectos más importantes 
que distinguen al ser humano de los 
otros seres vivos, es la posibilidad del 
desarrollo de su capacidad de tener re-
laciones afectivas y de amor, que con-
dicionan constantemente su vida se-
xual/salud sexual y su vida mental/
salud mental.

Por último me gustaría recomendar 
el libro que la Asociación Mundial de 
Psiquiatría realizó sobre este tema, es-
pecialmente indicado para los psiquia-
tras y para otros técnicos profesionales 
de la Psiquiatría y Salud Mental, con el 
título «Psychiatry and Mental Health» 
(2006).
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RESUMEN

En los últimos veinte años ha ido 
emergiendo la perspectiva de la recupe-
ración personal de quien ha sido diag-
nosticado de esquizofrenia u otro tipo 
de psicosis grave y persistente. Surge 
en el seno de la población afectada, 
usuaria de servicios de salud mental, en 
torno a la defensa de valores como la 
propia involucración (empoderamien-
to) en los procesos de tratamiento y re-
habilitación, autoría y responsabiliza-
ción en la construcción de su propia 
vida, y la esperanza en la posibilidad de 
recobrar un positivo sentido de la vida 
y calidad de la misma. Los hallazgos 
clínicos y epidemiológicos sobre evolu-
ción a largo plazo de la esquizofrenia 
son concordantes con esta perspectiva y 
definen la llamada recuperación clíni-
ca. Se revisan las implicaciones de esta 

perspectiva de la recuperación en la 
psicopatología de las psicosis, y sobre 
la atención a proporcionar por los pro-
fesionales y por los servicios de salud 
mental y de rehabilitación psicosocial.

Palabras clave

Recuperación, psicopatología de 
psicosis, servicios de salud mental co-
munitaria, rehabilitación psicosocial.

abstract

In last twenty years has emerged the 
prospect of personal recovery who has 
been diagnosed with schizophrenia or 
other persistent psychosis. It emerge 
within the affected population, user of 
mental health services, around the de-
fense of values such as self-involve-
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ment (empowerment) in the processes 
of treatment and rehabilitation, owner
ship and accountability in the construc-
tion of his own life, and hope in the 
possibility of recovering a positive sen-
se of life and quality of it. The clinical 
and epidemiological studies on long-
term outcome of schizophrenia are con-
sistent with this view and define the 
so-called clinical recovery. We review 
the implications of this perspective of 
recovery in the psychopatology of the 
psychoses, and the care to be provi- 
ded by professionals and mental health 
and psychosocial rehabilitation ser
vices.

Keywords

Recovery, psychopatology of psy-
chosis, mental health services, psycho-
social rehabilitation.

INTRODUCCIÓN

La recuperación es un concepto con 
raíces en la más antigua tradición clíni-
ca y asistencial que ha emergido en los 
últimos años en el escenario de la salud 
mental con nuevos significados. Pues si 
en la tradición clínica, y en el lenguaje 
coloquial, recuperación ha venido sien-
do análogo a curación, en el sentido  
de cese de síntomas y discapacidades, 
recobrando el sujeto la funcionalidad 
previa, en su nueva acepción, la recupe-
ración hace referencia al proceso de 
cambio en que está implicada la per
sona que ha venido estando afectada 
por trastorno mental más o menos gra-
ve e incapacitante, orientado hacia el 
desarrollo de una vida significativa, in-
cluso a pesar de que puedan persistir 
síntomas y discapacidades derivadas 

del trastorno mental. Este concepto de 
recuperación, vinculado al de involu-
cración protagonista de los afectados  
en su proceso de cambio (empodera-
miento, autoría), surge a finales del si-
glo pasado1-7 y tiende a expandirse y 
generalizarse en el comienzo del pre-
sente siglo xxi8-13.

Hablamos de recuperación personal, 
como un proceso que va más allá de la 
recuperación clínica. Se entiende la ne-
cesidad de hacerlo así, ya que la recu
peración meramente clínica no siempre 
se acompaña de una verdadera capaci-
tación de la persona para realizar una 
vida con sentido y significado, ni de la 
capacidad, en su vida real cotidiana, de 
adoptar y de desempeñar papeles satis-
factorios, desplegar roles significativos 
y socialmente valorados14. Así que re-
cuperación personal y clínica no son 
equiparables; toda recuperación perso-
nal implica un cierto grado de mejoría 
clínica, obviamente; pero aunque esta 
no sea completa, desde la referencia  
de la recuperación personal, se trata de 
alentar el que la persona pueda seguir 
creciendo e interesándose por el desa-
rrollo máximo de sus recursos y capa
cidades, a pesar incluso de las limi
taciones que pudieran derivarse de la 
persistencia de ciertos síntomas o dis-
capacidades.

Las características que definen por 
tanto la recuperación personal son:

1. E s un proceso. El sujeto «está en 
recuperación», no tanto como que haya 
conseguido tal grado o porcentaje de 
recuperación. Es un proceso abierto; 
definido por una serie de propósitos y 
valores, pero sin fecha de caducidad, 
por tiempo indefinido, y sin objetivos 
claramente predeterminados de antema-
no. El proceso de recuperación conecta 
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con la idea de crecimiento personal y 
por tanto con expectativas y enfoque 
sobre la propia vida que irán modificán-
dose a lo largo del tiempo, en virtud de 
la experiencia, individual y compartida 
que vaya teniendo el sujeto.

2.  Se refiere a la persona, no tanto 
como a la enfermedad. Es el conjun- 
to de la persona quien está implicado 
en el proceso, al margen de que puedan 
persistir síntomas o efectos de merma 
de capacidad funcional. En línea con  
lo dicho en el párrafo anterior, conec- 
ta con las formulaciones de la psicolo-
gía positiva, y requiere que el punto de 
mira de la intervención de los profe
sionales se oriente en dirección con
vergente con los avatares evolutivos de 
un sujeto cuya perspectiva vital estará, 
como la de todos nosotros, en constante 
«reconstrucción y construcción». De 
ahí que sean poco útiles, cuando no to-
talmente contraproducentes, muchos de 
los modelos clásicos de intervención 
arraigados en el profesionalismo a ul-
tranza, que predeterminan la mirada  
del profesional de acuerdo a modelos 
psicopatológicos muy cerrados y deter-
ministas, a los que se pretende que se 
adhiera el paciente para su «cura» o  
rehabilitación15, 16. Y por lo mismo re-
sultarán particularmente útiles los mo-
delos más abiertos, que consideran las 
potencialidades del sujeto en proceso 
de cambio, desde la vivencia de «desas-
tre, dolor, síntoma-discapacidad» hacia 
la salud, según las preferencias, nece
sidades y prioridades de cada cual. En 
este sentido son especialmente intere-
santes las aportaciones del construc
tivismo, las terapias narrativas, las te
rapias expresivas, muy abiertas a la 
creatividad (individual y grupal), próxi-
mas o directamente entroncadas en la 

dimensión artística (el arte como di-
mensión de la persona, no tanto como 
alternativa profesional —que también 
podría suceder obviamente—) sean las 
artes plásticas, la música, la danza, o la 
escritura —con conexiones con la ex-
presión y con la reflexión y la tarea in-
telectual— y las distintas oportunida-
des de lo que llamamos ocio creativo17. 
La dimensión creativa del ocio depende 
sobre todo de quien la practica y del 
contexto; entendemos por ello gene
ralmente algún tipo de actividad crea
tiva-expresiva, pero caben otras, como, 
por ejemplo, actividades culinarias, el 
cuidado de huertos urbanos o rurales, 
excursionismo, visitas culturales, gas-
tronomía...

La actividad laboral, el trabajo, es 
considerado también una dimensión 
esencial. La tendencia es considerar la 
prioridad del trabajo en contexto labo-
ral normalizado, en muchas ocasiones 
bajo el paraguas de los programas de 
trabajo con apoyo, que ha demostrado 
ser la opción más positiva18.

3. R esponde a un modo de concebir 
valores, no tanto como a un conjunto de 
técnicas. En su origen, la recuperación 
personal era expresión de unos valores 
éticos, sociales, en torno a la autono-
mía, la involucración del interesado en 
los procesos de afrontamiento, cambios 
y progresos para pasar de una situa- 
ción de «enfermedad» a otra de mejor 
salud, con sentimiento y percepción de 
autoría sobre los mismos, todo ello so-
bre un sentimiento básico de esperanza 
asociado a la convicción de que una 
vida mejor es posible. Se inscribe por 
lo tanto en la dimensión de que lo viene 
conociéndose como «medicina basada 
en valores», que no tiene por qué ser 
contraria a la «medicina basada en la 
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evidencia», pero responde claramente  
a formulaciones bien distintas, junto a 
las aportaciones recientes de la psicolo-
gía positiva, como dijimos un poco más 
arriba.

La perspectiva de la recuperación 
conecta con la mejor tradición psicopa-
tológica y clínica, así como con buena 
parte de la tradición humanista inscrita 
en la historia de los movimientos psi-
quiátricos y de la salud mental.

RECUPERACIÓN DE  
LA TRADICIÓN HUMANISTA 
DE LA PSIQUIATRÍA  
Y LA SALUD MENTAL

En lo que se refiere a la tradición 
humanista, no faltan quienes encuen-
tran cierta conexión de significado en-
tre algunos valores de la recuperación 
(en último término, confianza en las 
posibilidades de aprendizaje y cambio 
del sujeto, orientado por la búsqueda de 
valores y sentido y significado de la 
vida) con las formulaciones iniciales de 
la terapia moral y el «non restraint», en 
los albores del nacimiento de la psi-
quiatría como especialidad médica, pa
ra la que «el régimen de vida» se con-
vierte en el gran recurso terapéutico. 
Sabemos que la primavera de la tera- 
pia moral no duró mucho tiempo, pues 
pronto abocó a un rápido deterioro, a 
consecuencia tanto de la degradación 
de los valores que la alentaron (del res-
peto a la persona, a la coerción), y de la 
degradación de las condiciones de vida 
en las instituciones (plétora de los asi-
los), pero que en sus mejores momen-
tos, la terapia moral produjo tantas al- 
tas de los ingresados como en los que 
se fueron dando mucho más tarde en 
plena desinstitucionalización. Fueron 

tiempos en los que se hacían afirmacio-
nes como que: 

«... La higiene del alma es la úni- 
ca que debe influir sobre la mente de 
estos enfermos, más que todos los 
agentes físicos empleados hasta el mo-
mento.»

Daquin en  
«La filosofía de la locura»  

de 177920

Tiempos en lo que Pinel propugna el 
uso generalizado de la filosofía moral 
como método terapéutico propiciando 
conversaciones basadas en las máximas 
morales de los clásicos: Platón, Plutar-
co, Séneca, Tácito, Cicerón.

Más tarde, esta pedagogía liberadora 
fue girando hacia formas autoritarias, 
acordes con el clima institucional cada 
vez más despersonalizado imponien- 
do «el temor como medio de curación» 
y hacia institución «terapéutica» —con-
trol social mediante la exclusión y la 
«moralización integradora» (Esquirol, 
«Ley de Alienados», 1838)—, y ha-
ciendo acto de presencia autores como  
Leuret que llegó a propugnar la «inti-
midación de la locura». La posterior 
deriva hacia la institución total con to-
das sus consecuencias alienantes para 
los pacientes, en contra de los propó
sitos iniciales, es bien conocida, pues 
enlaza con el inicio de desinstitucio
nalización que pretende precisamente 
cancelar ese período y abrir otro alter-
nativo centrado en la salud mental co-
munitaria.

La recuperación conecta también 
con otros buenos momentos, de huma-
nismo y buena práctica, de la atención 
psiquiátrica en pleno siglo xx, como 
fueron los distintos movimientos de las 
comunidades terapéuticas, surgidas al 
calor de los mejores propósitos de crea-
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ción de climas terapéuticos sanos, ba-
sados en una actitud de mutuo respeto, 
lazo social, democracia, participación  
y reciprocidad entre los profesionales 
(terapeutas) y los receptores de cuida-
dos (los pacientes), cuyo hilo conduc-
tor conecta con las experiencias alter-
nativas actuales, como la experiencia 
Soteria, que son tomadas como posi-
bles paradigmas a ser tenidos en cuen- 
ta por el modelo de recuperación. En  
la experiencia Soteria (inicialmente fue 
en Nueva York, de la mano de Mosher, 
después en Berna y en otras ciudades 
de Suiza y Alemania, bajo el lideraz- 
go de Ciompi21 con modificaciones so-
bre la experiencia inicial) se abordan 
las crisis psicóticas sin apenas recurrir 
a los fármacos, con un exquisito cui
dado sobre el clima de convivencia, de  
la atención y el acompañamiento a la 
persona que está atravesando la expe-
riencia psicótica. Existen una amplia 
variedad de experiencias comunitarias, 
ya en el contexto de servicios públi- 
cos, profesionalizados22, bien en otras 
escasamente profesionalizadas, con el 
propósito de propiciar la recuperación 
en régimen de comunidad «terapéuti-
ca», como es la experiencia de «Mental 
Health Village»23, «Winshorse»24 o el 
«crisis hostel»25.

Finalmente, las aportaciones de nue-
vas corrientes profesionales, como la 
llamada postpsiquiatría o la psiquiatría 
crítica tienen muchos puntos de co-
nexión con la perspectiva de la recupe-
ración en lo que se refiere a la relevan-
cia del sujeto, la biografía y el contexto 
como elementos cruciales para com-
prender las complejas dimensiones de 
las psicosis y para llevar a cabo inter-
venciones más acordes con las necesi-
dades de la persona afectada por esa 
difícil experiencia26, 27.

¿POR QUÉ Y CÓMO SURGE,  
Y SE VA CONSTRUYENDO 
ESTE NUEVO  
CONCEPTO-MODELO- 
PARADIGMA  
DE RECUPERACIÓN?

La recuperación personal surge 
como movimiento social, caracteri- 
zado por el énfasis en ciertos valores  
(autonomía, involucración personal, 
esperanza) frente a las actitudes y prác-
ticas más tradicionales de depositar 
toda la expectativa, confianza y res
ponsabilidad en la tecno-ciencia y el 
profesionalismo a ultranza. Probable-
mente la siguiente afirmación de Eli
zabeth Baxter (psiquiatra que tuvo psi-
cosis grave) de que «una razón crucial 
para que la gente con trastorno mental 
grave se recupere es que encontró al-
guien que creyó en él o en ella y en su 
recuperación»28 sintetiza muy bien el 
espíritu de este modelo, que hace de la 
interacción positiva con el otro y de  
la esperanza, ejes en torno a los que 
desarrollarse.

Esta nueva visión de la recuperación 
ha ido cuajando en nuestra cultura asis-
tencial merced a la confluencia de muy 
distintos aspectos como son:

1. E l progresivo prestigio del mo
vimiento de usuarios, ex-usuarios y 
«supervivientes», que cuentan con una 
organización europea (ENUSPa) y otra 
a nivel mundial (WNUSP) con visión 
crítica de la psiquiatría tradicional, con 
relevante influencia en foros e institu-
ciones en los que se dirimen aspectos 
sustanciales sobre cuestiones de salud 
mental29, 30.

a	 European Network of Users and Survivors of 
Psychiatry.
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2.  Algunas experiencias asistencia-
les «centradas en el sujeto», como son 
el caso de la experiencia Soteria (en 
Nueva York, en Berna)21, la de «Diálo-
go abierto» (en Laponia)22, la del «Tra-
tamiento centrado en las necesidades» 
(inicialmente en Turku, y después en el 
conjunto de Finlandia31, con gran in-
fluencia en países nórdicos, y tomado 
como referencia entre nosotros por Ti-
zón como «tratamiento adaptado a las 
necesidad del paciente y su familia en 
la comunidad»)32.

3.  Desarrollo de redes que recopilan 
experiencias, divulgan y propician co-
laboración entre «expertos en primera 
persona» y los profesionales (ej.: red 
escocesa de relatos de experiencia de 
recuperación33, o la red internacional 
de «escuchadores de voces»34).

4. E l apoyo decidido de personas e 
instituciones de prestigio social (ej.: las 
declaraciones de Rosalyn Carter en 
2003, en la Fundación para la Salud 
Mental) o los gobiernos y administra-
ciones públicas (Nueva Zelanda, R.U., 
Canadá, Australia, EE.UU.35-39.

5.  La pujanza del «movimiento por 
la vida independiente» de las personas 
con diversidad que insisten en que se 
acabó lo de «todo para nosotros pero 
sin nosotros»40.

6. I nsuficiencias y «toxicidad» de 
una «psiquiatría centrada en el fárma-
co», con profesionales que a menudo  
se desentienden de la subjetividad y de 
la dimensión personal —más allá de la 
enfermedad y los síntomas— de «sus 
pacientes», o que siguen gran parte de 
su formación y de su orientación profe-

sional al dictado de la industria farma-
céutica41.

7. E rrores e insuficiencias de mu-
chas prácticas rutinarias de rehabilita-
ción42, entre las que señalamos:

a)	Rehabilitación tardía, escindida y 
superespecializada.

b)	Gran brecha en traslación de la in-
vestigación a la práctica.

c)	 No participación de usuarios.

d)	Des-subjetivada, a-narrativa.

e)	 Cerrada sobre sí misma, y produ-
ciendo en ocasiones efectos distin- 
tos a los pretendidos —enrolamiento 
clínico, des-enrolamiento social43—, 
frente a lo que debiera ser su pro
pósito a modo de brújula de su de
sarrollo, el de «abrir espacios»44. 

8.  Los relatos en primera persona.
Este ha sido uno de los motores de la 

emergencia y desarrollo del concepto 
de recuperación. Adelantándose mu-
chos años a este concepto ya surgie- 
ron hace tiempo algunas publicaciones 
«en primera persona» de la experien- 
cia de recuperación de la psicosis, sien-
do emblemáticos títulos como «Nunca 
te prometí un jardín de rosas» de Joan-
na Geenberg, 196445 en el que la au- 
tora relata de forma de ficción novela- 
da (posteriormente llevada al cine),  
la experiencia de su análisis con Frie- 
da Fromm-Reichman (Dra. Fried en la  
novela), la psicoanalista que desafió  
la limitación freudiana de analizar la 
psicosis, y que junto con su ex-paciente 
y posterior marido durante un tiempo, 
Eric Fromm, protagonizó buena parte 
de la dimensión más creativa del psi-
coanálisis del siglo xx46. Otros títulos 
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contribuyeron a popularizar algunas te-
sis antipsiquiátricas en los años sesenta 
como fueron «Diario de una esquizo
frénica» (también en versión cinemato-
gráfica), en el que se implicó el pro- 
pio Ronald Laing, o «Viaje a través de 
la locura» escrito por la paciente y su 
psiquiatra (Mary Barnes y Joe Berkle), 
y unos años más tarde, «Una mente  
inquieta», relato autobiográfico de una 
psiquiatra, Jamison, sobre su experien-
cia como paciente bipolar47; y más re-
cientemente «Una mente prodigiosa»48, 
sobre la biografía y la experiencia psi-
cótica del que fuera premio Nobel de 
Economía, Johan Nash llevada al cine 
como «Una mente maravillosa».

También entre nosotros ha ido sur-
giendo en los últimos años una produc-
ción muy interesante sobre la propia 
experiencia de psicosis, que van tenien-
do amplia difusión y aceptación ge
neralizada, como son «Las voces del 
laberinto»49, «El libro de radio Nico-
sia»50, «Esquizofrenia. Locura o reali-
dad»51, «Diario de una enfermedad 
mental (esquizofrenia)»52, o «Entre 2 
mundos. Más allá de los trastornos men-
tales»53, entre los más conocidos. To- 
dos ellos como expresión de la voz, la 
palabra, la versión personal de quienes 
han tenido experiencia de psicosis.

En plena época DSM, de la tipifica-
ción de los trastornos metales más gra-
ves, las descripciones personales de la 
experiencia psicótica se ubican en lo 
que podría ser el abismo entre las des-
cripciones profesionales objetivas de  
la locura, y las expresiones de prime- 
ra mano por parte de quienes han vivi-
do tales experiencias; pues, como es 
obvio, el conocimiento que se obtiene 
desde dentro de una experiencia es di-
ferente del que se obtiene desde fuera, 
ya que algunos aspectos de la experien-

cia solo son accesibles a la persona que 
la haya vivido, pues, como ya advirtió 
Santayana, en 1948:

«El médico conoce un aspecto de la 
locura: recoge sus síntomas, sus causas 
y su cura; pero, a su manera, el loco la 
conoce mucho mejor. El terror y la glo-
ria de la ilusión que, en definitiva, son 
la propia locura, solo están abiertos al 
loco o a algún espíritu afín tan pro
penso a la locura como él mismo»54.

Las narraciones en primera persona 
son una fuente de material importan- 
te que nos ayuda a reorientar nuestro 
pensamiento y superar el miope y des-
fasado punto de vista del déficit55, ade-
más de que, de acuerdo con May56, «las 
descripciones significativas de la psico-
sis que nos permiten conectar con los 
demás y tomar decisiones sobre nuestra 
vida son un componente esencial de 
cualquier proceso de recuperación».

El movimiento de recuperación está 
estrechamente vinculado al interés cre-
ciente por las descripciones en primera 
persona, que ocupa así un lugar central 
en los esfuerzos dedicados a compren-
der la locura57 y, coinciden con otros 
autores en que las descripciones en pri-
mera persona se han convertido en la 
historia de la fundación del movimien-
to de recuperación58.

A toda esta variopinta colección de 
relatos en primera persona, se han su-
mado, como aportación muy relevante, 
los relatos que viene de la mano de 
profesionales, psiquiatras, psicólogos 
clínicos y otros profesionales de salud 
mental que han tenido también expe-
riencia personal de sufrimiento psicó
tico y que se ha decidido hacerlo pú
blico, profundizar e informar sobre su 
experiencia, e informan sobre los ingre-
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dientes que para cada uno de ellos fue-
ron claves para la recuperación. Me 
parece importante señalar que expre- 
san convicciones muy distintas sobre la  
naturaleza de su problema (psicosis) y 
reconocen también recursos muy dis-
tintos que se activaron para la recupera-
ción, desde los más convencionales, 
hasta los más informales y alternativos, 
pasando por experiencias de espirituali-
dad; lo importante en el sentir general 
fue el tomar el camino más acorde con 
cada persona, de acuerdo al momento 
de la vida en que se encontraba59.

Podemos encontrar aportaciones si-
milares también en congresos en lo que 
cada vez es más frecuente que usuarios 
de servicios de tratamiento y rehabilita-
ción, y profesionales, compartan es
pacios de exposición y debate, en libros 
dirigidos al público en general, como 
hemos dicho antes y, por supuesto, en 
internet. Como decimos, en algunos 
casos, estas contribuciones han ido mu-
cho más allá de la función testimonial  
y antiestigma, de por sí suficientemen- 
te importantes, y han contribuido a abrir 
o a impulsar nuevas perspectivas psico-
patológicas, como es el caso de Patri- 
cia Deegan60 o Virginia Laffond61 y sus 
trabajo sobre el duelo y el afrontamien-
to de la situación de enfermedad.

Patricia Deegan, una psicóloga, con 
experiencia personal de psicosis, que ha 
hecho aportaciones tan importantes a la 
construcción de los procesos de recupe-
ración, especialmente desde la óptica 
del afrontamiento del duelo, realizó 
también un estudio cualitativo, anali-
zando entrevistas a 29 personas con ex-
periencia de psicosis, buscando los pun-
tos fuertes que fueron más importantes 
para superar la psicosis, y contribuyen-
do así a ilustrar esa otra fuente de cre-
ciente interés en la actualidad, que es la 

resiliencia, la cualidad que permite a 
algunas personas recuperarse tras una 
experiencia tan fuerte como la psicosis. 
De ese estudios concluye que la gente 
con desórdenes psiquiátricos demues- 
tra la capacidad de resiliencia al tomar 
decisiones y hacer elecciones de forma 
consciente, creando conexiones afecti-
vas y emocionales significativas, for-
mando relaciones con los demás, bus-
cando soporte y apoyo en los demás, 
manteniendo la confianza en la determi-
nación personal y focalizando la energía 
hacia la construcción de una vida esta-
ble y significativa.

Podemos concluir este apartado so-
bre la recuperación personal con la defi-
nición que ofreció Anthony en 1993, 
como profesional avezado en la rehabi-
litación, del grupo de Boston, muy inte-
resado desde el principio en esta nueva 
perspectiva. Lo define como:

«Un proceso único, profundamente 
personal de modificación de la acti- 
tud, los valores, los sentimientos, los 
objetivos, las habilidades y/o las fun-
ciones de uno mismo. Es una forma  
de experimentar una vida satisfactoria, 
esperanzadora y contribuyente a pesar 
de las limitaciones propias de la en-
fermedad. La recuperación implica el 
desarrollo de un nuevo significado  
y propósito de la vida conforme uno 
crece, más allá de los efectos catastró
ficos de la enfermedad mental»4.

La recuperación  
clínica

Junto a esta idea de la recuperación 
personal como proceso fundado en va-
lores, ha ido cuajando también, de  
forma paralela, la noción de recupera-
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ción clínica, como cese de síntomas y 
normalización funcional (psicosocial, 
adaptativa, calidad de vida). La recupe-
ración clínica, se establece y refuerza  
a consecuencia de los hallazgos clíni
cos y epidemiológicos, y por los esfuer-
zos en pro de operativizar el térmi- 
no, trasladarlo a la práctica, y hacerlo 
susceptible de investigación62, 63. En la 
formulación de la recuperación clínica, 
han tenido una importancia crucial las 
revisiones catamnésicas, que ofrecen 
datos sobre la evolución a largo plazo 
de pacientes diagnosticados de esqui-
zofrenia, y de la actualización de pers-
pectivas psicopatológicas centradas en 
la subjetividad, que habían ido deca-
yendo a lo largo de años de predomi-
nancia de una psiquiatría centrada en 
síntomas objetivables y en exceso con-
fiada en los fármacos. La versión clí
nica actual de la recuperación supone el 
desafío de ensamblar los distintos avan-
ces apreciados en distintas dimensiones 
(social, subjetiva, intersubjetiva y el 
estadiaje clínico y las variantes evolu
tivas).

En su versión más cientifista, suscep-
tible de objetivación y capaz de propor-
cionar conclusiones generalizables, se 
caracteriza por:

–	E s un resultado (frente a la recupera-
ción personal, que es definida como 
un proceso).

–	E s observable. La recuperación se 
define de forma invariable en los dis-
tintos individuos. Busca parámetros 
de aplicación generalizada, si bien 
cada vez más está abierta a los estu-
dios cualitativos que, desde la her-
menéutica, ofrece otro tipo de vali-
dación científica, complementaria a 
la paramétrica.

–	E s medida por el clínico experto, no 
por el paciente (también aquí, se es-
tán dando pasos para trabajar en la 
investigación que aúne resultados 
según perspectiva del clínico y pers-
pectiva del paciente).

La experiencia de los últimos 30 años 
de práctica de «tratamiento integral de 
la esquizofrenia»64, con criterios de ri-
gor científico (psiquiatría basada en la 
evidencia» (EBP), o, más propiamente 
dicho, «basada en pruebas»), demues-
tra su compatibilidad con los valores de 
la recuperación que conecta con la 
«psiquiatría basada en valores» (VBP), 
y en general, con la medicina basada en 
valores (VBM).

La versión de recuperación clíni- 
ca se ha fundamentado en gran parte  
en los resultados de revisiones catam
nésicas de evolución a largo plazo  
(20-30 años) de amplios grupos de po-
blación de pacientes, que de forma bas-
tante rotunda informaban de resulta- 
dos más que aceptables a largo plazo en 
distintos aspectos de recuperación clí-
nica (reducción muy significativa o de
saparición de síntomas) y de adapta-
ción psicosocial, proporcionándonos 
una visión de la esquizofrenia muy dis-
tinta de aquella perspectiva kraepelinia-
na que la adscribía indefectiblemente  
al defecto no recuperable. Estos resul-
tados han sido replicados en estudios 
más recientes, como son los realiza- 
dos por Courtenay Harding en 200570  
y Richard Bental en 2006: revisando 
estudios longitudinales se encuentran 
de nuevo seguimientos catamnésicos de 
20-30 años, donde más del 50 % me
joran el curso de su enfermedad y/o  
se recuperan; y que la tendencia a la 
recuperación parece aumentar según se 
van haciendo mayores, lo que sugiere 
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que los aconteceres de la vida adulta 
pueden propiciar caminos de recupe
ración. Resumimos en la tabla I las  
publicaciones más relevantes sobre  
aspectos epidemiológicos cuantitati- 
vos de catamnesis de pacientes con es-
quizofrenia o TMG. Por otra parte, la 
revisión «cualitativa» de Gaenellos72 
sobre los escritos en primera perso- 
na publicados en el Schizophrenia Bu
lletin entre 1990 y 2003 nos hablan 
también de las oportunidades de reinte-
gración (de los ingredientes de la per-
sonalidad y del self) y del desarrollo de 
resiliencia tras las experiencias de frag-
mentación y desintegración que acom-
pañan la psicosis.

De estas revisiones catamnésicas se 
deducen argumentos para redefinir una 
clínica de la esquizofrenia, bastante dis-
tinta de la que estaba predominando: 
más abierta a la biografía, a la subjetivi-
dad y la intersubjetividad. Estos son al-
gunos de los efectos de esta reformu
lación clínica a que dan lugar: 

a)	El curso de los síntomas muestra  
un patrón muy heterogéneo, siendo 
acaso lo más consistente la existen-
cia de fluctuaciones (en la intensi-
dad y en la presentación clínica) en 
los primeros años, y una disminu-
ción de la virulencia posteriormen-
te, de modo que cabe pensar en una 
interacción del desarrollo adulto 
con el curso de los síntomas. 

b)	Los predictores a largo plazo clási-
cos (género, edad de comienzo, per-
fil de los síntomas, tipo de comien-
zo) se debilitan con el tiempo, de 
modo que solo muestran cierta con-
sistencia ciertos tipos de síntomas 
negativos, siempre tan difíciles de 
interpretar. 

c)	 En muchos de los estudios se res-
tauraba la función social, habiendo 
alta correlación con la mejora en el 
funcionamiento psicológico. 

d)	Respecto a las habilidades laborales, 
e incorporación a mundo laboral, el 

Tabla I
Estudios catamnésicos sobre población con diagnóstico de esquizofrenia  

o psicosis crónica

Autor  
(grupo)

Lugar  
del estudio Año

N.o  
población

Años de  
seguimiento

% de recuperación  
o mejoría  

significativa

Huber

Ciompi

Bleuler

Harding

Harrison 

Harding 

Bental

Bonn

Lausanne

Zurich

Vermont

Multicéntrico  
(18 centros)

Multicéntrico  
(revisa 10 estudios)

Multicéntrico

1975

1976

1978

1987

2001 

2005 

2006

502

289

208

269

776 

— 

—

22

37

23

32

15 y 25 

20-30

57

53

53-68

62-68

56 

50-65 

50
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mejor predictor es la experiencia la-
boral pasada y el funcionamiento 
social previo, más que el diagnósti-
co y los síntomas. 

e)	 No es posible concluir de forma 
taxativa sobre los efectos de los psi-
cofármacos a largo plazo, más allá 
de su contribución en muchos casos 
a la prevención de recaídas en los 
primeros años; en algunos pacientes 
no parecen aportar ingredientes fa-
cilitadores de la recuperación; está 
por estudiar la indicación de «anti
psicóticos» a largo plazo.

f)	 La plasticidad neurobiológica sigue 
estando presente en edades avan
zadas.

g)	Existen muchos senderos para me
jorar y recuperarse. Además de los 
clásicos (calidez, valentía, optimis-
mo, persistencia) es muy importante 
el poder de las relaciones humanas y 
la esperanza, así como la importan-
cia de factores como la «aceptación» 
y los ingredientes de la resiliencia, 
hoy tan escasamente conocidos.

Los diez principios de la recupera-
ción propuestos por SAMHSAb que, 
aunque deba profundizarse en lo que 
cada uno de ellos pueda dar de sí, su 
significado y su importancia se dedu-
cen de su mera enunciación:

  1.	 Autodirigida.

  2.	I ndividualizada y centrada en la 
persona.

  3.	 Promueve la involucración de la 
persona afectada, su empodera-
miento.

  4.	E s holística, en su planteamiento  
y ejecución.

  5.	 No es lineal.

  6	E stá basada en fortalezas.

  7.	 Apoyada en la presencia y colabo-
ración de los «pares».

  8.	 Basada en el respeto a las preferen-
cias y peculiaridades de cada cual.

  9.	 Que supone un ejercicio de res-
ponsabilidad, individual y com-
partida.

10.	 Que considera y valora la esperan-
za como un potente motor de la 
recuperación.

Y en lo que se refiere a los criterios 
para estimar y evaluar la recuperación 
clínica, aún cuando no hay criterios de 
validez universal, estos dos son algu- 
nos de los que gozan de mayor consis-
tencia:

A)  Según Torgalsboen (1999)73

1.	T eniendo criterios de esquizofrenia 
anteriormente, en el momento ac-
tual no cumple criterios para ese 
diagnóstico.

2.	 Vive fuera del hospital desde hace 
más de cinco años.

3.	 Presenta funcionamiento psicoso-
cial en rango normal (ej.: más de  
65 en el GAF).

4.	 No toma medicación antipsicótica  
o lo hace a baja dosis (menos de la 
mitad de «dosis diaria definida»).

B)  Según criterios propuestos por 
Liberman y Kopelowicz (2002)74

1.	T otal remisión de síntomas.

2.	T rabaja o sigue programas de for-
mación a tiempo completo o parcial.

b	 Substance Abuse and Mental Health Services 
Administration.
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3.	 Vive independientemente, sin su-
pervisión de cuidadores formales o 
informales.

4.	T iene amigos con quienes compar-
tir actividades.

5.	 Se mantienen estos parámetros a lo 
largo de dos años.

RECUPERACIÓN  
Y TRADICIÓN  
PSICOPATOLÓGICA  
CENTRADA EN EL SUJETO

Así como en su día se impuso la dis-
tinción entre síntomas y discapacidad, 
que dio pie a distinguir programas y 
servicios de tratamiento y de rehabili
taciónc, a día de hoy importa tener en 
cuenta otro tipo de diferenciaciones 
para un abordaje centrado en la recupe-
ración, siendo especialmente impor
tante distinguir el trastorno de la res-
puesta subjetiva, y distinguir el abordaje 
centrado en la enfermedad (tratamien- 
to y rehabilitación) del centrado en la 
promoción de la salud y el bienestar 
(mental, social, de la vida) del sujeto. 
No estamos proponiendo estas dis
tinciones para promover otro tipo de 
servicios diferenciados, sino más bien 
para considerar los ingredientes que 
deben tener unos servicios orientados  
a recuperación.

En la clínica, se intersectan los sín
tomas y la respuesta personal a los  
mismos. A menudo, esta respuesta per-

sonal se aprecia inicialmente a través 
de la dimensión emocional de la viven-
cia (desde la inquietud por el descon-
cierto, a la perplejidad, al terror, o el 
ánimo beatífico; o los cambios entre 
unos y otros estados de ánimo, según 
las características de la experiencia  
global, la calificación que de ella haga 
el sujeto, el contraste o la confronta- 
ción con el entorno, que generalmente 
será de alarma y de rechazo, etc.), co- 
mo se ha afirmado, con respecto a la 
importancia de la reacción de duelo,  
al señalar que «muchas conductas vin-
culadas a la esquizofrenia han sido fal-
samente interpretadas como psicopa
tológicas o como falta de motivación, 
mientras que la teoría del duelo les 
atribuye un contexto significativo de 
reacción a la pérdida»75.

En cierto modo podemos verlo como 
una forma de profundizar en la origi- 
nal versión de Bleuler, al distinguir  
síntomas primarios (¿«endógenos»?) 
de síntomas secundarios, que represen-
tarían ya una forma de respuesta a los 
primarios. El campo de la respuesta 
subjetiva incluye desde la génesis de 
los síntomas secundarios de Bleuler 
(que incluye los más característicos de 
la psicosis, alucinaciones y delirios) 
hasta lo que podríamos llamar organi-
zación sintomática terciaria (es decir, 
una segunda organización de la res-
puesta personal —tercera línea de sín-
tomas— que incluirían: duelo y trauma, 
además de los intentos de reconstruc-
ción de la identidad personal y social 
—que implica reformulación del sí mis-
mo, de las creencias, de las relaciones 
interpersonales...—).

Desde la perspectiva de la recupe
ración, la psicosis es vista como una 
respuesta adaptativa y comprensible a 
las experiencias vitales de las personas 

c	 Lo que supuso la oportunidad de un desarro- 
llo potente de servicios de rehabilitación, junto 
al inconveniente de que en muchos casos es- 
tos servicios no mantuvieron buena conexión 
con los servicios generales de salud mental 
comunitaria y de psicoterapia y demás trata-
mientos.
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afectadas, que no son meras esponjas 
receptoras de sucesos y síntomas, sino 
esencialmente sujetos buscadores de 
sentido y significado de sus experien-
cias (incluidas las sintomáticas) y sus 
vidas. En este contexto, la dimensión 
emocional aparece, al igual que cuando 
abordamos otro tipo de problemas de 
salud mental, como imprescindible pa
ra aproximarnos al núcleo vivencial de 
la persona y al conjunto de los signifi-
cados que conectan con las experien-
cias vividas; el profesional tendrá que 
estar especialmente atento y prepara- 
do para conectar e intervenir a este res-
pecto.

Como puntos de referencia de la 
aproximación psicopatológica a la re-
cuperación, tenemos en cuenta los si-
guientes aspectos:

1.  Lo nuclear y más relevante en 
cualquier aproximación psicopatoló
gica al proceso de recuperación de la 
psicosis es el rescate del sujeto por  
la psicopatología «centrada en la perso-
na», frente a las perspectivas centradas 
en el cerebro y el fármaco, o la psico
logía clínica meramente funcionalista. 
Desde esta óptica, tanto las escuelas 
antes citadas como las que trabajan 
desde la óptica del «self»76, 77, que en-
tienden la psicosis como «un colapso 
del self», y que conduce a una psicopa-
tología y clínica de la psicosis donde 
tiene cabida la dimensión personal y 
relacional (óptica de las narrativas, 
cognitivismo social y constructivismo, 
ópticas desde el psicoanálisis y psico
terapias dinámicas intersubjetivas e  
interpersonales, compatibles a su vez 
con las nuevas propuestas integradoras 
derivadas de la teoría del apego, y de  
la visión de la esquizofrenia como un 
trastorno de la cognición social).

El interés del clínico es captar lo nu-
clear de la experiencia psicótica y de la 
respuesta subjetiva del individuo y del 
entorno significativo. Una de las apor-
taciones recientes más interesantes al 
respecto es la realizada por Geekie y 
Read57, de la Universidad de Auckland, 
en Nueva Zelanda, mediante estudio 
cualitativo de relatos de experiencias 
psicóticas, desde el punto de vista de  
la teoría de los constructos de Kelly: 
encuentra que los relatos sobre las ex-
periencias de psicosis se pueden agru-
par en dos constructos bipolares, de 
acuerdo con esa formulación construc-
tivista, que son: fragmentación-integra-
ción, y validación-invalidación; junto a 
otra dimensión, la espiritualidad, que 
no se adecua fácilmente a esa dimen-
sión bipolar.

La dimensión fragmentación-inte-
gración la analizan con referencia al  
yo actual, al yo a lo largo del tiempo 
(continuidad del yo), al mundo inter-
personal y al mundo material (accesible 
a los sentidos). Y de forma análoga,  
la validación-invalidación la analizan 
respecto al yo y al mundo interper
sonal.

La experiencia de fragmentación se 
asocia con una pérdida de armonía (en 
la experiencia individual del yo, de los 
demás —mundo interpersonal— y del 
mundo material), mientras que la inte-
gración suele asociarse con una sensa-
ción de bienestar.

Por lo que se refiere a la espirituali-
dad, definen esta como «la tendencia a 
considerar la experiencia de la psicosis 
o alguno de sus aspectos, en términos 
de un marco de significado amplio rela-
cionado con la forma de ver su relación 
con el universo que tiene cada indivi-
duo...». Es decir, la tendencia a situar  
la experiencia psicótica en un contexto 
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metafísico en el que refleja algo que 
tiene significado existencial o moral 
para el individuo (ej.: con el propósito 
de la vida o la naturaleza del bien o del 
mal...).

2. E n lo que respecta a la respues- 
ta subjetiva, podemos entenderla co- 
mo una forma particular, flexible y 
compleja del «afrontamiento», distin-
guiendo: 

a)	La actitud básica de aceptación- 
integración, o negación de lo vivido 
(ya sea etiquetado como enferme-
dad, o bien como experiencia sui 
generis).

b)	Junto al trabajo que ha de hacer el 
afectado por la experiencia de psi-
cosis para la reconstrucción de su 
identidad.

c)	 En conexión con el duelo.

d)	La respuesta ante el carácter trau
mático de lo vivido (se expone con 
más detalle en el apartado La res-
puesta subjetiva de la página 303).

 

3. T ambién es esencial la reconsi
deración de las fases que caracterizan 
el padecimiento de la psicosis, distin-
guiendo los requisitos a observar en las 
fases premórbida y prodrómica (no 
solo para aprovechar las oportunida- 
des de intervención específica en esas 
fases, sino para una comprensión del 
sujeto una vez desencadenada la psico-
sis), en la de «crisis», y en períodos 
más avanzados, «según va pasando el 
tiempo».

 

4. O tra línea de trabajo de suma  
importancia es la relevancia que cobra, 

en la perspectiva de la recuperación,  
lo que tradicionalmente hemos llama- 
do los «puntos fuertes» de la persona, 
que siguen existiendo aunque esté  
afectada por psicosis. Conecta direc
tamente con el también relativamente 
nuevo concepto de resiliencia15; 78-80, 
junto a otras aportaciones de la llama- 
da «psicología positiva»81, 82, y con la 
perspectiva de desarrollo de progra- 
mas de promoción de la salud men- 
tal, y mejor aún de la promoción del 
bienestar, de los que pueden benefi
ciarse personas con enfermedad men- 
tal grave. 

De ahí la importancia de algunos de 
estos programas, como los de promo-
ción de salud mental para personas con 
trastorno mental grave en Canadá83,  
o los talleres de apoyo a la recupera-
ción atendiendo al desarrollo del sen
tido del humor84, además de terapias 
expresivas, potenciadoras de la creati-
vidad y, por supuesto, el trabajo con 
apoyo y la ocupación (ocio creativo y 
construcción de roles sociales signifi-
cativos).

 
5.  Siguiendo en la dimensión tera-

péutica, en los últimos años han veni- 
do aportándose nuevas propuestas, en 
la línea de las terapias narrativas, que 
resultan muy próximas y compatibles 
con la perspectiva de la recuperación 
personal, pues son procesos de terapia 
en los que la subjetividad y la pers
pectiva personal del propio afectado 
juegan un papel muy relevante y pro
tagónico, en su apuesta irrenuncia- 
ble hacia la búsqueda de sentido y sig-
nificado de lo vivido (desde lo más  
sano hasta lo más sintomático, inclu
yendo los aspectos de respuesta sub
jetiva a la psicosis, reconstrucción de  
la identidad, duelo y trauma); en todo 
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caso, siempre estarán «a mano» mul
tiplicidad de significados por conec-
tar22, 85-89.

 

6.  La importancia de reconsiderar  
la tradicional visión categórica de los 
trastornos graves, considerando la per-
tinencia de las perspectivas dimen
sionales. 

Ni los complejos períodos de apro
ximación a la psicosis, ni de transición 
a psicosis, ni los posteriores avatares 
evolutivos —siempre en liza la subjeti-
vidad psicótica y la sana— en continua 
transacción con la realidad —se pueden 
comprender desde la tradicional ver-
sión categórica del «todo o nada», fre-
cuentemente asociada a la versión jas-
persiana de «proceso», que sitúa a la 
psicosis como actividad mental «no 
comprensible».

 

7. E n mi opinión se da una con-
fluencia afortunada entre la nueva vi-
sión de la esquizofrenia, y de las psi
cosis en general, que se deriva de la 
experiencia de intervención temprana, 
y de la perspectiva de la recuperación. 
De modo que todo parece apuntar ha- 
cia un nuevo modelo clínico —nuevo 
paradigma, se atreven a sugerir otros—, 
en el que las variables personales rena-
cen con fuerza frente a las centradas 
meramente en los supuestos de la «en-
fermedad»: la tradicional concepción 
de «proceso» como ruptura radical  
biográfica, con su halo de incomprensi-
bilidad con las situaciones preceden- 
tes, da paso a una perspectiva de conti-
nuidad, que supone la existencia de 
secuencia de acontecimientos prece-
dentes susceptibles de ser reconocidas 
y de intervenir sobre ellos.

 

8.  Finalmente se hacen necesarias 
algunas consideraciones en torno a las 
«intersecciones y fronteras» de este 
concepto emergente de recuperación  
y los modelos tradicionales de reha
bilitación. En la visión más común,  
la rehabilitación es vista como un  
concurso sinérgico de servicios y de 
técnicas ofrecidas a las personas con 
dis-habilidad a fin de que aprendan  
a adaptarse a los ambientes que viven, 
favoreciendo el aumento de su funcio-
namiento, y la recuperación, como un 
proceso que tiene relación con la expe-
riencia subjetiva y vivida por el indivi-
duo a medida que acepta y, al mismo 
tiempo, supera las restricciones vincu-
ladas a la dis-habilidad90; así, «la reha-
bilitación se refiere a la interfaz con el 
mundo, y la recuperación a la interfaz 
con el sí mismo, siendo un proceso 
cumplido sobre todo a nivel interper
sonal». 

En último término, a día de hoy, son 
conceptos y dimensiones llamadas  
a converger en las mismas prácticas  
si, como afirma Ciompi, consideramos 
el trabajo rehabilitador como un traba- 
jo de aprendizaje que sigue dos direc-
ciones: una, la del trabajo sobre las  
habilidades, las competencias y los re-
cursos del sujeto, en la cotidianeidad de 
la vida comunitaria; otra, aquella del 
trabajo sobre el mundo interno, para 
desarrollar la atribución de sentido y la 
comprensión por parte del sujeto de lo 
que sucede, y de acuerdo también con 
la propuesta de Tari de que «para que  
la rehabilitación sea posible, es necesa-
rio que el aprendizaje de normas vaya 
acompañado de un incremento en la 
integración psíquica (coherencia, afec-
tos, deseos), solo posible si estamos 
atentos a las vivencias que acompañan 
dicho aprendizaje»91.
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¿QUÉ HEMOS APRENDIDO  
Y QUÉ DEBEMOS TENER EN 
CUENTA EN LA BIOGRAFÍA 
DE LAS PERSONAS  
CON DIAGNÓSTICO DE  
ESQUIZOFRENIA,  
CONSIDERADAS EN SUS  
DISTINTOS MOMENTOS  
EVOLUTIVOSd?  
DESDE LA VULNERABILIDAD 
HASTA LA VUELTA  
A LA NORMALIDAD  
DE CADA CUAL

Será un recorrido necesariamente 
muy esquemático, en el que intento se-
ñalar los aspectos biográficos, relacio-
nes-interpersonales que cobran máxima 
relevancia en la perspectiva de recupe-
ración.

Del período premórbido

Es un largo período, de infancia/ado-
lescencia, en que se van incubando tanto 
algunos factores considerados de vulne-
rabilidad-predisposición como de resi-
liencia y protección frente a la even
tualidad de la psicosis.

Lo más importante de este período 
son las condiciones de crianza, la cali-
dad de las relaciones interpersonales 
mediante las que se van configurando 
las modalidades de apego seguro, o por 
el contrario, las de inseguridad o desor-
ganización, tan importantes para afron-
tar posteriores circunstancias de riesgo 
para la estabilidad y consistencia de la 
persona. Hemos de tener en cuenta que 
un apego mal resuelto, mal configura-

do, es un posible factor de vulnerabili-
dad a psicosis; también, si se quiere, 
representa una falla en los factores de 
protección. Quizás merezca la pena re-
cordar al respecto la reflexión de Bol
wi, cuando afirmaba que:

 

«cuando se conocen las experiencias 
reales que han vivido durante el trans-
curso de la niñez y es posible tomar- 
las en consideración, con frecuencia 
ello permite ver los miedos patológi-
cos de los pacientes adultos bajo una 
luz radicalmente nueva. Así, por ejem-
plo, los síntomas paranoides que ha-
bían sido considerados como endó
genos e imaginarios, se ve entonces 
que son respuestas inteligibles, aunque 
distorsionadas, a unos hechos histó
ricos»92.
 

Entre las relaciones interpersonales, 
destacan las circunstancias de convi-
vencia familiar (las oportunidades de 
identificación sobre los aspectos más 
positivos de las figuras significativas de 
referencia, el aprendizaje e internaliza-
ción de mecanismos de afrontamiento, 
el desarrollo de la infraestructura de la 
empatía y de la mentalización, además 
de la habilidad para establecer lazos 
sociales entre iguales). Entre las opor-
tunidades, el desarrollo de resiliencia, 
cualidad que también puede ser atribui-
da a las familias, además de a sujetos 
individuales93.

Efectivamente, hablamos también de 
resiliencia familiar. La resiliencia fa
miliar alude, en primer lugar, a modo  
de premisa, a ser reconocidos, todos y 
cada uno de sus miembros como suje-
tos de esa pequeña tribu que llamamos 
grupo familiar, con su microcultura  
—valores, normas, tradiciones, mitos y 
prejuicios propios de cada familia—. 

d	 Cada vez más, la esquizofrenia se considera 
como un trastorno con problemas y necesida-
des muy distintas según el estadio y su mo-
mento evolutivo.
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Requiere que el sujeto se sienta recep-
tor de un apoyo emocional específico  
y se sienta impregnado por «relatos  
que evidencien percepciones del mun-
do y significados compartidos alrede-
dor de situaciones adversas, donde los 
protagonistas pueden salir dignifica-
dos, y por capacidades para evaluar lo 
nuevo como posibilidad de aprendizaje, 
de suscitar control en lo que aparente-
mente no lo tiene y de experimentar 
esperanza cuando a veces esta aparece 
opaca»94.

A destacar a su vez, entre los aspec-
tos biográficos que pueden significar 
vulnerabilidad, la posibilidad de que  
el niño o la niña sean víctimas de abu-
so, físico, emocional o sexual. Cada 
vez disponemos de más estudios que 
vinculan la exposición a circunstancias 
de abuso en la infancia y psicosis en 
edades posteriores (aumento de inci-
dencia, y peor respuesta a tratamiento 
—sobre todo si no se abordan las me
morias traumáticas—). 

De la revisión de la ya extensa bi-
bliografía disponible al respecto, se  
deduce que los abusos sexuales, la es-
tancia en orfanato, la huida del hogar  
o la carencia de hogar, y el ser víctima 
de agresiones, son predicares signifi
cativos de psicosis; y entre todos ellos, 
el haber sido víctima de abusos sexua-
les es el factor de riesgo más significa-
tivo95-97.

Por último, entre las circunstancias 
biográficas, importa también destacar  
la posible exposición del niño a expe-
riencia de duelo en la familia, que será 
un referente muy importante para com-
prender mejor las respuestas indivi
duales y familiares que se den ante el 
duelo relacionado con los efectos de la 
psicosis.

Del primer período crítico,  
y los avatares  
de la «transición a la psicosis»

Los estudios sobre factores de riesgo 
a la psicosis y caracterización del pri-
mer período prodrómico nos informan 
de la frecuencia con la que se dan entre 
la población adolescente muchos de los 
síntomas identificados como prodrómi-
cos, y que solo una proporción menor 
de quienes lo presentan harán la «tran-
sición a la psicosis». Uno de los efectos 
de estos estudios ha sido el intentar de-
finir la estimación del riesgo de viraje  
a psicosis en virtud de características 
biográficas, familiares, o hábitos, como 
el consumo de sustancias psicoactivas, 
para buscar actuaciones que pudieran 
ser eficaces en la prevención de esa 
transición a psicosis, y así se ha defi
nido el EMAR (estado mental de alto 
riesgo33) que facilita esas intervenciones 
preventivas selectivas. Otro de los efec-
tos importantes de los estudios sobre 
las características del primer episodio 
prodrómico es intentar responder a la 
pregunta de cómo se efectúa este difí- 
cil tránsito a la psicosis, y también al 
interrogante que se deriva de que, afor-
tunadamente, la mayor parte de los 
adolescentes y jóvenes que en algún 
momento presentan «síntomas prodró-
micos» no efectúan la transición a psi-
cosis, abriendo así ventanas a intere
sarnos por los posibles factores de 
protección y resiliencia.

Estos aspectos, que son tan importan-
tes para cualquier planteamiento pre-
ventivo o de intervención temprana, lo 
son también para la recuperación por-
que nos aportan claves sobre aspectos 
muy particulares en los movimientos de 
aproximación o distancia hacia la psico-
sis en cada caso particular, y puede ilus-
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trar y ayudar a entender muchos aspec-
tos del «viaje» hacia la recuperación.

Cuando tras un período crítico com-
patible con un estado premórbido el 
sujeto no hace la transición a psicosis 
podemos suponer que pudo disponer de 
la acción de los factores de protección, 
dependientes de sí mismo y de su en-
torno. De entre todos ellos parece de 
crucial importancia el que justo en esos 
momentos de desconcierto-inseguridad 
perceptiva y emocional, e irraciona
lidad a flor de piel, pueda disponer de  
un interlocutor que ejerza funciones  
de «monitor» en la traducción-interpre
tación de la realidad externa para «sa-
ber a qué atenerse», además de repre-
sentar la oportunidad de mantener una 
relación que tenga cierta dosis al me- 
nos de reciprocidad, estructura relacio-
nal clave en la construcción de la iden-
tidad a lo que estará problemáticamente 
entregado el sujeto en riesgo de o en  
el inicio de psicosis, y que le ayude  
en la difícil tarea de co-construcción de 
significados, susceptibles de ser com-
partidos —puestos en común, forman- 
do parte del «sentido común»— con los 
demás98.

De la crisis psicótica.  
Los episodios psicóticos

Una aproximación dinámica inter-
subjetiva permite definir la crisis psicó-
tica como de colapso del self. Nos re
ferimos al self como aquella dimensión 
del psiquismo que permite la propia  
representación de sí mismo, que se  
actualiza en cada momento en que el 
sujeto ejerce la subjetividad: en cada 
activación emocional (con implicacio-
nes en la mismidad, en la intersubje
tividad, la relación con el otro y el 
mundo externo), en la actividad cog

nitiva —percepción, pensamiento—, 
en las actitudes y en las conductas. Los 
efectos de esta forma de definir la psi-
cosis como colapso del self, se acom
paña de una incapacidad para discri
minar correctamente los contenidos  
del mundo interno y del mundo exter-
no, y significa entre otras cosas, inca-
pacidad o merma importante de la  
capacidad de producción de signifi
cados —ejercicio que constantemente 
efectuamos, atribuyendo significados  
a la intencionalidad y a la conducta 
(verbal, gestual) propia y ajena—, con  
el consiguiente desconcierto e intensa 
vivencia de ansiedad. De este modo  
el sujeto psicótico ha perdido la natu- 
ral fluidez de atribución de significa- 
dos a la experiencia emocional e inten-
cionalidad propia y ajena, y se siente 
sumido en el desconcierto ansioso. La 
situación progresa hacia la psicotiza-
ción al identificar como procedente del 
exterior algunos contenidos internos,  
a consecuencia del deficitario funcio-
namiento de la barrera perceptiva en  
su función de filtro para discriminar la 
procedencia del estímulo.

En relación con ello, el sujeto en si-
tuación de psicosis experimenta una 
afectación de la vivencia del otro y de 
vínculo intersubjetivo. El vínculo con 
el «otro» aparece como eventualidad 
tan deseada como temida.

También se verán afectados el cli- 
ma y las relaciones familiares. Sabien- 
do la importancia de las relaciones y  
el clima familiar como elemento im-
portante en el balance vulnerabilidad-
protección frente a la psicosis, una vez 
desencadenada esta, encontraremos 
problemas en este contexto relacional 
que requerirán nuestra atención tera-
péutica-rehabilitadora. Especialmente 
importante es considerar: carga fami-
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liar (carga subjetiva y carga objetiva), 
nivel de expresividad emocional (AEE 
o BEE), escisiones, simbiosis o pará-
metros de «comunicación desviada»99.

Tras un episodio, podrán venir otros 
(recaídas, recidivas): se van a caracte
rizar por la progresión de síntomas no 
psicóticos crecientes, pasando por el 
aumento del estrés emocional, la desre-
gulación afectiva, la fragmentación psi-
cológica y la sensación de pérdida de 
control hasta culminar en la evolución 
hacia la psicosis, los primeros síntomas 
del nuevo episodio más frecuentemen- 
te señalados son temor, ansiedad, pro-
blemas de sueño, irritabilidad, tensión, 
depresión y retracción social.

En cualquier caso, parece existir un 
período clave para el diagnóstico a lar-
go plazo. Tras los primeros años de 
inestabilidad evolutiva y riesgo de inten-
sificación de deterioro inicial (es difícil 
precisar cuánto de deterioro de funcio-
nes ejecutivas u otras funciones neu
ropsicológicas, cuánto de deterioro del 
vínculo, o incluso de ambas cuestiones 
a la vez, si considerados los aspectos 
integrales de teoría de la mente y los 
aspectos evolutivos de las estructuras de 
empatía), se observa una tendencia a la 
estabilización («meseta») en torno a los 
cinco años del comienzo de los prime-
ros síntomas psicóticos. 

Se insiste en la importancia de inten-
sificar los esfuerzos terapéuticos en  
ese tiempo (segundo período crítico). 
Queda por resolver cuánto de condi
cionamiento neurobiológico (¿dónde 
están los límites de la plasticidad?) y 
cuánto de «elasticidad» de las oportuni-
dades de re-aprendizaje hacia formas 
nuevas de vida de la persona, acercán-
dose a la vida adulta, tras la catástrofe 
vital-relacional que suele significar la 
psicosis.

La respuesta subjetiva

El eje triangular para la reconstruc-
ción: identidad, trauma y duelo.

 
«El efecto de experiencias impac-

tantes y opresivas (o de acontecimien-
tos vitales demoledores, tales como 
una dolencia psicótica) da origen a un 
mecanismo defensivo interno que fuer-
za al sujeto a «rebajarse» y someterse 
a los demás, particularmente en el caso 
de que todas las salidas parezcan estar 
bloqueadas. Dicho mecanismo puede 
acompañarse de cogniciones “auto-
destructivas” conducentes a sentimien-
tos de inferioridad y culpabilidad»100.
 
Aspecto central del proceso de adap-

tación a la discapacidad es la elabora-
ción del duelo por la salud perdida.

 
«La recuperación parece ser una 

experiencia humana universal: la ela-
boración de acontecimientos comunes 
de duelo, como perder una persona 
querida, divorciarse, fracasar en el 
plano laboral o escolar, no es diferente 
de aquellas pérdidas asociadas a la 
enfermedad mental»75.
 
Valgan estos comentarios, que sinte-

tizan el punto de vista de los autores 
que más han profundizado en el estudio 
de la respuesta subjetiva a la psicosis, 
con especial atención al duelo, la de-
presión postpsicótica y el estrés pos-
traumático asociado a la psicosis, para 
introducir nuestra aproximación a la 
«psicopatología de la recuperación» o, 
hablando con más propiedad, la subje
tividad, intersubjetividad y respuesta 
subjetiva a la psicosis.

La aparición de la psicosis es en sí 
misma un factor estresante, potencial-
mente traumático, ante el que reacciona 
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el conjunto de la persona, por lo que el 
sujeto podrá experimentar síntomas  
expresivos de su sufrimiento y sus te-
mores, así como de los intentos por 
«sobrevivir».

Desde el inicio de la psicosis, el pa-
ciente iniciará también, improvisando, 
con sus propios andamiajes, la llama- 
da «respuesta subjetiva a la psicosis» 
que no es sino la peculiar forma de  
manejarse con esa particular circuns-
tancia, absolutamente nueva para él o 
para ella. Ahí es donde operan las va-
riables de personalidad y de recursos 
previos, de modo que esa respuesta 
subjetiva tiene en la práctica efectos 
muy importantes que habrá de tener en 
mente quien se ocupe de atender la per-
sona con esquizofrenia.

La respuesta subjetiva contribuye al 
cuadro clínico, a construir la esquizo-
frenia, tal y como se manifestará en esa 
persona. Una de las razones de la gran 
heterogeneidad clínica y de la consi-
guiente dificultad para definir fenotipos 
de esquizofrenia es precisamente que el 
cuadro clínico que atendemos no es la 
expresión directa de supuestas anoma-
lías primarias, sino una vez procesadas 
por la persona peculiar. Atendemos la 
«enfermedad», y además, los resulta-
dos del afrontamiento a la misma, que 
es tarea personal e interpersonal, pues 
no es posible sustraerse del entorno, 
donde están «los otros» y los elemen- 
tos del contexto relacional (ej.: clima 
familiar o clima convivencial, llámese 
alta o baja emoción expresada), o co-
municación desviada o estructuras fa-
miliares escindidas o simbióticas, in-
gredientes a los que no va a ser ajena  
la clínica de las psicosis ni la evolución 
de la misma.

De acuerdo con la capacidad de sim-
bolización del paciente, de la riqueza 

de sus instrumentos verbales, la expe-
riencia será más o menos inefable o 
comunicable, lo que nos dará idea de  
la «desproporción antropológica» de la 
experiencia psicótica, en ese caso con-
creto.

Ya desde las clásicas aportaciones de 
Mayer Gros hasta la actualización y 
concreción posterior por McGlassan103 
sabemos que la respuesta adaptativa 
global a la situación de enfermedad 
oscila entre dos opciones bien distintas:

a)	El sellado, cuando el sujeto quiere 
obviar la importancia y las signi
ficaciones particulares de haber su-
frido un trastorno mental, que in-
tentará archivar como un aspecto 
anecdótico, marginal en su vida, o 

b)	 la integración, cuando intenta com-
prender y asumir los aspectos más 
relevantes de los significados perso-
nales asociados a la vivencia de lo 
anómalo o de lo insólito del padeci-
miento.

Hipotéticamente lo deseable es que 
el sujeto pueda ir integrando la expe-
riencia de psicosis en el conjunto ge
neral de su vida, y esa será una de las 
tareas en la que los profesionales po-
dremos también brindar nuestra ayuda. 
Pero no hemos de olvidar que no se 
puede forzar este proceso y que, en mu-
chas ocasiones, durante ciertos perío-
dos, cuando la persona no dispone de 
herramientas (cognitivas, emocionales, 
relacionales) para afrontar los efectos, 
a veces devastadores, que la psicosis ha 
tenido en su vida, puede ser necesaria 
cierta dosis de negación, de modo que 
el profesional ha de saber acompañar 
este proceso y esperar a que surjan los 
momentos y las circunstancias adecua-
das para iniciar la integración.
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En ocasiones, sobre todo cuando el 
paciente no ha tenido oportunidad de 
beneficiarse de ese oportuno y cauto 
acompañamiento, el sujeto queda «atra-
pado» en la identidad de enfermo, o en 
un duelo rumiativo, que está en el fon-
do de tantas evoluciones hacia la croni-
cidad; cronicidad que se podrá abordar 
mejor desde esta perspectiva de atra
pamiento incapacitante de la elabora-
ción del duelo que como mera persis-
tencia de síntomas o discapacidades.

Un aspecto de especial importancia 
es considerar que, sobre todo una vez 
que va cediendo el episodio agudo, no 
toda la persona está afectada por un 
funcionamiento psicótico. Coexisten  
la dimensión psicótica y la dimensión 
preservada de la emergencia psicótica, 
la parte «sana», que le permite disponer 
de capacidad para elaborar conflictos  
y aceptar los sentimientos y emociones 
depresivos. Esta parte no psicótica es 
aquella parte de la persona afectada de 
psicosis capaz de tolerar y elaborar los 
duelos75. Esta parte no psicótica no 
puede ser vista como una entidad estáti-
ca, de dimensiones constantes, sino que 
crece y decrece continuamente, en con-
tinuo equilibrio inestable con la parte 
psicótica, por lo que muchos autores 
consideran la situación del paciente a  
lo largo de muchos períodos como un 
«combate» entre una parte que no desea 
realizar el duelo y la parte sana que 
acepta la realidad de la enfermedad y 
lucha por realizarlo.

Ese tipo de respuesta marca la mo
dalidad de cierre de la fase aguda y el 
paso a la fase de estabilización: la ma-
nera en que el sujeto se va a instalar en 
una posible cronicidad.

La experiencia psicótica afecta de 
lleno a la línea de flotación de la iden
tidad, en su dimensión intra e intersub-

jetiva y social, con efectos distintos en 
los momentos iniciales y en su evolu-
ción a largo plazo, que se verá seria-
mente influida por cómo el sujeto haya 
ido resolviendo los otros aspectos del 
impacto de la psicosis sobre la persona, 
como son la elaboración del duelo (por 
la salud y la identidad previa perdida  
o desbaratada) y la reorganización del 
yo tras el colapso inicial y los efectos a 
largo plazo de la experiencia traumática 
que haya significado la psicosis.

Por efectos de la fragmentación de la 
percepción del sí mismo y de las difi-
cultades y distorsiones en el proceso de 
introspección e insight.

Como efecto del desconcierto deriva-
do de la experiencia psicótica, veremos 
que el sujeto puede recurrir a inten- 
tos de reorganización de esa identidad 
de forma delirante, lo que se observa de 
forma patente cuando construye de
lirios de genealogía, o de filiación; o 
puede quedar la identidad atrapada en 
la ambivalencia, sobre su pertenencia 
familiar o sobre su identidad sexual.

Un aspecto que el sujeto siempre 
tendrá que afrontar antes o después es  
su condición de enfermo, los efectos 
derivados de ser reconocido como «en-
fermo mental», lo que implica decirse a 
sí mismo: «me veo como una persona 
con enfermedad mental», «otros se re-
fieren a mí, y yo me relaciono con los 
otros, como una persona con enferme-
dad mental», a veces con apelativos 
poco reconfortantes (como un fantas-
ma, como un monstruo, como un robot). 
En todo caso, en el transcurso evolutivo 
podemos apreciar la persistencia de lo 
esquizofrénico como una situación pro-
blemática del self.

La resolución de este aspecto se aca-
balga, como pronto vamos a ver, con el 
procesamiento y/o resolución del due- 
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lo y a su vez con las iniciativas, ya sean 
autodirigidas o compartidas con los 
profesionales u otros sobre la construc-
ción y/o reconstrucción de un mundo 
de relaciones y de roles sociales signifi-
cativos.

La elaboración del duelo ocupa un 
lugar central en el conjunto de la res-
puesta subjetiva, y puede constituir un 
eje sobre el que desarrollar el proceso 
de recuperación60, 61, 75, 104. La perspec-
tiva del duelo ante la vivencia y situa-
ción de enfermedad (rol de enfermo/
discapacitado) está surgiendo como 
concepto emergente en la psicopatolo-
gía de la recuperación. Efectivamente, 
la experiencia de psicosis, más allá del 
episodio agudo, está plagada de pérdi-
das, ante las que el sujeto suele sentirse 
tremendamente solo para afrontarlas, 
toda vez que, por efecto de la propia 
psicosis, y muy a menudo también co
mo expresión de la propia vulnerabili-
dad a psicosis (redes sociales en preca-
rio, bien por la poca extensión o por la 
toxicidad de las relaciones en esas re-
des), no suele disponer de apoyos emo-
cionales eficaces para hacerle frente; 
por el contrario, se sentirá muy a me
nudo rodeado de un clima de incom-
prensión, rechazo, estigma, discrimina-
ción, carencia de relaciones de intimidad  
y carencia de interlocutores con los que 
compartir significados, reciprocidad y 
resonancia emocional compartida.

Siguiendo a Tari, Deegan, Lafond y 
otros autores, podemos caracterizar el 
duelo de la persona afectada por psi
cosis como parcial, acumulativo, re
currente, múltiple, compartido, y con la 
presencia más o menos tardía de un po-
sible segundo duelo, cuando se propone 
el retorno a la salud. Otra complicación 
añadida es que el duelo significa para 
cualquier sujeto una exigencia de acti-

vación de funciones del yo del que la 
persona afectada por psicosis está par
ticularmente carenciada (en su autoesti-
ma, mediante internalización de imagen 
desvalorizada de sí mismo, de su pasa-
do, de su futuro, de su mundo interper-
sonal). Por último, el paciente psicótico 
acusará también la falta de reconoci-
miento por los otros de que atraviesa 
esa situación de duelo, de forma bien 
distinta a quienes afrontan los duelos 
por otros problemas (infarto, cáncer, o 
cualquier otra enfermedad más o menos 
crónica y limitante).

Las pérdidas afectan a múltiples di-
mensiones del mundo interno, del rela-
cional y social, a alguno o varios roles 
más o menos importantes para el suje-
to, y a sus expectativas, truncadas por 
la emergencia de la psicosis. Conside-
ramos6, 104, 105:

 
1.  Pérdidas relacionadas con el sen-

tido del self, del sí mismo, que se ve 
reemplazado por una identidad co- 
mo «enfermo mental», y a dimensiones 
asociadas como la autoestima y el au
toconcepto, junto con otros aspectos 
directamente intrincados con los más 
nucleares del yo tras la vivencia de en-
fermedad, como son:

–	 La pérdida de confianza en los efec-
tos de su propia actividad mental. 
Como parte de la recuperación del 
episodio psicótico, con la crítica de 
la actividad delirante —que implica 
todo un difícil trabajo de reconstruc-
ción de su mundo credencial y na-
rrativo (la versión que uno se da de 
sí mismo, de las relaciones con los 
demás, de la dirección y del sentido 
de la propia vida, de su pasado y de 
sus proyectos de futuro)—, el sujeto 
va siendo consciente de que «su ca-
beza le ha jugado una mala pasada», 
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de que esto puede volver a ocurrir. 
En ese caso, ¿cómo saber cuándo 
una percepción o una creencia tie-
nen carácter psicótico, cuándo es 
anómala —efecto de «la enferme-
dad»—, y cuándo es fruto de la acti-
vidad mental normal y, por lo tanto, 
creíble?

–	 La pérdida de su «prestigio» social 
(entre los amigos, la familia, el ve-
cindario), en el contexto de lo que 
llamamos autoestigma, como absor-
ción inconsciente del estigma social 
sobre la propia autoimagen y autoes-
tima.

–	 La pérdida de autonomía, con la 
adopción (o al menos la invitación 
social a que adopte) un rol de perso-
na dependiente.

2.  Pérdida de poder, relacionado con 
lo anterior, destacando la pérdida de 
sentido de «autoría»-protagonismo y 
agencia en la toma de decisiones, en la 
construcción de proyectos.

3.  Pérdida de significados, asociado  
a la carencia de retroalimentación de 
sus acciones por parte de los demás, 
importante en la medida en que haya 
ido perdiendo ejercicio de, o acceso a, 
roles sociales significativos, con el do-
lor añadido al ver cómo sus pares, sus 
compañeros de generación van acce-
diendo a esos roles (como estudiantes, 
trabajadores, miembros de una pareja,  
o construcción de vida propia más o 
menos autónoma...).

4.  Muy a menudo, pérdida de expec
tativas favorables sobre su futuro, pér-
dida de esperanza.

5.  Pérdida de relaciones, con cam-
bios sustanciales en la red social. Muy 

a menudo, como ya dijimos, esas redes 
eran un tanto precarias, como efecto de 
la vulnerabilidad psicosocial, y no se 
trata tanto de una experiencia inme
diata de pérdida, sino que se lo acentúa 
la situación de desligamiento inter
personal-social del sujeto, con pérdida 
de «expectativas de normalización» (de 
«ser como los demás», que tiene ami- 
gos, novia o novio, compañeros de tra-
bajo...).

6.  Pérdidas materiales, de ingresos  
y autonomía económica, a veces de re-
sidencia u otras circunstancias.

Veremos que, aun sin entrar en mu-
chos detalles, todo proceso de recupe-
ración ha de considerar la respuesta de 
la persona ante esta colección de pérdi-
das; y la acción de los demás que pre-
tendan ofrecer una ayuda, incluidos los 
profesionales, ha de tener en cuenta es-
tas circunstancias, precisamente para 
ayudar al sujeto a contrarrestarlas y 
construir alternativas realistas, compa-
tibles con la propia versión personal del 
interesado.

Reacción a la pérdida 

Con semejanzas en los aspectos for-
males con otras reacciones de duelo, 
existen necesarias diferencias en mu-
chos contenidos y matices del proceso. 
Previsiblemente atravesará las mis- 
mas fases que sabemos del proceso del 
duelo en general: negación-tristeza- 
ira-miedo-aceptación, si bien no se  
trata de un proceso lineal e irreversi- 
ble, sino más bien de un discurrir tam-
baleante, con posibilidad de avances, 
retrocesos y acabalgamientos entre fa-
ses. Consideremos algunos aspectos 
particulares, con algunas indicaciones  
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a modo de guía muy sintética para la 
intervención:

 
1.  La primera respuesta que cabe 

esperar es la negación. Desde una vi-
sión constructiva en el contexto de due-
lo normal, la negación actúa como una 
válvula de seguridad, como un elemen-
to que absorbe el golpe. Ayuda a pre-
servar el sentido del self y del mundo,  
y ayuda a integrar la información sobre 
la experiencia de la enfermedad. Mu-
chos pacientes tienen dificultades para 
superar esta fase, y persisten en la ne-
gación, o de forma parcial, minimizan-
do todo lo posible la existencia de pro-
blemas en lo emocional y mental, con 
tendencia a rechazar ayuda de trata-
miento, a «no darse por enterado», y a 
no implicarse en ningún proyecto com-
partido con profesionales, de terapia-
rehabilitación. 

El profesional ha de ser suficiente-
mente maduro para saber esperar, res-
petar los tiempos, el ritmo y los modos 
en que para cada paciente sea posi- 
ble acercarse a reconocer su proble
mática realidad personal; siempre vin-
culándolo a opciones verosímiles de  
cambio hacia su normalización y recu-
peración.

 
2.  Al imponerse la realidad de la  

situación y no poder mantener la ne
gación o minimización de los proble-
mas y las pérdidas, surgen la tristeza, 
ira, miedo... Pueden ser consideradas 
también experiencias sanas y norma- 
les, aunque a menudo son motivo de 
inquietud para pacientes y familia, al 
verlo como un riesgo de pérdida de 
control, que a su vez genera nuevas  
demandas y puede ser objeto de más 
tratamiento, con lo que se corrobora y 
refuerza la situación de enfermedad. 

Sin embargo, la expresión de estos sen
timientos puede operar a favor de la 
progresión de la terapia ya que, por un 
lado, ayudan a construir la alianza tera-
péutica; y además, potencian la com-
prensión del proceso al identificar y 
verbalizar las emociones que surgen en 
el proceso.

 

3. E l avance del proceso de duelo 
conduce normalmente, antes o des- 
pués, a la aceptación. Esto significará 
el afrontamiento de las realidades gene-
radas por la presencia del «trastorno», 
de las dificultades reales en el funcio-
namiento psicosocial, y a su vez el ini-
cio y práctica de habilidades de manejo 
de forma que se pueda lograr y man
tener la recuperación.

La aceptación no implica la adop-
ción de actitudes de sumisión ni de re-
signación pasiva ante los problemas, 
sino más bien el punto de arranque de 
una posible asunción de responsabili-
dad sobre su propia vida, e implicación 
en los procesos de recuperación.

Elementos esenciales en esta fase de 
aceptación son:

a)	Atender al insight, a la toma de  
conciencia de su realidad subjetiva  
y sociorelacional, lo que significa 
búsqueda de información sobre el 
padecimiento, afrontamiento de los 
síntomas, formulación de preguntas 
a los profesionales.

b)	Actividad, es decir, lograr un fun-
cionamiento ocupacional adecuado 
para sostener la recuperación.

c)	 Afirmación (de sí mismo, de sus 
proyectos), sobre una consideración 
positiva de los logros y de los dis-
tintos parámetros e ingredientes de 
su situación personal global.
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Los aspectos traumáticos  
de las psicosis

También el aspecto traumático ha 
pasado muy desapercibido por la psico-
patología hasta hace relativamente po
co tiempo. La importancia del trauma 
asociado a la psicosis tiene dos pers-
pectivas distintas, aunque complemen-
tarias:

 

1.  Las experiencias traumáticas en 
la infancia (diversas formas de abusos, 
u otras eventualidades), de lo que nos 
hemos ocupado al hablar del período 
premórbido.

 

2. E l trauma asociado a la psicosis, 
que incluye dos posibilidades:

a)	El trauma derivado de la angustia 
psicótica, y de los síntomas aso
ciados —delirantes-alucinatorios— 
cuando son vividos con verdadero 
terror: la experiencia psicótica pue-
de ser vivida con tonos emociona- 
les muy variados, entre el humor 
beatífico de ciertas vivencias de ca-
rácter místico, y el humor aterrado 
asociado a vivencias amenazantes, 
de persecución o aniquilación. Una 
vez cedido el episodio agudo, el su-
jeto puede seguir afectado por el 
recuerdo de la experiencia psicóti-
ca, a veces a modo de recuerdos in-
trusivos angustiantes que remedan 
un síndrome de estrés postraumáti-
co; a veces la persona afectada tiene 
verdadero miedo a que reaparezcan 
los síntomas.

b)	El trauma derivado de las interven-
ciones sobre la persona afectada, 
por mor de las turbulencias emocio-
nales y conductuales (intervención 
de la policía, traslados forzosos, in-

gresos involuntarios, contenciones 
mecánicas, aislamiento...). Al igual 
que en el caso anterior, también a 
este respecto pueden reactualizar- 
se las vivencias más traumáticas  
de forma intrusiva y con formato de 
síndrome de estrés postraumático, 
que deberá ser tenido en cuenta por 
el clínico, por el terapeuta, para in-
tegrarlo en el plan de tratamiento.

Los síntomas de estrés postraumá
tico se presenta con frecuencia variable 
(se ha documentado que entre el 11 y  
el y 67 % de personas que tuvieron psi-
cosis presentan recuerdos intrusivos 
traumáticos106). En ocasiones es difícil 
diferenciar la reaparición de síntomas 
psicóticos y la emergencia de sínto- 
mas intrusivos, por similitud fenome-
nológica (en ambos casos, son intru
sivos, indeseados y fuera del control 
inmediato de la persona).

Las experiencias emocionalmente 
más estresantes son las que suponían 
«pérdida de control», tales como reclu-
sión forzosa, el sentirse controlado por 
fuerzas externas, alucinaciones visua-
les y la inserción del pensamiento.

LA INTERVENCIÓN  
PROFESIONAL  
EN LA PERSPECTIVA  
DE LA RECUPERACIÓN

La recuperación personal implica la 
mejor atención clínica, «según criterios 
de eficacia, basada en pruebas», pero 
va más allá: la recuperación personal 
significa el recobrar, o en muchos ca- 
sos acceder por primera vez, al prota-
gonismo sobre la propia vida, de acuer-
do con los valores y significaciones que 
le otorga, junto el acceso al desempeño 
de roles sociales significativos.



310        M. HERNÁNDEZ

INFORMACIONES PSIQUIÁTRICAS 2013: 213(3): 285-319.

En esta dimensión, el papel del pro-
fesional no es ya tanto el tratar una en-
fermedad sino apoyar los esfuerzos del 
individuo por rescatar y resignificar su 
vida.

Su mejor representación no es la de 
un proceso de avance lineal, sino más 
bien en espiral, ya que se puede pasar 
varias veces por la misma cuestión, pe
ro cada vez con un nuevo ángulo de vi-
sión, nuevo enfoque, en un continuo 
proceso de construcción compleja de la 
subjetividad, las relaciones interperso-
nales y las distintas oportunidades de 
lazo social.

A su vez, lo representaremos mejor 
como un mapa con opciones de itinera-
rios diversos, a merced de las eleccio-
nes personales, que como una ruta fija 
de obligado recorrido.

Un buen texto para conducir la re
cuperación desde una perspectiva cog-
nitivo-relacional es el de Gumley y 
Schwannauer quienes proponen que la 
vuelta a la normalidad, adquisición y 
mantenimiento del bienestar, después 
de pasar por una psicosis clínica, se 
consigue abordando las creencias nega-
tivas respecto de la psicosis, mejorando 
el funcionamiento interpersonal, la con-
ciencia introspectiva y la capacidad de 
autorreflexión además de aumentar el 
compromiso y la implicación general 
con los servicios asistenciales. Los cam-
bios en los síntomas psicóticos per se 
serían objetivos secundarios. Para vol-
ver a la normalidad, lo que reviste la 
máxima importancia es el sentido per-
sonal específico asociado a las expe-
riencias psicóticas, sentido que pone de 
manifiesto el significado del padeci-
miento emocional e interpersonal.

Por su parte, Slade señala cuatro ta-
reas nodales de la recuperación, que 
son las siguientes: 

a)	Desarrollar una identidad positiva.

b)	Elaborar la enfermedad mental.

c)	 Autogestión de la enfermedad.

d)	Desarrollo de roles sociales valo-
rados. 

Sin poder entrar a considerar en de-
talle cada una de estas tareas, señala-
mos algunos de los ingredientes más 
relevantes de las mismas.

Desarrollar una identidad positiva 
consiste en desarrollar la habilidad para 
diferenciar el yo del diagnóstico y de la 
experiencia de enfermedad, lo que está 
asociado con resultados positivos a lar-
go plazo107-108. Es decir, que el sujeto 
se decida a vivir desarrollando su po-
tencial, vinculado a un sentido del self 
con perspectiva de futuro y con espe-
ranza en ello, de modo que la «enfer-
medad» pase a ser un elemento más de 
su vida, de lo que tenga que ocuparse, 
pero no el centro de la misma, ni mu-
cho menos, su identidad principal.

En este proceso, el yo ideal, los dis-
tintos aspectos del mismo, es un moti-
vador clave para la acción y el cambio.

Las relaciones son un aspecto central 
en el desarrollo de la identidad ya que 
fomentan el cambio al trasladar el foco 
de atención hacia las identidades desea-
das más que hacia las identidades te
midas. Las relaciones externas que son 
de vital importancia para una persona 
pueden ser mucho menos importantes 
para otra, por lo que no es posible crear 
un listado de roles sociales valorados 
que tenga aplicación universal. En cual-
quier caso, hay cuatro tipos de relacio-
nes que aparecen muy a menudo en las 
historias de recuperación:

1.	R elaciones con un ser superior (es-
piritualidad).
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Tabla II
Intervención profesional pro-recuperación

Psicoterapia  Rehabilitación

–	Mundo interno - Vivencias.

–	Acceso a experiencia y elaboración de 
significado de las emociones, y a la cons-
trucción de narrativas comunicables.

–	Contenidos:

•	Significados.

•	Representaciones de sí mismo y del 
«otro».

•	Identidad.

•	Intencionalidad.

–	Verbal-conversacional.

–	Terapeuta: calma, contiene ansiedad, des
concierto, soledad.

–	Proporciona: «presencia»... acceso a  
conversación 1 reciprocidad 1 acepta-
ción 1 «monitorizar» para co-construir  
y compartir significados («sentido co-
mún»), proporciona opciones alternati-
vas ante carencias o daños provenientes 
de su entorno (ej.: irracionalidad, intru
sismo, descalificaciones), o calma (con-
trarresta activación / reactividad emocio-
nal alta).

–	Mundo externo - conducta operativa.

–	Aspectos formales - instrumentales.

–	Funciones - infraestructura cognitiva.

–	Función pedagógica (incluida pedagogía 
colaborativa)... entrenamiento.

–	El profesional: informa, enseña, muestra, 
entrena, apoya... proporciona ingredien-
tes «yoicos» de los que el paciente está 
deficitario.

–	Ocupación, ocio, trabajo, creatividad (re-
levancia del trabajo con apoyo, y el ocio 
creativo).

Psicoterapia y rehabilitación

Recuperación

–	Alianza terapéutica.

–	Vínculos.

–	Roles sociales significativos.

–	Adaptación a la situación de enfermedad  
(respuesta subjetiva / conducta de enfermedad).

–	Promover la esperanza.

–	Reconocer y potenciar los puntos fuertes.

–	Centrado en necesidades.

–	Promoción de la salud mental.

–	Vulnerabilidad resiliencia.

–	Frente a autoestigma  f  autoestima.
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2.	R elaciones de proximidad.

3.	R elaciones con usuarios de servi-
cios de salud mental en grupos de 
apoyo mutuo.

4.	R elaciones con algún profesional 
específico de estos servicios de sa-
lud mental.

El profesional actúa  
más como mentor  
o como monitor personal («coach»)

Las relaciones terapéuticas óptimas 
se asemejan a las propias del apego se-
guro, en el sentido de que el terapeuta 
hace las veces de una base segura con 
vistas a la búsqueda de proximidad, de 
que el terapeuta interviene para apo- 
yar a la persona en la resolución del 
estrés emocional dentro del contexto de 
una actitud interpersonal cálida, ama-
ble, acogedora y tranquilizadora. Adi-
cionalmente, la relación es recíproca, y 
se caracteriza por la colaboración y la 
reflexión dentro de un contexto de se-
guridad.

El desarrollo de un vinculo terapéu
tico colaborador se basa en el desarro-
llo de una reciprocidad entre la persona 
que busca ayuda y la que ofrece el tra-
tamiento. Así pues, la propia actitud 
vincular de la persona encargada del 
tratamiento podría ser relevante con 
vistas al desarrollo de la reciprocidad  
y de la vinculación. Estudios de Dozier 
muestran que las actitudes vinculares 
de los pacientes se interrelacionan con 
las actitudes vinculares de los propios 
clínicos, de modo que la organización 
vincular de los clínicos parece revestir 
cierta importancia de cara a la recipro-
cidad. Los clínicos seguros atienden y 
responden a las necesidades subyacen-
tes de los pacientes, mientras que los 
clínicos más inseguros responden a las 

necesidades más evidentes y manifes
tadas más abiertamente109.

Los profesionales deben ofrecer las 
intervenciones que han demostrado efi-
cacia e integrar, junto al tratamiento 
farmacológico en los períodos en que 
es necesario, ayuda psicoterapéutica y 
de rehabilitación (tabla II).

Finalmente, importa comentar que, 
más allá de la relación interpersonal 
entre terapeuta y persona en recupe
ración, cobra especial importancia la 
colaboración entre grupos de profesio-
nales y de pacientes, o personas en re-
cuperación, de lo que ya tenemos im-
portantes experiencias en España, como 
son la experiencia del proyecto Emilia 
—un proyecto europeo en el que han 
participado usuarios y profesionales de 
Barcelona110—, y el proyecto alentado 
por FAISEM en Andalucía, junto con  
la asociación «En primera persona» los 
servicios de salud mental, propiciando 
aspectos de capacitación-empodera-
miento de usuarios en recuperación, 
con el propósito de propiciar su impli-
cación en tareas de formación de pro
fesionales y de colaborar en la ayuda 
mutua de forma muy cualificada. Es de
cir, que también entre nosotros, la nue-
va era de la recuperación también ha 
comenzado y ya está en marcha. Traba-
jemos en pro de su mejor porvenir.
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RESUMEN

Introducción.  Los estudios epide-
miológicos demuestran que existe una 
estrecha asociación con sentido bidirec-
cional entre deterioro cognitivo y de-
presión. Pacientes con depresión, pre-
sentan déficits cognitivos y es un factor 
de riesgo de demencia, y la prevalen- 
cia de depresiones en la demencia es 
muy elevada. 

Objetivos.  A partir de una muestra 
clínica de pacientes con Enfermedad de 
Alzheimer (EA) pretendemos conocer 
los perfiles cognitivos de pacientes con 
y sin depresión. 

Población.  Pacientes ambulatorios 
diagnosticados de EA de una intensidad 
leve/moderada y en tratamiento con 
colinesterásicos con intención de tratar.

Material y método.  A través del  
CAMDEX y el NPI se estableció un 
diagnóstico de Depresión en la Enfer-
medad de Alzheimer (DeEA) según 
criterios específicos. Se comprobó la 
asociación entre las subescalas del  
CAMCOG y DeEA.

Resultados.  Participaron en el pre-
sente estudio 783 pacientes con una 
media de edad de 76,24 (DS 5 6,83) y 
de los que el 21,5 % fueron diagnosti-
cados de DeEA. La memoria de apren-
dizaje (OR 5 1,245; IC 95 %: 1,011-
1,533; p 5 0,039) y el cálculo (0,779; 
IC 95 %: 0,645-0,941; p 5 0,010) se 
integraron en un modelo controlado por 
edad, sexo, antecedentes psiquiátricos 
personales, subescalas de apatía y deli-
rios del NPI, y el componente vascular 
medido por la escala de demencia mul-
tinfártica integrada en el CAMDEX. 
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Conclusiones. E xiste un perfil neu-
ropsicológico específico de DeEA. Al-
gunas funciones neuropsicológicas co
mo la memoria de aprendizaje requieren 
de cierta preservación para asociarse 
con DeEA, mientras que en otras, como 
el cálculo, se requiere un deterioro. No 
se observa asociación entre DeEA y 
patología vascular.

Palabras clave

Enfermedad de Alzheimer, trastorno 
depresivo, cognición, memoria, fun-
ción ejecutiva.

ABSTRACT

Introduction.  A bidirectional asso-
ciation between depression and cogni
tive impairment has been described by 
epidemiological studies. On one hand, 
patients with depression, which is a risk 
factor for dementia, present with cog
nitive decline. And, on the other hand, 
there is a high prevalence of depression 
in dementia. 

Aims. T o describe the cognitive pro-
files of patients with Alzheimer’s disea-
se (AD) presenting with and without 
dementia using a clinical sample.

Population. O utpatients with a diag
nosis of mild/moderate AD, receiving 
anticholinesterases.

Material and Methods.  Depression 
in Alzheimer’s disease (DeAD) was 
diagnosed following specific criteria 
using CAMDEX and NPI. The associa-
tion between CAMCOG subscales and 
DeAD was checked out.

Results. T his study was performed 
with 753 patients who had a mean age 

of 76,24 (DS 5 6,83) years. Almost 
one out of every five AD patients 
(21,5 %) was diagnosed with DeAD. 
Learning memory (OR 5 1,245; IC 
95 %: 1,011-1,533; p 5 0,039) and cal-
culation (OR 5 0,779; IC 95 %: 0,645-
0,941; p 5 0,010) were associated with 
DeAD in a model controlled by age, 
sex, psychiatric personal history, NPI’s 
apathy and delusion subscales, and the 
vascular component measured using 
the multi-infarct dementia scale inte-
grated within the CAMDEX.

Conclusions. T here is a specific 
neuropsychological profile related to 
the DeEA. Thus, developing depression 
in AD requires a quite preserved lear-
ning memory, and deteriorated calcu
lation skills. No association has been 
detected between vascular pathology 
and DeAD.

Keywords

Alzheimer’s disease, depressive di-
sorder, cognition, memory, executive 
function.

INTRODUCCIÓN

Clásicamente tendemos a clasificar 
la actividad cerebral en áreas y/o fun-
ciones independientes, sin embargo, el 
funcionamiento cerebral debe contem-
plarse de una forma integral, de tal  
manera que la actividad y/o deterioro 
de unas funciones en mayor o menor 
grado influye en las restantes. Esta  
concepción holística de la actividad  
cerebral permite entender la elevada 
frecuencia de síntomas psicológicos y 
conductuales en enfermedades, como 
la enfermedad de Alzheimer, en las  
que tradicionalmente su sintomatología 



NEUROPSICOLOGÍA DE LA DEPRESIÓN EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER        323

INFORMACIONES PSIQUIÁTRICAS 2013: 213(3): 321-340.

﻿

se ha identificado, predominantemen- 
te, con los síntomas cognitivos1. Asi-
mismo, otras enfermedades psiquiátri-
cas, a pesar de que en su patoplastia no 
se considere habitualmente la presencia 
de sintomatología cognitiva, en muchas 
ocasiones presentan déficits cognitivos 
globales o parciales. Así pues, se ha re-
gistrado deterioro cognitivo en el 39 % 
de los pacientes con depresión mayor, 
40 % de pacientes con trastornos por 
ansiedad y 43 % de pacientes con tras-
torno bipolar2. Estos datos avalan la 
elevada frecuencia de déficits cogniti-
vos en las patologías psiquiátricas que 
no forman parte de las demencias. De 
la misma forma que cada vez adquie- 
ren mayor importancia los síntomas 
psicológicos y conductuales en enfer-
medades que cursan con deterioro cog-
nitivo, los aspectos cognitivos se asien-
tan progresivamente tanto en la clínica 
como en la investigación en enferme
dades psiquiátricas identificadas tradi-
cionalmente por sintomatología no 
cognitiva.

La prevalencia de Depresión en la 
Enfermedad de Alzheimer (DeEA) os
cila entre el 20 % y 30 %3 aunque las ci-
fras pueden variar notablemente según 
los criterios utilizados para el diagnós
tico de depresión4. Una tercera parte de 
pacientes con Deterioro Cognitivo Le- 
ve presentan, a su vez, sintomatología 
depresiva clínicamente significativa1. 
La depresión de inicio tardío incremen-
ta el riesgo de demencia5 aunque es a 
expensas solo de la depresión con al-
gún déficit cognitivo. Tanto la disfun-
ción ejecutiva6 como el deterioro de la 
memoria7 en la depresión incrementan 
el riesgo de demencia. Así pues, el per-
fil cognitivo que comporta un mayor 
riesgo de conversión a demencia puede 
ser diverso.

Por otra parte, más de la mitad de los 
pacientes con depresión geriátrica pre-
sentan un deterioro en alguno de los 
dominios cognitivos8. La mitad de pa-
cientes geriátricos con una depresión en 
remisión siguen presentando, a su vez, 
algún tipo de deterioro cognitivo9, 10. La 
importancia de los déficits neuropsico-
lógicos en la depresión es tal que la con
servación de determinados aspectos 
cognitivos confiere una buena respuesta 
terapéutica11, mientras que el deterioro 
concretamente de la función ejecutiva 
actúa como un factor de riesgo de mala 
respuesta al tratamiento antidepresi-
vo12. Incluso determinados tratamientos 
antidepresivos, como los inhibidores 
selectivos de la recaptación de la seroto-
nina, pueden comportar un empeora-
miento de la sintomatología depresiva13.

La fuerte asociación entre depre- 
sión, deterioro cognitivo leve y demen-
cia se ha interpretado como un conti-
nuum depresión-demencia14 por lo que 
la depresión geriátrica puede ser un 
buen modelo para conocer las relacio-
nes entre los aspectos cognitivos y no 
cognitivos, en este caso, afectivos. Sin 
embargo, la depresión geriátrica es un 
síndrome heterogéneo que incluye dife-
rentes condiciones patológicas. Todas 
ellas muestran síntomas depresivos 
pero con algunas características clíni-
cas, factores de riesgo, alteraciones en 
la estructura cerebral, curso, diferentes 
respuesta al tratamiento y riesgo de 
mortalidad, diferentes. Se han identifi-
cado subgrupos distintivos en la de
presión geriátrica: depresión de inicio 
tardío, depresión vascular, pseudode-
mencia depresiva y depresión con sín-
drome de disfunción ejecutiva (DDE). 
Estos conceptos de depresión tienen en 
común que son más frecuentes en pa-
cientes de edad avanzada, presentan al-



324        J. VILALTA - S. LÓPEZ - O. TURRÓ - L. CALVÓ - J. GARRE

INFORMACIONES PSIQUIÁTRICAS 2013: 213(3): 321-340.

teraciones cognitivas en su patoplastia 
que pueden remedar a una demencia, el 
componente vascular etiológico es muy 
frecuente y incrementan el riesgo de 
desarrollar una demencia6 y de morta
lidad15. La homogeneidad entre los di-
ferentes constructos determina una ele-
vada probabilidad que sea un mismo 
fenómeno psicopatológico observado a 
partir de premisas diferentes.

Nuestro cerebro no es un conjunto  
de compartimentos independientes con 
unas funciones mentales específicas 
para cada uno de ellos. Una visión in
tegral del funcionamiento cerebral 
comportaría cierta asociación entre los 
síntomas denominados clásicamente 
cognitivos y no cognitivos, básicamen-
te depresión, apatía y síntomas psicó
ticos. El presente estudio pretende co-
nocer en pacientes diagnosticados de 
Enfermedad de Alzheimer (EA) las re-
laciones entre funciones cognitivas y la 
depresión.

MÉTODO

Diseño del estudio

Estudio transversal con el objetivo 
de agrupar los síntomas psicológicos y 
conductuales en subsíndromes y clasi-
ficar a los pacientes según la frecuencia 
y gravedad de los síndromes identifica-
dos4, 16.

Población

La muestra incluyó a pacientes deri-
vados desde los centros de atención pri-
maria a la clínica de memoria UVAMID 
para estudio de un deterioro cognitivo 
progresivo. El diagnóstico clínico de  
la EA se hizo de acuerdo al protocolo 

clínico de la UVAMID, que incluye la 
historia clínica a través de una entrevis-
ta con el paciente y con el cuidador, una 
exploración general, neurológica y psi-
quiátrica, y una serie de pruebas com-
plementarias: hemograma y análisis 
bioquímico y la tomografía axial com-
putarizada cerebral y/o resonancia mag-
nética. La función cognitiva fue eva
luada por un neuropsicólogo mediante 
el Mini Mental State Examination 
(MMSE)17 y el examen de Cambridge 
Cognitiva (CAMCOG)18. La capacidad 
funcional se evaluó mediante la admi-
nistración al cuidador de la escala de 
Blessed Dementia Rating (BDR)19.  
Todos los sujetos cumplieron con cri
terios DSM-IV para la EA y de EA 
probable de acuerdo con los criterios 
del Instituto Nacional de Trastornos 
Neurológicos y Desórdenes de la Co-
municación - Enfermedad de Alzheimer 
y Trastornos Relacionados Association 
(NINCDS-ADRDA)20. Los pacientes 
diagnosticados con probable EA fue- 
ron invitados a participar en un estudio 
naturalístico prospectivo sobre la evo-
lución de EA y la carga del cuidador 
durante un período de 24 meses (el es-
tudio EDAC/SIDEA) que se ha descrito 
anteriormente4, 16. Se incluyeron a los 
pacientes no institucionalizados, que 
dispusieran de un informador fiable, 
que fueron tratados con algún colines-
terásico en intención de tratar, y si los 
pacientes (si es posible) y/o sus cuida-
dores dieran el consentimiento infor-
mado por escrito. El Comité Institucio-
nal de Ética del Institut d’Assistència 
Sanitària aprobó el protocolo de estu-
dio. Los pacientes que aceptaron par
ticipar en el estudio EDAC represen
taron el 71,8 % de las personas que 
cumplían los criterios de inclusión du-
rante el período de estudio.
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Material y método

Para el análisis de la sección trans-
versal se incluyeron el conjunto de da-
tos de todos los pacientes que comple-
taron la visita basal del estudio EDAC/
SIDEA entre mayo de 1998 y mayo de 
2010. En la visita basal del estudio fue-
ron administrados: la entrevista Cam-
bridge Examination for Mental Di
sorder of the Elderly (CAMDEX)21, el 
Inventario Neuropsiquiátrico (NPI)22  
y la Entrevista carga de Zarit (ZBI)23. 
Asimismo, se registró el consumo de 
psicofármacos. El CAMDEX es una 
entrevista estandarizada, estructurada 
para el diagnóstico de trastornos men-
tales comunes en la edad adulta, con 
especial referencia a las demencias. El 
CAMDEX incorpora una entrevista 
con el paciente, un examen cognitivo 
(Cambridge Cognitive Examination - 
CAMCOG), y una entrevista con un in
formante (familiar/cuidador). El CAM
COG evalúa las siguientes capacidades 
cognitivas: orientación temporal y es-
pacial, lenguaje comprensivo y expresi-
vo, la memoria a largo plazo, memoria 
a corto plazo, la memoria de aprendiza-
je, atención, las praxis, el pensamiento 
abstracto, el cálculo y la percepción. La 
puntuación va de 0 a 107 puntos y a 
menor puntuación mayor grado de de-
terioro cognitivo. El punto de corte pa
ra la población española era del 68/6924. 
El CAMDEX dispone de una escala 
para valorar la gravedad de la demencia 
en mínima, leve, moderada y grave. 
También está integrada en la entrevista 
cuidador/familiar la Blessed Dementia 
Rating (BDR)19 que permite una valo-
ración funcional del paciente.

El NPI es una entrevista para la va
loración de síntomas psicológicos y 
conductuales de la demencia. Se com-

pone de doce subescalas que evalúan la 
frecuencia, severidad y el grado de difi-
cultad para el cuidador de los trastornos 
neuropsiquiátricos siguientes: delirios, 
alucinaciones, agitación, depresión, 
ansiedad, euforia, apatía, irritabilidad, 
desinhibición, la actividad motora abe-
rrante, trastornos conductuales del sue-
ño y alteraciones/cambios en la alimen-
tación. La puntuación de cada subescala 
se calcula multiplicando la frecuencia 
(1-4) por la gravedad (1-3), y la suma 
de todos ellos permite la obtención de 
la puntuación global (rango 0-144). Al 
igual que en la versión original, la fia-
bilidad y validez para la versión en es-
pañol es satisfactoria25.

El ZBI permite evaluar hasta qué 
punto el cuidador siente las activida- 
des relacionadas con el cuidado del  
paciente afectan su propia salud física  
y emocional. Este es un cuestionario  
de 22 ítems, y refleja los sentimientos 
comunes en las personas que propor-
cionan cuidados a los pacientes con 
demencia. Se utiliza un sistema de pun-
tuación de Likert, con un rango de  
puntuación de 0-88 puntos, y a ma- 
yor puntuación, mayor es la carga per-
cibida por el cuidador. La escala mul-
tinfártica (MID) es un instrumento de 
doce ítems integrado en el CAMDEX 
con el objetivo de diferenciar las de-
mencias degenerativas de las vascu
lares con buenos rendimientos psico-
métricos cuando se utiliza para este 
objetivo21.

Diagnóstico de depresión

Para el diagnóstico de depresión se 
han utilizado los criterios PDC-dAD26. 
Los dominios para poder realizar este 
diagnóstico se han obtenido de la infor-
mación recogida del CAMDEX y del 



326        J. VILALTA - S. LÓPEZ - O. TURRÓ - L. CALVÓ - J. GARRE

INFORMACIONES PSIQUIÁTRICAS 2013: 213(3): 321-340.

NPI según consenso previo de los in-
vestigadores. Para el ítem de estado de 
ánimo deprimido clínicamente signi
ficativo se estableció a partir de una 
puntuación >4 de la subescala de de-
presión del NPI (frecuencia por grave-
dad)27. Los restantes ítems fueron va
lorados según su presencia o ausencia  
a partir de los datos recogidos en los 
diferentes instrumentos. El CAMDEX 
también ofrece la posibilidad de reali-
zar el diagnóstico diferencial con otros 
trastornos psiquiátricos incluyendo el 
delirium.

Análisis estadístico

La prevalencia de depresión DeEA 
se ha calculado en base al número de 
pacientes que cumplían los criterios 
diagnósticos PCD-dAD26, según la in-
formación obtenida en la valoración 
basal, sobre el total de participantes en 
el estudio. T-test para variables conti-
nuas y el x2 para variables categóricas, 
fueron las pruebas utilizadas para ob-
servar las diferencias entre los grupos 
con y sin DeEA. Se realizó un análisis 
factorial con componentes principales 
y utilizando el método Promax de ro
tación de los factores con todas las diez 
subescalas del CAMCOG. El número 
de factores se determinó a partir de  
valores propios superiores a 1. Según 
las funciones cognitivas integradas en 
cada factor, se construyeron sendas sub
escalas cognitivas (una por factor) con 
las puntuaciones ponderadas de los 
mismos.

Para determinar la asociación entre 
funciones cognitivas (subescalas del 
CAMCOG) con el diagnóstico de DeEA 
se realizó un primer modelo en el que se 
integraron las funciones cognitivas de 
forma independiente. En un segundo 

modelo se integraron las funciones cog-
nitivas agrupadas según las subescalas 
obtenidas del análisis factorial. Ambos 
modelos fueron controlados con las 
subescalas de apatía y delirios del NPI, 
MID, y otras variables demográfico/ 
sociales (edad y sexo).

Resultados

Descripción de la muestra

La muestra consiste en 783 pacien-
tes, de los que el 69,2 % fueron mujeres 
y la media de edad fue de 76,2 años 
[DS 5 6,8; rango 5 48-93]). La media 
de años de escolaridad fue de 5,8 (DS 5 
5 3,8; rango 5 0-25). La puntuación 
media del CAMCOG fue de 55,6 pun- 
tos (DS 5 12,3; rango 5 21-88); en  
el MMSE fue de 17,5 (DS 5 4,1; rango 
4-29); en el NPI de 10,0 puntos (DS 5 
5 11,9; rango 5 0-85); en la BDRS 
(subescala de actividades instrumenta-
les) fue de 2,5 puntos (DS 5 1,7: ran- 
go (0-8); la Escala de depresión del 
CAMDEX fue de 4,1 (DS 5 3,5; rango 
0-22); la carga (BDI) fue de 8 (DS 5 
5 13,2; rango 5 0-65); la MID fue de 
3,2 puntos (DS 5 3,2; rango 5 0-14). 
El 82,5 % fueron catalogados con una 
gravedad mínima/leve y un 17,5 % de 
moderada/grave. La duración media  
de la demencia fue de 28,31 meses  
(SD 5 29,5; rango 5 0-420).

Prevalencia y características  
de DeEA

El 21,5 % (n 5 168) de los pacientes 
fueron diagnosticados de DeEA. Este 
grupo de pacientes eran más jóvenes, 
con un mayor deterioro funcional, con 
mayor carga percibida por el cuidador  
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y también obtuvieron mayores puntua-
ciones en la escala de depresión y el 
NPI total y presentaban un mayor tiem-
po de evolución de la EA. Asimismo la 
frecuencia de mujeres y de anteceden-
tes psiquiátricos personales era mayor 
(tabla I).

Los pacientes con DeEA obtuvieron 
mejores puntuaciones en las subescalas 
de memoria de aprendizaje y reciente y 
peores en la subescala de cálculo. En el 
resto de subescalas neuropsicológicas 
no se evidenciaron diferencias entre los 
dos grupos (tabla I).

Los pacientes con DeEA presentan 
mayores puntuaciones en todas las sub-
escalas del NPI con excepción de la 
euforia y desinhibición en las que no 
existen diferencias entre los dos gru-
pos, y las alucinaciones en que los pa-
cientes con DeEA obtienen una menor 
puntuación (tabla I).

Relación entre subescalas  
cognitivas y DeEA

En un modelo en que se integran las 
funciones neuropsicológicas con dife-
rencias significativas en el análisis uni-
variante y controladas con la edad, sexo, 
antecedentes psiquiátricos personales, 
escala MID y subescalas del NPI de 
apatía y delirios, la memoria de apren
dizaje (OR 5 1,245; IC 95 % 5 1,011-
1,533; p 5 0,039) y el cálculo (OR 5 
5 0,779; IC 95 % 5 9,645-9,942; p 5 
5 0,01) se asocian a la DeEA aunque 
con signos opuestos. La memoria recien-
te no se integra en el modelo (tabla II).

Agrupación  
de las funciones cognitivas

El análisis factorial con las doce sub-
escalas del CAMCOG ofrece unos bue-

nos resultados de idoneidad (Test KMO 
de Bartlett 5 0,861; test de esferici- 
dad de Bartlett 5 x2 5 2 223,635; gl 5 
5 66; p 5 0,000). Se obtienen dos fac-
tores que saturan un 45,74 % de la va-
riancia. En el primer factor están inte-
grados: lenguaje expresivo, lenguaje 
comprensivo, cálculo, percepción, aten
ción, abstracción, memoria remota y 
praxis; y en el segundo: la orientación 
temporal, memoria de aprendizaje, me-
moria reciente y orientación espacial. 
En la tabla III se muestran la saturación 
de cada variable para cada uno de los 
dos factores.

Relación entre los factores  
cognitivos y la DeEA

Con control de la edad, sexo, antece-
dentes psiquiátricos personales, escala 
MID y subescalas del NPI de apatía y 
delirios, tanto la subescala 1 (suma de 
las puntuaciones ponderadas de orien-
tación temporal, memoria de apren
dizaje, memoria reciente y orientación 
espacial) (OR 5 1,419; IC 95 % 5 
5 1,096-1,838; p 5 0,008) como la 
subescala 2 (suma de puntuaciones pon-
deradas de lenguaje comprensivo y ex-
presivo, praxis, cálculo, atención, abs-
tracción, percepción y memoria remota) 
(OR 5 0,751; IC 5 95 % 5 0,616-
9,916; p 5 0,005), se integran en el 
modelo con signos opuestos (tabla IV).

Discusión

El presente trabajo registra una aso-
ciación diferente entre la DeEA y deter-
minadas funciones cognitivas. Mientras 
que algunas de ellas, como la memoria 
de aprendizaje, precisa de cierta conser-
vación, con respecto a las restantes fun-
ciones, para que se asocie a la depre-
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nan con la DeEA. Un incremento no
table del OR, cuando se integra en el 
modelo la suma de puntuaciones pon-
deradas de las funciones cognitivas que 
forman parte de uno de los factores del 
análisis factorial (memoria de apren
dizaje, memoria reciente, orientación 
temporal y orientación espacial), deter-
mina que probablemente no es una fun-
ción específica (memoria de aprendiza-
je) sino otro constructo superior en el 
que están integradas las diferentes fun-
ciones de la subescala de un factor el 
que está relacionado con la depresión. 
Sin embargo, la suma de las puntuacio-
nes ponderadas de las ocho funciones 
cognitivas que integran el otro factor, 
no ofrecen un mayor riesgo que cuando 
se integra en el modelo solo la función 
de cálculo. En este caso, parece que 
solo la función de cálculo es la que está 
relacionada con la DeEA.

¿Los efectos de la depresión en la 
función cognitiva en los pacientes con 

Tabla III
Matriz de la estructura  

del análisis factorial

Subescalas  
del CAMCOG

Factores

1 2

Lenguaje expresivo

Praxis

Lenguaje comprensivo

Atención

Cálculo

Abstracción

Memoria remota

Percepción

Orientación temporal

Memoria de aprendizaje

Memoria reciente

Orientación espacial

,766

,681

,616

,611

,611

,592

,517

,500

,305

,218

,329

,446

,416

,379

,324

,190

,290

,083

,512

,417

,785

,781

,735

,641

Tabla II
Resultados de la regresión logística de las variables asociadas  

con DeEA con las subescalas del CAMCOG integradas  
en el modelo de forma independiente

IC 95 % de Exp (B)

Variable Wald Exp (B) Mínimo Máximo p

Edad

Sexo femenino

MID

Antecedentes psiquiátricos  
  personales

Subescala delirios-NPI

Subescala apatía-NPI

Memoria de aprendizaje

Memoria reciente

Cálculo

  2,294

  5,764

  1,181

  4,573 

  6,654

42,743

  4,269

  2,806

  6,725

  ,979

1,705

1,077

1,667 

1,148

1,195

1,245

1,201

  ,779

  ,953

1,103

  ,942

1,044 

1,034

1,133

1,011

  ,969

  ,645

1,006

2,636

1,232

2,664 

1,276

1,261

1,533

1,489

  ,941

,130

,016

,277

,032 

,010

,000

,039

,094

,010

sión, en otras, como el cálculo, son las 
bajas puntuaciones las que se relacio-
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EA permiten explicar estos resultados? 
¿Se requiere de una determinada asi-
metría cognitiva para que los pacientes 
con EA puedan deprimirse? ¿Esta asi-
metría está provocada por determina-
das características de la EA que a su vez 
también provocan la DeEA? Son algu-
nas de las preguntas que se pueden ha-
cer a partir de estos resultados, aunque 
también pueden haber otras explicacio-
nes como que la depresión puede ser 
independiente de la EA pero estar rela-
cionada con la patología vascular tan  
a menudo involucrada en la etiología 
tanto de la EA como de la depresión. 
Tampoco podemos descartar unos re-
sultados espurios por lo que se precisa 
de confirmación en otros trabajos longi-
tudinales para establecer el sentido de 
la asociación.

Depresión como causa  
de déficits cognitivos

Nuestros resultados demuestran que 
los pacientes con DeEA presentan un 
mayor deterioro funcional pero simi- 
lar deterioro cognitivo que los pacien-
tes sin DeEA, a pesar de ellos el tiempo 
entre el inicio de los síntomas y el diag-
nóstico de EA es mayor en los pacien-
tes con DeEA. Este hecho puede ser 
explicado por una tendencia a diagnos-
ticar inicialmente de depresión cuando 
hay un solapamiento de la sintomatolo-
gía depresiva y cognitiva. Estos resul
tados permiten establecer un perfil de 
deterioro diferente en los pacientes con 
DeEA, con una mayor preservación de 
algunas funciones cognitivas (memoria 
de aprendizaje y memoria reciente) y 

Tabla IV
Resultados de la regresión logística de las variables asociadas con DeEA  
con las variables cognitivas integradas en el modelo de forma agrupada  

en dos subescalas según el resultado del análisis factorial

IC 95 % de Exp (B)

Variable Wald Exp (B) Mínimo Máximo p

Edad

Sexo femenino

MID

Antecedentes psiquiátricos  
  personales

Subescala delirios-NPI

Subescala apatía-NPI

Subescala 1

Subescala 2

  2,211

  4,320

  1,118

  5,156 

42,608

  6,151

11,370

  6,387

  ,980

1,575

1,074

1,707 

1,193

1,144

1,599

  ,765

  ,954

1,026

  ,941

1,076 

1,193

1,144

1,217

  ,622

1,006

2,417

1,227

2,708 

1,132

1,029

2,101

  ,942

  ,137

  ,038

  ,290

  ,023 

1,258

1,272

  ,001

  ,011

Subescala 1 5 suma de las puntuaciones ponderadas de orientación temporal, memoria de aprendiza-
je, memoria reciente, orientación espacial.

Subescala 2 5 suma de las puntuaciones ponderadas de lenguaje comprensivo y expresivo, memoria 
remota, atención, praxis, abstracción, cálculo y percepción.
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un deterioro más rápido en otras fun-
ciones como el cálculo. Las restantes 
funciones cognitivas con resultados si-
milares entre los dos grupos ofrecen un 
similar ritmo de deterioro. Los déficits 
cognitivos que de forma constante se 
han observado en la depresión geriátri-
ca han sido en la velocidad del procesa-
miento, tareas que implican atención 
selectiva con esfuerzo en la respuesta, 
la inhibición y la supervisión del rendi-
miento (funciones ejecutivas) y la ad-
quisición y recuperación de informa-
ción nueva (memoria episódica)28.

Los pacientes con DeEA presentan 
un mayor deterioro cognitivo pero solo 
a expensas de determinadas áreas neu-
ropsicológicas: percepción, atención/
memoria, cálculo y lenguaje29, flexibi-
lidad cognitiva y atención dividida30. 
Otras funciones como la fluencia ver-
bal y las habilidades visuoespaciales no 
parecen estar más afectadas31. Los défi-
cits cognitivos y más concretamente la 
función ejecutiva de los pacientes con 
DeEA se incrementan si la depresión va 
asociada con apatía32.

Nuestros hallazgos demuestran que 
el perfil neuropsicológico de los pa-
cientes con DeEA es diferente del perfil 
de los pacientes con depresión geriá
trica sin demencia. Algunas áreas defi-
citarias en la depresión geriátrica como 
la memoria de aprendizaje como una 
prueba de función ejecutiva, en la DeEA 
ofrecen unos resultados incluso supe-
riores a los pacientes sin DeEA. Así 
pues no se sustenta que las diferencias 
neuropsicológicas registradas en nues-
tro trabajo, por lo menos las funciones 
que obtienen unas puntuaciones supe-
riores en la DeEA, sean causa directa de 
la misma depresión. Solo las puntuacio-
nes en el cálculo son inferiores en los 
pacientes con DeEA.

Lesiones vasculares como  
etiología concomitante de DeEA  
y deterioro cognitivo

Los estudios utilizando resonancia 
magnética (RM) han sugerido que cam-
bios isquémicos subcorticales pueden 
jugar un papel en la patología de la de-
presión geriátrica, sobre todo en los 
pacientes con depresión de inicio tar-
dío33. Estos hallazgos llevaron al con-
cepto de depresión vascular34. En rela-
ción con las personas deprimidas sin 
patología cerebrovascular, los indivi-
duos con enfermedad vascular y depre-
sión tienden a ser de mayor edad, tie-
nen niveles más altos de hipertensión  
y otros factores de riesgo cerebrovas
cular, y menos antecedentes familiares 
de depresión35.

Las lesiones en la sustancia blanca  
en pacientes con depresión geriátrica 
están asociadas a peores rendimientos 
cognitivos36, y ambas a una persistencia 
de la sintomatología depresiva37, pro
bablemente por una mala respuesta al 
tratamiento antidepresivo38. Los pa-
cientes deprimidos con factores de ries-
go cerebrovasculares y disfunción eje-
cutiva presentan, a su vez, una mayor 
intensidad y persistencia de los sínto-
mas depresivos39. Estos datos sugieren 
que los pacientes con una mayor carga 
en el riesgo cerebrovascular y menores 
rendimientos en la función ejecutiva 
tienen un mayor riesgo de desarrollar 
una depresión, posiblemente como re-
sultado de cambios en la estructura del 
cerebro. Unos peores rendimientos en 
pruebas de memoria y funciones ejecu-
tivas en pacientes deprimidos con le
siones en sustancia blanca avalan esta 
hipótesis40. La relación entre patología 
vascular y depresión se puede trasladar 
a la DeEA puesto que las hiperintensi-
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dades en sustancia blanca frontal y pa-
rietal derecha se han relacionado con 
apatía y depresión41.

Nuestro estudio no registra diferen-
cias en la Escala MID entre pacientes 
con y sin DeEA, lo que no permite de-
mostrar una posible etiología vascular 
en la DeEA. A pesar de que la escala 
MID inicialmente fue concebida para 
diferenciar las demencias degenerati- 
vas de las vasculares, sin embargo el 
análisis por ítem ofrece una buena va
lidez de constructo para su utilización 
en la medida del componente vascu- 
lar en la EA.

DeEA como disfunción  
del proceso activación/desactivación 
o de las redes neuronales  
en reposo (default network)

Las imágenes funcionales del cere-
bro han sido ampliamente utilizadas 
para estudiar las bases neurales de la 
percepción, la cognición y la emoción. 
Tales estudios se han centrado tradicio-
nalmente en las regiones específicas del 
cerebro relacionadas con determinadas 
tareas que muestran un incremento en 
la actividad neuronal. Es decir, se ob-
serva una mayor actividad mientras se 
realiza una tarea experimental que en 
un estado de referencia, descanso o por 
lo general una tarea de control senso-
rio-motor con una menor demanda cog-
nitiva. Recientemente, sin embargo, la 
atención se ha centrado cada vez más 
en las regiones del cerebro en el que la 
actividad neuronal es mayor durante el 
estado basal que en la realización de 
una tarea experimental. El interés por 
este fenómeno, a veces denominado 
«desactivación», ha sido provocada por 
la constatación de que determinadas 
regiones cerebrales, incluidas las dos re-

giones de la línea media, la corteza cin-
gulada posterior y la corteza cingula- 
da anterior ventral, demuestran de for-
ma consistente que están relacionadas 
con una disminución de su actividad 
ante una amplia gama de tareas cogni
tivas. Estas regiones del cerebro vuel-
ven a su estado inicial, con incremento 
de la actividad, cuando los sujetos des-
cansan con los ojos cerrados. La hipó-
tesis es que este conjunto de regiones 
cuya actividad está incrementada du-
rante el reposo y disminuye durante la 
ejecución de las tareas pautas de forma 
externa, constituye una red organizada 
por defecto de la función cerebral42.

La interrupción de la conectividad 
funcional parece intensificarse a mayor 
gravedad de la EA. Los cambios en la 
corteza cingulada posterior con conec-
tividad a la corteza funcional compro-
mete alteraciones bidireccionales en  
las redes de reposo. Las regiones de la 
corteza prefrontal medial y precuneus 
representan los nodos con la disfunción 
más pronunciada en las redes de des-
canso43. La conectividad neuronal más 
funcional entre la corteza cingulada 
posterior y la subgenus es más funcio-
nal en pacientes con depresión que en 
los individuos sanos durante los perío-
dos de descanso, pero no durante la ta-
rea experimental44. En la EA también 
se han observado cambios en las redes 
neuronales por defecto puesto que se ha 
evidenciado una disminución de la des-
activación en el cingulado posterior45.

En la EA se registra un progresivo 
deterioro de la conectividad neuronal 
mientras que en la depresión se obser-
van alteraciones en las redes neurona-
les activas en reposo. La concomitancia 
de los dos procesos permitiría explicar 
la elevada prevalencia de la sintoma
tología depresiva en los pacientes con 
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EA. Sin embargo, según esta teoría, la 
prevalencia de depresión en la EA ten-
dría que incrementarse al progresar la 
enfermedad pero los estudios epide-
miológicos no lo avalan46.

Así pues, la etiología de la depresión 
procedería de una descoordinación en-
tre las áreas cerebrales activas ante una 
tarea determinada y las de reposo, por 
lo que la comprobación de esta hipóte-
sis no se puede realizar a partir de valo-
raciones neuropsicológicas puesto que 
miden la funcionalidad activa de deter-
minadas redes neuronales y según esta 
teoría la alteración consiste en la dis-
función de las redes neuronales activas 
durante el reposo.

La depresión es una manifestación  
de la localización de las lesiones  
en la EA

En la depresión se ha registrado un 
hipometabolismo frontal y una hiper
activación del cingulado que revierten 
con el tratamiento antidepresivo47 por 
lo que estas características parecen ser 
más funcionales que estructurales. De 
todas formas, no todas las áreas del 
frontal se comportan de la misma for-
ma ante la depresión. Mientras una hi-
pofunción dorsolateral bilateral ofrece 
una vulnerabilidad para la depresión la 
hipofunción ventromedial bilateral con
fiere cierta protección48. Estas diferen-
cias funcionales dentro de estructuras 
cerebrales tan próximas entre pacientes 
con y sin depresión puede dificultar la 
utilización del método neuropsicológi-
co para observar asociaciones cogniti-
vas y la depresión.

En la EA se han registrado diferen-
cias en el volumen de la sustancia gris 
de diferentes regiones del cerebro se- 
gún la presencia de determinados sín

tomas psicológicos /conductuales 49.  
Según este modelo, si la DeEA se com-
porta igual que otros síntomas psicoló- 
gicos/conductuales, deberían existir  
diferencias estructurales/funcionales 
del cerebro con respecto a los pacientes 
sin DeEA. Hipótesis que parece confir-
marse con la observación de una dismi-
nución del hipometabolismo frontal50, 
más concretamente el frontal izquier-
do51 y una hipofunción en zona tem
poral izquierda y parietal bilateral52. 
Nuestros resultados, con una asimetría 
cognitiva según las funciones cogni
tivas, pueden ser un exponente de difi-
cultades en la activación/desactivación 
como una variable que interviene en la 
etiología de la DeEA. De esta forma,  
la característica funcional asociada a la 
DeEA no sería la hipofunción centrada 
en una zona cerebral determinada, si- 
no que sería la asimetría funcional de 
determinadas zonas entre los dos he-
misferios.

Otros factores de riesgo  
de DeEA

Los antecedentes familiares de tras-
tornos afectivos se comportan como 
factor de riesgo de DeEA53, lo que po-
dría avalar un componente genético54 
de la DeEA. Los antecedentes persona-
les también se comportan como un fac-
tor de riesgo de DeEA53. Nuestro tra
bajo no permite confirmar estos datos 
puesto que no se ha incluido una varia-
ble que recoja antecedentes familiares 
psiquiátricos. En nuestro estudio, la pre-
sencia de antecedentes psiquiátricos es 
el factor de riesgo más potente de DeEA. 
Otras variables, como el sexo femenino, 
se comportan como factor de riesgo de 
DeEA de la misma forma que las depre-
siones sin EA55.
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Limitaciones

Estos resultados proceden de un es-
tudio transversal que precisa de una 
validación longitudinal. Por otra parte, 
el síndrome de la depresión está com-
puesto por subsíndromes cada uno de 
ellos con una circuitería cerebral espe-
cífica56: trastorno del humor (área pre-
frontal dorsolateral), anhedonia (nucleo 
accumbens), desinterés/apatía (núcleos 
de la base, prefrontal dorsolateral), pe-
simismo (hipocampo), alteraciones en 
el sueño y alimentación (hipotálamo)... 
Así pues, los hallazgos neuropsicológi-
cos observados en el presente estudio 
tanto pueden estar asociados al cons-
tructo global de depresión como alguno 
de los subsíndromes que la integran. El 
CAMDEX registra solo la presencia de 
antecedentes psiquiátricos personales 
sin especificar el tipo de trastornos por 
lo que no podemos conocer la entidad 
psiquiátrica que se comporta como fac-
tor de riesgo de DeEA, aunque la eleva-
da proporción de los trastornos afecti-
vos en la prevalencia/vida de trastornos 
psiquiátricos, sugiere que los antece-
dentes personales de depresión son los 
que determinan el incremento de riesgo 
de DeEA.

Conclusiones

La DeEA ofrece un perfil neuropsi-
cológico característico y diferenciado 
aunque no existen datos suficientes si 
este perfil se comporta como causa o 
consecuencia de la depresión. Una asi-
metría funcional entre los dos hemis
ferios de áreas cerebrales específicas, 
probablemente los lóbulos frontales, 
puede ser una hipótesis para explicar la 
sintomatología no cognitiva en la EA y 
más concretamente la depresión. Nues-

tros resultados no permiten avalar la 
etiología vascular de la DeEA. Estudios 
longitudinales en los que se incluyen 
variables de mayor validez para el con-
trol de la patología cerebrovascular, 
como son las pruebas de neuroimagen, 
pueden dar más luz a la relación entre 
funciones cognitivas y depresión. Tam-
bién pueden ayudar a comprender si 
esta relación es similar entre los pa-
cientes con y sin demencia.
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RESUMEN

Aunque hasta el siglo xvii la mayo-
ría de las clasificaciones occidentales 
de plantas, animales y minerales se de-
rivaban de la concepción cristiana de la 
scala naturae, en la vida cotidiana se 
seguían utilizando agrupaciones que  
se habían construido de acuerdo con 
reglas pragmáticas. De forma indepen-
diente al diseño Creacionista, en el si-
glo xvii se inició en Europa una nueva 
clasificación para hacer frente al cre-
ciente número de especies naturales y 
objetos culturales que se habían acu-
mulado después de dos siglos de ex
ploraciones de ultramar. Además de su 
atractivo conceptual y estético tales 
agrupaciones cumplían la necesidad de 
generar respuestas prácticas para los 
objetos exóticos y sus soportes cultu
rales.

Sobre el siglo xviii, se eligieron ca-
racterísticas «privilegiadas» para clasi-

ficar las plantas (sus órganos sexuales) 
y los avisos de Adanson sobre que las 
clasificaciones no debían privilegiar 
ninguna característica a priori no fue-
ron escuchados (esta visión está en la 
base de la metodología ahora denomi-
nada «taxonomía numérica»). En este 
mundo pre-darwiniano, el creacionis-
mo proveyó la teoría de mirar la rela-
ción entre los objetos para ser clasifica-
dos. Por consiguiente, las clasificaciones 
se basaban en la suposición de que los 
objetos eran: 

a)	Ontológicamente estables (por ejem-
plo, son clases naturales).

b)	Epistemológicamente accesible (de
finido por atributos detectables).

c)	 Creados a propósito.

Teniendo en cuenta que durante este 
período la mayoría de los botánicos 
eran también médicos, las enfermeda-
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des (incluyendo la locura), también fue-
ron clasificadas de acuerdo a las mismas 
reglas (esto se llamaba clasificaciones 
more botanico). Incluso después de la 
introducción de la Teoría de la Evo
lución durante la segunda mitad del si-
glo xix, las clasificaciones de este tipo 
de las enfermedades continuaron flore-
ciendo; de hecho, la mayoría de las cla-
sificaciones psiquiátricas pertenecientes 
a este período son estáticas y hacen su-
posiciones ontológicas sobre la locura 
sobre ser exclusivamente una enferme-
dad del cerebro. Aunque hubo debates 
esporádicos sobre si podría haber otras 
formas de demencia, prevaleció la «vi-
sión cerebral».

Cuando los principios de clasifi
cación convencionales (rebautizados 
«Taxonomía» en 1812 por De Cando-
lle) se aplican a los objetos que no son 
clases naturales aparecen serias dificul-
tades. Por ejemplo, fallan al tratar de 
clasificar los objetos que se generan 
culturalmente como virtudes o cuadros. 
La pregunta crucial es, pues, la forma 
de clasificar un tercer tipo de objetos 
que resultan de combinaciones comple-
jas de biología y cultura. Síntomas y 
trastornos mentales son el mejor ejem-
plo de este tipo llamado «híbrido» por 
la Escuela de Cambridge de Psicopato-
logía. Tales objetos psiquiátricos son 
propensos a estar constituidos por seña-
les neurobiológicas bien envueltos en 
consideraciones culturales; en ocasio-
nes, la densidad de estos últimos es tal 
que cambia para bien la información 
biológica original del objeto híbrido.

Para ser de alguna utilidad a las cla-
sificaciones psiquiátricas deben ser 
más que listas, glosarios o inventarios 
(como el DSM-IV). Por el momento, el 
problema no es causado por una falta 
de conocimiento general taxonómico 

sino por el fracaso (dentro de la psi-
quiatría) para comprender la estructura 
y la epistemología de los objetos psi-
quiátricos. Las reglas de clasificación 
convencionales obligan a los psiquia-
tras a asumir que los síntomas (y tras-
tornos) mentales son solo de índole na-
tural. Sin embargo, por conveniente 
que pueda ser este punto para el núcleo 
duro de la psiquiatría biológica, es poco 
probable que sea de alguna utilidad 
para el paciente afectado.

En resumen:

a)	Las clasificaciones son útiles solo 
en la medida en que generan nue- 
vos conocimientos sobre los objetos 
clasificados.

b)	El uso persistente de los principios 
de clasificación convencionales pa
ra agrupar y ordenar los síntomas  
(y los trastornos) mentales no fun-
ciona.

c)	 Se debe prestar más atención a la 
naturaleza «híbrida» de los objetos 
psiquiátricos y al hecho de que es-
tos últimos requieren ordenamien-
tos que deben ser creativamente  
basados en el papel desempeñado 
por sus consideraciones culturales, 
es decir, por las razones, símbolos, 
significados y decisiones morales 
que se sabe que participan en la for-
mación de síntomas (y trastornos) 
mentales.

Ver: Berrios G. E. (2011)  
Hacia una Nueva Epistemología  

de la Psiquiatría.  
Buenos Aires, Polemos.

Palabras clave

Psiquiatría, clasificación, taxono-
mía, Francia, objetos híbridos, Cam-
bridge.
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ABSTRACT

Although until the 17thC most Wes-
tern classifications of plants, animals, 
and minerals were derived from the 
Christian design of the scala naturae, 
in everyday life groupings were still 
used that had been constructed accor-
ding to pragmatic rules. Also indepen-
dent from the Creationist design, a new 
classificatory drive started in Europe 
during the 17thC to cope with the in-
creasing numbers of natural kinds and 
cultural objects that had accumulated 
after two centuries of overseas explora-
tion. Apart from their conceptual and 
esthetical appeal such groupings fulfi-
lled the need of generating practical 
responses to exotic objects and their 
cultural holders.

By the 18thC, ‘privileged’ features 
had been chosen to classify plants (their 
sexual organs) and the challenge by 
Adanson that classifications should  
not privilege any features a priori went 
unheard (this view is at the basis of  
the methodology now called ‘numeri-
cal taxonomy’). In this pre-Darwinian 
world, Creationism provided the theo- 
ry to account for the relationship bet-
ween the objects to be classified. Con-
sequently, classifications were based on 
the assumption that objects were: 

a)	Ontologically stable (e.g. are natu-
ral kinds).

b)	Epistemologically accessible (defi-
ned by capturable attributes).

c)	 Purposely created.

Given that during this period most 
botanists were also physicians, diseases 
(including madness) were also classi-
fied according to the same rules (this 

was called more botanico classifica-
tions). Even after the introduction of 
Evolutionary theory during the second 
half of the 19thC, disease classifica- 
tions of this type continued to flourish, 
indeed, most psychiatric classifications 
belonging to this period are static and 
make ontological assumptions about 
madness being just a brain disease. 
Although there was sporadic debate on 
whether there might be other forms of 
insanity, the ‘brain view’ prevailed.

When the conventional classificatory 
principles (renamed ‘Taxonomy’ in 
1812 by De Candolle) are applied to 
objects that are not natural kinds se-
rious difficulties appear. For example, 
they fail when attempting to classify 
objects that are culturally generated 
such as virtues or paintings. The crucial 
question, therefore, is how to classify 
yet a third type of objects which result 
from complex combinations of biology 
and culture. Mental symptoms and di-
sorders are the prime example of this 
type named ‘hybrid’ by the Cambridge 
School of Psychopathology. Such psy-
chiatric objects are likely to be consti-
tuted by neurobiological signals tightly 
wrapped up in cultural configurators; 
on occasions, the density of the latter 
being such that it changes for good the 
original biological information carried 
by the hybrid object.

To be of any use to psychiatry classi-
fications must be more than lists, glos-
saries or inventories (like DSM-IV). At 
the moment, the problem is not caused 
by a lack of general taxonomic know
ledge but by the failure (within psy-
chiatry) to understand the structure and 
epistemology of psychiatric objects. 
The conventional classificatory rules 
force psychiatrists to assume that men-
tal symptoms (and disorders) are just 
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natural kinds. However convenient to 
hard-core biological psychiatry this 
view may be, it is unlikely to be of any 
use to the afflicted patient.

In summary:

a)	Classifications are useful only in as 
much as they generate additional 
knowledge on the objects to be clas-
sified.

b)	The persistent use of conventional 
classificatory principles to group 
and order mental symptoms (and 
disorders) is not working.

c)	 More attention must be given to  
the ‘hybrid’ nature of the psychia-
tric objects and to the fact that the 
latter require orderings that need to 
be creatively based on the role pla-
yed by their cultural configurators, 
i.e. by the reasons, symbols, mea
nings and moral decisions that are 
known to participate in the forma-
tion of mental symptoms (and di-
sorders).

See: Berrios G. E. (2011)  
Hacia una Nueva Epistemología  

de la Psiquiatría.  
Buenos Aires, Polemos.

Keywords

Psychiatry, classification, taxo-
nomy, France, hybrid objects, Cam-
bridge.

Definiciones

En Psiquiatría, el término clasifica-
ción puede significar: 

1.	 Los principios y normas en materia 
de los cuales los grupos se consti
tuyen (también llamado Taxonomía 
Psiquiátrica).

2.	 Los grupos y listas de «trastornos» 
que resulten de la aplicación de ta-
les principios (por ejemplo, ICD-10 
o DSM IV).

3.	E l acto de clasificar personas que 
sufran afecciones mentales en «ca-
silleros diagnósticos».

Desde un punto de vista epistemoló-
gico, las clasificaciones psiquiátricas 
pueden ser concebidas como: 

a)	Los esfuerzos de los «científicos» 
para lograr una gran taxonomía  
final y definitiva de las personas 
afectas de trastornos mentales.

b)	Narraciones conceptuales que refle-
jan las necesidades sociales y polí
ticas de un colectivo. 

De acuerdo con el segundo punto de 
vista, los síntomas y los trastornos 
mentales son constructos resultantes de 
la «convergencia» histórica (según la 
obra de un autor o autores) de las pala-
bras, los conceptos y algunas conductas 
«seleccionadas». Ya que no hay manera 
de decir si convergencias posteriores 
son «más verdaderas» o «más válidas» 
que las anteriores, los constructos re-
sultantes no pueden venir dispuestos en 
series «progresivas». Todo lo que se 
puede afirmar es que las convergencias 
consisten en relatos independientes, 
expresando cada uno lo mejor de su 
período histórico.

Los síntomas y trastornos mentales 
son objetos culturales semánticamente 
configurados en el seno de los cuales 
puede haber una señal neurobiológica. 
De ello se desprende que no son ni bio-
logía «pura» ni semántica «pura» y el 
desafío de los epistemólogos psiquiátri-
cos es respetar su naturaleza híbrida. 
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Esto significa que su clasificación de- 
be incluir no solo la información bio
lógica, sino también los datos de su 
propósito, los supuestos y los marcos 
sociales.

Dicotomías de  
la taxonomía médica:  
historia y epistemología

Desde el siglo xix los trastornos men-
tales han sido clasificados de acuerdo 
con las reglas taxonómicas utilizadas  
en medicina general. Esta última, a su 
vez, ha seguido los principios de la cla-
sificación biológica. Por lo tanto, las si-
guientes dicotomías son importantes 
para estas tres. En primer lugar, está la 
dicotomía «sistema» vs «dominio»: el 
primero se refiere a la estructura, nor-
mas y definiciones de la clasificación; 
el segundo, a los objetos a ser clasifica-
dos. Luego viene un conjunto de polari-
dades con referentes superpuestas: «ca-
tegorial vs dimensional»; «monotético 
vs politético», «natural vs artificial», 
«de arriba abajo vs de abajo a arriba», 
«estructurado vs listado», «jerárquico 
vs no jerárquico, «exhaustivo vs par-
cial», «ideográfico vs nomotético», etc.

En la polaridad «categorial vs di-
mensional», el primer término contem-
plado puede interpretarse como una re-
ferencia a las propiedades (que está 
presente o ausente: 1 o 0) o con la ma-
nera de clasificar (un objeto es o no es 
un miembro de una clase); «dimensio-
nal» puede significar un «continuum de 
calidad» o definir un objeto como un 
conjunto de dimensiones. Clasificacio-
nes categoriales (por ejemplo, especies 
y clases) son muy populares en la bio-
logía y dependen del estado estaciona-
rio de sus ejemplares (al menos dentro 

de un plazo de tiempo determinado). Ya 
sea en lo que respecta a las propiedades 
(es decir, los síntomas) o entidades (es 
decir, las enfermedades), los objetos 
psiquiátricos están lejos de presentar tal 
estado de equilibrio.

«Monotético vs politético» concier-
ne al número y predominio de rasgos 
de la clasificación: definiciones mono-
téticas se basan en el principio de que 
todos los objetos de una clase deben 
compartir los mismos atributos; defini-
ciones politéticas se basan en la idea de 
un «aire de familia» y, por lo tanto, los 
objetos dentro una clase no tienen que 
compartir atributos.

Desde el siglo xviii las clasificacio-
nes también se han dividido en «natu-
ral» o «artificial». De acuerdo con una 
versión «débil», los objetos pueden ser 
clasificados en términos de caracterís
ticas «esenciales» o «artificiales» (por 
ejemplo, las flores pueden ser agrupa-
das de acuerdo a sus órganos sexuales  
o simplemente en función de su uso: 
funerales, bodas, etc.). De acuerdo con 
una versión «fuerte», «natural» debe 
significar «de tipo natural» y «artifi-
cial», hecho por el hombre. En base a la 
opinión de que todos los objetos psi-
quiátricos son constructos, se ha argu-
mentado que las clasificaciones psi-
quiátricas deben ser consideradas como 
«artificiales».

Esto también podría explicar por qué 
desde el siglo xix las variables repre-
sentativas (proxy) se han utilizado con-
tinuamente para mantener el equilibrio 
de la ontología de los objetos psiquiá-
tricos. Variables proxy populares son 
«causas orgánicas», registros cerebra-
les, neuropatología, EEG, redes neu-
ropsicológicas, genes, variables psico-
fisiológicas, etc., y ya se han utilizado 
en su día. Pero a parte de que en Psi-
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quiatría aún no se ha descrito una bue- 
na teoría sobre este tipo de variables, 
existe el peligro de que los ignorantes 
puedan creer que la búsqueda de una 
variable proxy es suficiente para «redu-
cir» o «naturalizar» los objetos psiquiá-
tricos.

La dicotomía «listado vs estructu
rado» se refiere a la manera en que  
las clases se relacionan entre sí. Ejem-
plos de «listado» son las clasificaciones 
ICD-10 y DSM-IV. Los factores socia-
les y económicos son importantes para 
pertenecer a un listado. Esto no repre-
senta un problema siempre y cuando la 
clasificación no se exporte del país en 
el que se realizó. En las clasificaciones 
«estructuradas» las clases constituyen 
una jerarquía y pretenden mapear un 
universo determinado (por ejemplo, la 
tabla periódica de los elementos). A lo 
largo del siglo xxi nadie ha presentado 
seriamente una clasificación psiquiátri-
ca estructurada, pero podría fácilmente 
inventarse una. Las clasificaciones je-
rárquicas (de múltiples capas) consis-
ten en estructuras donde las clases de 
alto nivel incorporan a las de nivel más 
bajo y se pueden utilizar como deci
sorias.

«Exhaustivo vs parcial» se refieren 
al compás de una clasificación. Las  
clasificaciones exhaustivas pretenden 
incluir todas las entidades de un uni
verso dado, por ejemplo, algunas clasi-
ficaciones de trastornos mentales del 
siglo xix suponían que todo el ámbito 
de las funciones mentales podía clasi
ficarse sin excepción en intelectual, 
emocional y volitivo. Se suponía, ade-
más, que cada uno de estos paquetes 
funcionales podría verse afectados de 
forma independiente por una enferme-
dad conllevando a «trastornos menta-
les» intelectuales, emocionales y voli

tivos. De hecho, esto constituye la base 
epistemológica de nuestras clasifica-
ciones actuales: esquizofrenia y para-
noia (primer grupo); manía, depresión, 
ansiedad, fobias, etc. (segundo grupo); 
y trastornos del carácter y de la perso-
nalidad (tercer grupo). Para lidiar con 
los casos en que más de una función 
parecía involucrada, se crearon reglas 
para decidir cuál era primaria.

Por último, «ideográfica vs nomoté-
tica» se mencionan de vez en cuando. 
Su origen histórico no tiene nada que 
ver con la psicología o la psiquiatría, ya 
que concierne a esfuerzos para diferen-
ciar entre las ciencias naturales y socia-
les durante el cambio al siglo xx. En 
1894, en su conferencia inaugural co- 
mo vice-rector de la Universidad de 
Estrasburgo, Wilhelm Windelband de-
claró:

«Por tanto, podemos decir que en  
la aproximación a la realidad las cien-
cias empíricas buscan una de estas dos 
cosas: el ‘general’, en forma de las le-
yes naturales o el ‘especial’, como 
evento específico de la historia. De 
este modo, contemplan lo permanente 
o lo inmutable o transitorio, que figu- 
ra en sucesos reales. Las ciencias anti-
guas se refieren a leyes, las modernas, 
a acontecimientos; las antiguas ense-
ñan lo que siempre ha sido, las mo
dernas lo que ha ocurrido una vez. En 
el primer caso, el pensamiento cientí
fico es —si se nos permitiera acuñar 
nuevos términos técnicos— nomotéti- 
co, y en el segundo caso, ideográfico».

En el núcleo de cualquier clasifica-
ción siempre existe una taxonomía, es 
decir, una teoría de conceptos ordena-
dos. La clasificación es el acto de sepa-
rar las entidades naturales o artificiales 
en casilleros que pueden venir «propor-
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cionadas por la naturaleza» o «inven
tadas por el hombre». Los casilleros 
son llamados «clases» y su significado 
viene definido por dispositivos cogniti-
vos denominados «conceptos». Si bien 
se ha defendido que existen clasifi
caciones libres de teoría (por ejemplo, 
el DSM-IV se presentó como una lis- 
ta ateórica), la realidad es que todas las 
clasificaciones vienen ligadas a una 
teoría.

¿Para qué sirven  
las clasificaciones?

De todos los beneficios potenciales 
de una clasificación uno de los más  
importantes es la predicción, es decir, 
la capacidad de aportar un conoci
miento adicional acerca de los objetos 
clasificados. El hecho de que esta fe
cundidad epistemológica rara vez está 
presente en psiquiatría debe tenerse en 
cuenta. Una explicación puede ser que 
la clasificación debería partir de una 
base teórica clara (como la tabla perió-
dica de elementos). Hay pocas espe
ranzas de que esto se pueda lograr en 
psiquiatría. Este pesimismo llevó hace 
unos años a recurrir a viejas nociones 
de «prototipo» o «tipo ideal» (estos 
conceptos también se originaron más 
allá de la psiquiatría). Hampton escri-
bió:

 
«se afirma que la incertidumbre acer- 
ca de la clasificación es el resultado de 
un conocimiento inadecuado de las 
personas sobre las categorías que exis-
ten en el mundo real. La vista proto
tipo se dirige, sin embargo, hacia una 
caracterización exacta de este conoci-
miento inadecuado —es un modelo de 
las creencias que tiene la gente—. El 

hecho de que el mundo real se describa 
mejor desde un marco conceptual clá-
sico o no es una cuestión interesante e 
importante, pero irrelevante para este 
objetivo psicológico del prototipo».

¿Son los conceptos de «el caso más 
claro», «el mejor ejemplo» y «criterios 
procesales» aplicables a la psiquiatría? 
¿Pueden generarse prototipos de todos 
los trastornos mentales? ¿Cuál podría 
ser su fuente? Plausiblemente, la histo-
ria (es decir, la concepción previa de la 
enfermedad) y la experiencia clínica 
(es decir, la «experiencia vivida» del 
creador del prototipo). ¿Cuál de estas 
fuentes epistémicas debe tener priori-
dad? En psiquiatría, la afirmación de 
que la experiencia (investigación empí-
rica) necesariamente «adorna» la histo-
ria no tiene sentido, dado que la inves
tigación empírica solo puede acceder a 
la realidad a través de una teoría pre-
concebida.

Por otra parte, dado que:

a)	Como Dilthey postuló, la «historia» 
está constituida por episodios de 
«experiencia vivida» (Erlebnisse) 
(cada uno de los cuales ha generado 
su propio prototipo).

b)	Que no hay reglas a priori para de-
cidir qué prototipo debe tener pre
ferencia, postular «prototipos» no 
parece hacer avanzar el conoci-
miento psiquiátrico. 

Todo lo que tenemos en nuestra dis-
ciplina son calibraciones periódicas 
válidas dentro de períodos de tiempo 
específicos. Distinto al caso de las con-
vergencias, los «prototipos» no forman 
series progresivas que puedan llegar a 
desembocar en la identificación de una 
idea final platónica (el fenotipo defini-
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tivo). Los prototipos sencillamente cap-
turan, como Hampton reflejó, la exten-
sión de nuestras «creencias actuales» 
sobre el objeto (enfermedad) en cues-
tión.

Foucault propuso que el siglo xvii 
llevara a «catalogar la naturaleza», re-
sultando una nueva forma de hacer 
frente a la representación, especialmen-
te, con la cuestión de vincular las pala-
bras a las cosas (de manera que en una 
última instancia solo se tendría que ha-
cer frente a las palabras). Por ejemplo, 
la diferencia crucial entre la clasifica-
ción de los animales del siglo xvii entre 
bestiarios medievales y chinos es que 
en este último «todo se nombraba acer-
ca de cada animal», mientras que los 
antiguos contenidos semánticos fueron 
saneados y los nuevos sistemas de re-
presentación creados podían aplicarse  
a una gran variedad de objetos.

El mismo cambio afectó a las narra
tivas históricas que se hicieron para  
actuar como técnicas para captar la ver-
dad de las cosas. Este cambio obligó a 
la historia a catalogar y hacer frente  
a los «objetos» observados de una ma-
nera diferente. Por eso, durante el si- 
glo xviii la cuestión de la clasificación 
se vinculó con el concepto Condilla-
cean de la ciencia como un «lenguaje 
perfecto» y también con el debate sobre 
cómo las ciencias se relacionaban entre 
sí (el problema de la «clasificación» de 
las ciencias).

A finales del siglo xviii, el joven Pi-
nel se colocó en la confluencia de dos 
tradiciones. Como uno de los traducto-
res franceses de Cullen (que había mez-
clado el trabajo de varios nosologistas 
continentales), Pinel declaró su lealtad 
al siglo xviii, pero en su desafío a John 
Locke, se desprendió de él. Esta es la 
razón por la que Nosographie Philoso-

phique es considerado como un texto 
fundacional, con el que comienza el 
pensamiento clasificatorio del siglo xix. 
Por la división del siglo xix, Bouillaud, 
influenciado por Condillac, destacó el 
valor de una nomenclatura estable y de 
la necesidad de crear una «lenguaje 
perfecto» para la ciencia.

Los inicios de la  
clasificación moderna

El método de clasificación del si- 
glo xvii recogía principalmente plan-
tas, animales y lenguajes; durante el si-
glo xviii se extendió al resto de la natu-
raleza, incluyendo las enfermedades. 
Una definición de clasificación típica 
del siglo xvii sería algo como: 

«...las características universales de 
una planta se extienden a todos los in-
dividuos de la especie, y el que (ha-
blando a modo de ilustración) debe 
describir con precisión el color, el sa-
bor, el olor, la figura, etc. de un sola 
violeta, encontraría que su descripción 
sería buena, aproximadamente, para 
todas las violetas de esa especie en 
particular sobre la faz de la tierra».

La metodología de la clasificación  
se hizo más abstracta en el siglo si-
guiente: 

«todos [los seres] están matizados y 
cambian por grados en la naturaleza. 
No hay un solo ser que no comparta 
con otro, ya sea por encima o por de-
bajo, algunas características y que se 
diferencie de él en otras caracterís
ticas».

Y el siglo xix hizo eco de la misma 
opinión: 
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«La clasificación es una operación 
por la que la mente reduce diversos 
objetos a un pequeño número de tipos 
ordenados jerárquicamente de manera 
que su conocimiento se pueda repre-
sentar de forma más temprana y más 
exacta.

La clasificación se puede hacer no 
solo de los objetos reales de la natura-
leza, como se hace en la geología, la 
zoología o la botánica, sino también de 
los objetos ideales que solo existen en 
la mente...». 

El siglo xx añadió poco: 

«la identificación de la categoría o  
grupo al que un individuo u objeto  
pertenece en base a sus características 
observadas. Cuando las característi- 
cas son una serie de mediciones nu
méricas, la asignación a los grupos se 
denomina por algunos estadísticos dis-
criminación y la combinación de me-
didas utilizadas se llama una función 
discriminante».

El por qué  
y el cómo clasificar

El debate central del siglo xvii y 
posteriormente fue si las reglas taxonó-
micas en uso se situaban en el cerebro 
humano, en la mente o en el lenguaje. 
La mayor parte de estas normas se con-
cibieron creando taxones en términos 
de características «privilegiadas» y este 
es el enfoque que Linné, McBride, Sa-
gar, Cullen, Boissier de Sauvages, etc. 
también siguieron. Contra esta tradi-
ción, el gran Adanson propuso que to-
das las características deben ser tenidas 
en cuenta —visión que se considera ac-
tualmente como precursora de la taxo-
nomía numérica.

Dado que las operaciones clasifica-
torias solo pueden llevarse a cabo en 
variedades ya predefinidas, parece cla-
ro que la unidad taxonómica en cues-
tión requiere una teoría de la definición 
y de los conceptos. Dicha necesidad se 
definió sucesivamente por la lógica de 
la Escuela de Port Royale, Locke, Leib-
niz y, después de la década de los 80, 
por Kant. A finales del siglo xviii, la 
secularización del mundo natural llevó 
a la sustitución de las normas «dadas 
por Dios» por los principios evolutivos, 
cuyo resultado neto a mediados del si-
glo xix fue que los taxones debían con-
siderarse como «clases naturales» que 
reflejaban «la adaptación biológica». 
Muy pronto y con más esfuerzo que 
sentido, este principio comenzó a apli-
carse a las enfermedades médicas y 
luego a la locura.

En el mundo de la psiquiatría, la cla-
sificación (en la forma de catálogos) 
dice más sobre el mundo social y estéti-
co en el que se ha construido que sobre 
la naturaleza. Esta lectura tiene como 
objetivo explorar el mito de que los psi-
quiatras están obligados a clasificar los 
trastornos mentales, ya que es el mo- 
do en que el cerebro o el lenguaje tra-
bajan, o porque el mundo de la psiquia-
tría está poblado por especies naturales 
listas para ser clasificadas. Solo tene-
mos tiempo para discutir un caso clíni-
co con cierto detalle.

Un ejemplo:  
el debate del SPM

El debate en 1860-1861 sobre la  
clasificación en el Paris Société Médi- 
co Psychologique es sin duda la explo-
ración más seria de la taxonomía psi
quiátrica que existe registrada. Poco 
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sobre el tema se ha escrito desde en
tonces.

Los alienistas franceses del siglo xix 
eran conscientes del hecho de que las 
malas clasificaciones eran un obstáculo 
para la recogida de datos y la investi
gación empírica, y esto llevó a un se-
gundo debate (1889) en la Société Mé-
dico-Psychologique. A nivel europeo, 
también hubo dos reuniones de especial 
importancia. En 1885, el Congreso de 
Medicina Mental en Amberes nombró 
una comisión para examinar todas las 
clasificaciones existentes. Los resulta-
dos se discutieron en el Congreso de 
París de 1889 y se adoptó una clasifi
cación establecida por el Dr. Morel de 
Gante. Más bien con tristeza, Daniel 
Hack Tuke escribió en 1892: «todavía 
tiene que verse si los médicos de los 
psiquiátricos lo aplicarán en sus clasi
ficaciones».

La epistemología  
de la clasificación  
psiquiátrica

El epistemólogo psiquiátrico puede 
estudiar las clasificaciones de dos ma-
neras:

 

a)	Aceptar el «punto de vista dado» de 
que las reglas de clasificación son 
inherentes a la naturaleza y a la 
mente humana, y que encajan per-
fectamente en la ontología eterna  
de todos los objetos psiquiátricos.

b)	Considerar las clasificaciones psi-
quiátricas como productos cultu
rales. 

Este artículo sigue el segundo enfo-
que.

Después de recopilar la historia de la 
clasificación y su metalenguaje, hemos 
mostrado que es fundamental diferen-
ciar entre la taxonomía, la clasificación 
y su objeto de dominio, y que la natu
raleza ontológica y epistemológica del 
objeto psiquiátrico es mucho más im-
portante para el desarrollo de una cla
sificación con sentido que cualquier 
procedimiento estadístico o empírico 
que se pueda aplicar a los objetos y que 
esté lejos de entenderse. También pu- 
so de manifiesto que existe un peligro 
real de que las variables representativas 
(proxy), que originalmente se eligen 
como simples asideros o términos co-
rrelativos terminen sustituyendo la pro-
pia enfermedad por un proceso que el 
siglo xx por alguna oscura razón optó 
por llamar «naturalización».

Durante el siglo xix el alienismo to
mó prestado de la medicina general  
el modelo «anatomo-clínico» de la en-
fermedad. A día de hoy, este dispositivo 
epistemológico impone a los psiquia-
tras anclar tanto el objeto psiquiátrico 
como su clasificación putativa en neu-
robiología. Buscar una «invariable bio-
lógica» responsable de los eventos su-
perficiales (síntomas) todavía parece 
una tarea que vale la pena. Esto ha lle-
vado a un abandono del mecanismo de 
la psicogénesis y de la forma en que la 
aceptación de este principio pudiera 
conducir a una forma totalmente dife-
rente de clasificar los «trastornos men-
tales».

Durante los últimos años, la opinión 
ha propuesto que muchos «trastornos 
mentales» son solo grupos epistemo
lógicamente ligados de quejas con un 
bajo índice ontológico y trans-epis
témico (es decir, no son clases natura-
les y, por lo tanto, no sobreviven a las 
translocaciones de un período histórico 
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a otro) y que de hecho «los síntomas 
mentales» podrían ser unidades más 
apropiadas de análisis neurobiológico  
y epistemológico. Este punto de vista, 
que tiene diferentes consecuencias ta
xonómicas para la clasificación de los 
síntomas, se convierte en una empresa 
epistemológica diferente.

En términos generales, la taxonomía 
y su actividad de clasificación asocia- 
da constituyen un sistema conceptual 
autónomo y más o menos exhaustivo. 
Dentro de un período histórico determi-
nado, pensar y elaborar clasificaciones 
es como jugar a un juego de ajedrez en 
el que todo va a ocurrir dentro de lími-
tes estrictos y de acuerdo con reglas 
explícitas o implícitas. Por ejemplo, no 
se harán todos los movimientos posi-
bles: algunos porque están prohibidos 
por las normas, otros porque claramen-
te no tienen sentido y, sin embargo, 
otros porque no están de moda. Hasta  
el siglo xix este «juego» clasificatorio 
se jugó dentro de la biología y las espe-
cies naturales interesadas. Tales clasi
ficaciones de los objetos naturales son 
susceptibles de generar un nuevo cono-
cimiento y son diferentes de las clasifi-
caciones de los objetos artificiales, que 
solo tienen valor actuarial.

La cuestión es a cuál de los dos ti- 
pos esbozados anteriormente (natural  
o artificial) pertenecen las clasificacio-
nes psiquiátricas. Sería bastante ab
surdo creer que los trastornos psiquiá-
tricos son como las plantas y por lo 
tanto que también se pueden clasificar 
per genus et differentia. Igualmente  
sería un sinsentido creer que podría 
construirse una «Tabla Periódica de los  
Elementos» psiquiátrica (como la de 
Mendeléiev) en base a los «principios 
neurobiológicos» para adaptarse a to-
dos los trastornos mentales e incluso 

predecir la existencia de otros nuevos, 
aún no registrados.

De ello se desprende que el tipo de 
clasificación que la psiquiatría va a 
construir en el futuro dependerá total-
mente de una nueva teoría sobre cuáles 
son los objetos psiquiátricos. Se ha pro-
puesto que, como objetos híbridos, los 
síntomas y los trastornos psiquiátricos 
requieren diferentes principios taxonó-
micos para su anuncio y clasificación 
(Berrios, 2011). Esta tarea queda pen-
diente.

Conclusiones

En resumen, la teoría taxonómica  
del siglo xvii fue construida para hacer 
posible la clasificación de las plantas, 
animales y minerales, esperando ser 
capaz de predecir nueva información 
sobre la naturaleza de los miembros de 
una clase determinada. Tanto si las cla-
sificaciones se basan en características 
privilegiadas como si contemplan la 
posibilidad de una taxonomía numé
rica, funcionan mejor cuando los ob
jetos a clasificar son ontológicamente 
estables (por ejemplo, clases naturales) 
y epistemológicamente accesibles (de-
finidos por atributos que puedan cap
tarse). Cuando se aplica a los objetos 
abstractos (por ejemplo, las virtudes), 
artefactos (por ejemplo, poemas) o 
construcciones (por ejemplo, síntomas 
o trastornos mentales), estos enfoques 
de clasificación ya no se encuentran en 
territorio seguro y requieren para su 
funcionamiento ad hoc ayudas episte-
mológicas. Cuando se aplican fuera de 
su ámbito de competencia y validez, no 
es posible predecir las modificaciones 
que requieren los sistemas de clasifi
cación y deberá llevarse a cabo una 
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importante investigación (tanto concep-
tual como empírica) para decidir cuáles 
son requeridas para cada tipo de objeto 
a clasificar. La naturaleza rudimentaria 
de nuestros conocimientos actuales so-
bre la situación epistemológica y onto-
lógica de los objetos psiquiátricos hace 
particularmente difícil decidir qué mo-
dificaciones se requieren en el sistema 
de clasificación y qué expectativas de-
ben tener en cuenta los clasificadores 
en cuanto a la utilidad de la clasifica-
ción de los trastornos mentales.

Después de todo, cuando se habla de 
las clasificaciones uno debe tomárselo 
en serio. Las clasificaciones reales son 
más que listas, glosarios o inventarios. 
Están estructuradas y con frecuencia 
las agrupaciones jerárquicas de objetos 
guardan relación unas con otras. Cuan-
to más pensamos en su aplicación en 
los trastornos mentales, más nos damos 

cuenta de que el problema no es solo 
nuestra falta de conocimiento sobre la 
taxonomía, sino el hecho de que los 
objetos psiquiátricos pueden no ser sus-
ceptibles de clasificarse en el sentido 
convencional de la palabra.
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